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Przedmowa

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP)
wcigz stanowi powazny problem zdrowia publicz-
nego. Wsrod przyczyn przewleklej chorobowosci
i umieralnosci w Stanach Zjednoczonych POChP
zajmuje 4. miejsce, a na calym $§wiecie, wedlug
badania opublikowanego przez Bank Swiatowy
i Swiatowa Organizacje Zdrowia, w 2020 roku
zajmie 5. miejsce. Mimo ze w ostatnich latach
POChHP przyciaga coraz wiekszg uwage spolecz-
no$ci medycznej, to nadal jest ona malo znana
w calym spoteczenstwie, a instytucje odpowie-
dzialne za opieke zdrowotng i urzednicy panstwo-
wi nie po§wiecajg jej nalezytej uwagi.

W 1998 roku w celu zwrdécenia uwagi na
POCHP  jej leczenie i zapobieganie — zaangazowa-
na grupa naukowcéw zachecila amerykanski
National Heart, Lung, and Blood Institute oraz
Swiatowsg Organizacje Zdrowia do utworzenia
Swiatowej Inicjatywy Zwalczania Przewleklej
Obturacyjnej Choroby Pluc (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease — GOLD). Do
waznych celow GOLD naleza: zwiekszenie w spo-
teczenstwie $wiadomosci na temat POChP oraz
pomoc milionom oséb cierpiacych na POChP
i umierajgcych przedwczesnie z powodu tej choro-
by lub jej powiktan.

Pierwszym etapem inicjatywy GOLD bylo
przygotowanie uzgodnionego raportu zatytu-
towanego ,Swiatowa strategia rozpoznawania,
leczenia i prewencji POChP” (,Global strategy
for the diagnosis, management, and prevention
of COPD”), opublikowanego w 2001 roku. Ra-
port przygotowal zespol ekspertow pod przewod-
nictwem profesora Romaina Pauwelsa z Belgii,
zltozony z wybitnych specjalistéw w dziedzinie
pulmonologii, epidemiologii, ekonomii spolecznej,
zdrowia publicznego i edukacji zdrowotnej. Zespol
ten, opracowujgc wspo6lny dokument, przeanalizo-
wal istniejace wytyczne dotyczace POChP i nowe
informacje na temat mechanizmoéw patogenetycz-
nych tej choroby. Niniejszy dokument ma takg
samg forme jak pierwotny raport, ale zostal zak-
tualizowany na podstawie licznych publikacji na
temat POChP, jakie sie ukazaly od 2001 roku.

Po opublikowaniu pierwszego raportu w 2001
roku utworzono sie¢ miedzynarodowych eksper-
tow — Krajowych Lideréw GOLD, w celu wdraza-
nia zawartych w nim zaleceni. Wielu z tych eksper-

téw zainicjowalo badania nad przyczynami i epi-
demiologia POChP w swoich krajach i opracowato
innowacyjne strategie rozpowszechniania i im-
plementacji wytycznych postepowania w POChP.
Doceniamy ogromng prace, jaka Krajowi Liderzy
GOLD wykonali dla swoich pacjentéw z POChP.

Mimo postepoéw osiagnietych przez 5 lat, ja-
kie uplynely od publikacji pierwszego raportu
GOLD, mamy jeszcze wszyscy wiele do zrobie-
nia, je§li chcemy opanowac ten wazny problem
zdrowia publicznego. Dziatalno$¢ GOLD bedzie
kontynuowana, aby zwraca¢ na POChP uwage
rzadow, urzednikéw odpowiedzialnych za zdrowie
publiczne, pracownikow opieki zdrowotne;j i calej
opinii publicznej, ale bedzie konieczny skoordyno-
wany wysilek wszystkich os6b zaangazowanych
w ochrone zdrowia.

Chcialabym wyrazi¢ podziekowanie za prace
czlonkom Komitetu Naukowego GOLD, ktorzy
przygotowali ten nowy raport. Liczymy na dalszg
wspélprace z zainteresowanymi organizacjami
i Krajowymi Liderami GOLD, aby osiggna¢ cele
tej inicjatywy.

JesteSmy bardzo wdzieczni firmom Alta-
na, AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, Chiesi,
GlaxoSmithKline, Mitsubishi Pharma Corpora-
tion, Nikken Chemicals, Co., Ltd., Novartis i Pfizer
za bezwarunkowe granty edukacyjne, ktére umoz-
liwily opracowanie niniejszego raportu.

a

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

Wprowadzenie

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP)
jest jedng z gtéwnych przyczyn przewleklej choro-
bowosci 1 umieralnoSci na calym $wiecie. Wiele
os6b przez lata cierpi z powodu objawoéw POChP
i umiera przedwczes$nie z powodu samej choroby
lub jej powiklan. POChP zajmuje 4. miejsce wérod
przyczyn zgonéw,! a w nadchodzacych dziesiecio-
leciach mozna sie spodziewaé dalszego wzrostu
czesto§ci wystepowania tej choroby i zgonéw z jej
powodu.2

Cele Swiatowej Inicjatywy Zwalczania Prze-
wlektej Obturacyjnej Choroby Pluc (Global Ini-
tiative for Chronic Obstructive Lung Disease
[GOLD]) to zwiekszenie §wiadomo§ci na temat
POChHP oraz zmniejszenie chorobowosci i umie-
ralno$ci zwigzanych z tg chorobg. GOLD zamie-
rza poprawié¢ zapobieganie POChP i jej leczenie
poprzez zgrane ogdlnoSwiatowe wspoldzialanie
0s6b odpowiedzialnych za wszystkie aspekty opie-
ki zdrowotnej i polityki w tym zakresie, jak row-
niez zwiekszy¢ zainteresowanie naukowe tg nie-
zwykle czestg chorobg. Czes¢ pracownikéw ochro-
ny zdrowia wcigz ma nihilistyczny stosunek do
POChKP, spowodowany brakiem wyraznych suk-
cesow w profilaktyce pierwotnej i wtornej (tzn.
w unikaniu czynnikéw wywolujacych chorobe lub
nasilajgcych jej postep), dominujgcym przekona-
niem, ze choroba jest w duzym stopniu zawiniona
przez samych chorych oraz rozczarowaniem do-
stepnymi mozliwo§ciami leczenia. Jednym z waz-
nych celéow inicjatywy GOLD jest zwalczanie ta-
kiego podej$cia poprzez rozpowszechnianie infor-
macji na temat dostepnych metod leczenia,
zaroéwno farmakologicznego, jak i niefarmakolo-
gicznego, oraz wspélprace z siecig ekspertow —
Krajowych Lider6w GOLD - we wdrazaniu sku-
tecznych programow leczenia POChP opracowa-
nych z uwzglednieniem lokalnych uwarunkowan
opieki zdrowotnej.

Podobnie jak w przypadku wielu innych cho-
réb gléwna przyczyng POChP jest palenie tyto-
niu. Ograniczenie palenia tytoniu na calym
Swiecie spowodowaloby znaczgce korzysci zdro-

wotne oraz zmniejszenie czestoSci wystepowania
POCHP i innych choréb zwigzanych z paleniem
tytoniu. Pilnie potrzebne sg skuteczniejsze meto-
dy zwalczania tego natogu. Jednakze palenie ty-
toniu nie jest jedyna, a w niektérych czesciach
Swiata nawet nie najwazniejsza przyczyng
POCHP. Ponadto nie u wszystkich oséb palacych
tyton rozwija sie klinicznie jawna POChP, co
wskazuje, ze wrazliwo§¢ osobnicza moga warun-
kowaé rowniez inne czynniki. Dlatego poznanie
czynnikéw ryzyka POChP, sposobow zmniejsze-
nia narazenia na ich dzialanie oraz molekular-
nych i komérkowych mechanizméw w patogene-
zie POChP powinny doprowadzi¢ do opracowania
skutecznych metod leczenia, ktoére bedg spowal-
niaé lub zatrzymywaé postep choroby.

Jednym ze sposobow osiggniecia celéw inicjaty-
wy GOLD jest dostarczenie pracownikom stuzby
zdrowia, osobom zarzgdzajgcym opiekg zdrowot-
ng oraz opinii publicznej aktualnej wiedzy na te-
mat POChP oraz szczegblowych zalecen dotycza-
cych najlepszych metod leczenia tej choroby i jej
zapobiegania. Raport GOLD zatytulowany ,Swia-
towa strategia rozpoznawania, leczenia i prewen-
cji POChP” (,,Global strategy for the diagnosis,
management, and prevention of COPD”) jest
oparty na najlepiej sprawdzonych wspoélczesnych
koncepcjach patogenezy POChP oraz dostepnych
danych na temat optymalnego leczenia tej choro-
by i jej zapobiegania. Zostal on opracowany przez
specjalistow w dziedzinie badan nad POChP
i w opiece nad chorymi oraz skonsultowany przez
wielu innych ekspertéw. Przedstawiono w nim
zgodne z aktualnym stanem wiedzy informacje na
temat POChP, przeznaczone dla pulmonologéw
i zainteresowanych lekarzy innych specjalnoSci.
Raport ten stanowi rowniez podstawe réznorod-
nych dokumentéw opracowywanych w czasie re-
alizacji programu GOLD, w tym skroconej wersji
raportu, kieszonkowego przewodnika dla pracow-
nikéw stuzby zdrowia oraz przewodnika dla pa-
cjentow.2

Raport GOLD nie jest wyczerpujacym pod-
recznikiem poSwieconym POChP, lecz stanowi
raczej podsumowanie aktualnego stanu wiedzy.
Najwazniejsze ogélne stwierdzenia podano jako
,,GlIowne punkty” na poczatku kazdego rozdziatu.
W rozdzialach ,,Obcigzenia zwigzane z POChP”
i ,,Czynniki ryzyka” przedstawiono ogdlne zna-
czenie POChP i réznych czynnikéw odpowie-
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dzialnych za powstawanie tej choroby, a w roz-
dziale ,,Patomorfologia, patogeneza i patofizjolo-
gia” — aktualny stan wiedzy oraz niewyja$nione
kwestie dotyczgce mechanizméw rozwoju POChHP,
a takze charakterystyczne dla tej choroby struk-
turalne i czynno$ciowe zmiany w ptucach.

Wieksza czesé raportu GOLD jest poSwiecona
postepowaniu w POChP i przedstawia plan obej-
mujacy 4 sktadowe: 1) ,Ocena i monitorowanie
choroby”; 2) ,Ograniczenie czynnikéow ryzyka”;
3) ,,Leczenie stabilnej POChP”; 4) , Leczenie za-
ostrzen”.

Zalecenia dotyczgce leczenia zostaly przedsta-
wione w odniesieniu do stopnia ciezkosci choroby.
Przyjeto prosta klasyfikacje ciezkosci POChP
w celu ulatwienia praktycznego stosowania do-
stepnych metod leczenia. W odpowiednich miej-
scach dolgczono informacje na temat edukacji
zdrowotnej chorych. Nowy rozdzial dodany na
koncu niniejszego dokumentu ma poméc realizo-
wac zalecenia tych wytycznych w ramach podsta-
wowej opieki zdrowotnej.

Duza cze§¢ populacji $wiata zyje na obsza-
rach majacych niewystarczajgca infrastrukture
medyczng i skromne zasoby finansowe, dlatego
niezmienne miedzynarodowe wytyczne i sztywne
protokoly naukowe czesto sg niemozliwe do za-
stosowania. Stad tez zalecenia zawarte w niniej-
szym raporcie trzeba zaadaptowac do lokalnych
praktyk i dostepnosci zasobow opieki zdrowotnej.
W miare zwiekszania wkladu poszczegdlnych
0s6b biorgcych udzial w pracach GOLD beda po-
dejmowane wszelkie starania docierania do grup
pacjentow i lekarzy zorganizowanych na poziomie
krajowym, regionalnym i lokalnym oraz w wa-
runkach réznych systemow opieki zdrowotnej,
aby dzieki temu ciggle bada¢ nowe strategie po-
zwalajace zapewni¢ chorym na POChP mozliwie
najlepszg opieke i inicjowaé programy wczesnego
wykrywania i prewencji tej choroby. GOLD jest
partnerem w projekcie uruchomionym w marcu
2006 roku przez Swiatowa Organizacje Zdrowia —
jest to Swiatowy Sojusz Przeciwko Przewleklym
Chorobom Uktadu Oddechowego (Global Alliance
Against Chronic Respiratory Diseases — GARD).
Dzieki pracy komitetow GOLD, przy wspéludzia-
le inicjatywy GARD, nalezy sie spodziewaé w nad-
chodzacym dziesiecioleciu znaczacego postepu
w opiece nad chorymi na POChP.

Metodologia
A. Przygotowanie corocznych aktualizacji

Bezposrednio po ogloszeniu pierwszego raportu
GOLD w 2001 roku Komitet Wykonawczy GOLD
powolal Komitet Naukowy i powierzyl mu zada-
nie biezacego aktualizowania dokumentéw GOLD
poprzez przegladanie publikowanych badan, oce-
ne ich wptywu na zalecenia dotyczgce postepowa-
nia sformulowane w dokumentach GOLD oraz
umieszczanie corocznych aktualizacji tych doku-
mentow na stronie internetowej GOLD. Pierwszg
aktualizacje raportu GOLD zamieszczono w lipcu
2003 roku; byta ona oparta na publikacjach od
stycznia 2001 roku do grudnia 2002 roku. Druga
aktualizacja ukazala sie w lipcu 2004 roku, a trze-
cia w lipcu 2005 roku; w kazdej uwzgledniono
publikacje od stycznia do grudnia roku poprze-
dzajacego.

Coroczne uaktualnienia rozpoczynano od
przeszukania bazy danych PubMed (http:/www.
nlm.nih.gov), uzywajac slow kluczowych i pél 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 mozliwe bylo przedstawia-
nie poszczegélnym czlonkom Komitetu Naukowe-
go publikacji w czasopismach recenzowanych,
nieindeksowanych w bazie PubMed, pod warun-
kiem ze streszczenie i pelny tekst artykutu byty
w jezyku angielskim (lub przetlumaczone na je-
zyk angielski).

Wszyscy czlonkowie Komitetu Naukowego
GOLD otrzymywali podsumowanie piSmienni-
ctwa i streszczenia wszystkich artykutow. Kazde
streszczenie przydzielano 2 czlonkom Komite-
tu (czlonkowie Komitetu nie oceniali publikacji,
ktorych byli autorami), ale wszyscy czlonkowie
Komitetu mieli mozliwo§¢ wyrazenia opinii na
temat kazdego streszczenia. Nastepnie czlonko-
wie Komitetu oceniali streszczenie (lub — jesli tak
zdecydowali — pelny tekst artykulu), odpowiada-
jac na piSémie na pytania kroétkiego kwestionariu-
sza 1 wskazujgc publikacje, ktorych wyniki majg
wplyw na zalecenia zawarte w Raporcie GOLD.

Swiatowa strategia rozpoznawania, leczenia i prewencji POChP
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W takim przypadku proszono czlonka Komite-
tu Naukowego o wskazanie zmian, jakie nalezy
wprowadzi¢. Caly Komitet Naukowy GOLD spo-
tykal sie regularnie, w celu oméwienia poszcze-
gélnych publikacji (uznanych przez co najmniej
jednego czlonka Komitetu za wplywajace na po-
stepowanie w POChP) i wypracowania uzgod-
nionego stanowiska w sprawie zmian w raporcie.
W przypadku réznicy zdan decyzje podejmowano
na drodze glosowania.

Publikacje spelniajace kryteria wyszukiwania
dla kazdej dorocznej aktualizacji (100-200 arty-
kuléw rocznie) mialy wplyw gléwnie na tresé roz-
dziatu 5 ,,Postepowanie w POChP”. Wykazy pub-
likacji wzietych pod uwage przez Komitet Nauko-
wy kazdego roku, wraz ze zaktualizowanymi
raportami, sa umieszczone na stronie interneto-
wej GOLD pod adresem www.goldcopd.org.

B. Przygotowanie nowego Raportu 2006

W styczniu 2005 roku Komitet Naukowy GOLD
rozpoczal prace nad pelng aktualizacja raportu
GOLD. Podczas dwudniowego spotkania Komitet
ustalil, ze struktura raportu powinna pozostac
taka sama jak w dokumencie z 2001 roku, ale
kazdy rozdzial zostanie dokladnie przejrzany
i zmodyfikowany zgodnie z nowym pi$miennic-
twem. Czlonkowie Komitetu spotkali sie w maju
i wrzeéniu 2005 roku w celu oceny postepu prac
i uzgodnienia zawarto§ci kazdego rozdziatu. In-
tencjg prac Komitetu bylo opracowanie na pod-
stawie aktualnego pi$miennictwa naukowego
mozliwie najbardziej zwiezlego dokumentu o za-
siegu ogodlnoswiatowym. Jednocze$nie zdawano
sobie sprawe z tego, ze jedng z zalet Raportu
GOLD byto dostarczenie podstawowych informa-
¢ji na temat postepowania w POChP i danych na-
ukowych, na ktorych oparto zalecenia dotyczace
tego postepowania.

W styczniu 2006 roku Komitet Naukowy spot-
kal sie z Komitetem Wykonawczym na dwudnio-
wej sesji, podczas ktorej przeprowadzono kolejng
doglebng ocene kazdego rozdziatu. Na tym spot-
kaniu cztonkowie Komitetéw dokonali przegladu
piSmiennictwa z roku 2005 za pomocg tych sa-
mych kryteriow opracowanych dla dorocznych
aktualizacji. Lista publikacji z 2005 roku, ktore
zostaly uwzglednione, znajduje sie na stronie in-
ternetowej GOLD. Podczas spotkania w styczniu

byto jasne, ze prace nad raportem bedzie mozna
zakonczy¢ latem 2006 roku i Komitet Naukowy
polecil, by dokltadnie przeanalizowaé publikacje
z poczatku 2006 roku pod katem ich ewentual-
nego wplywu na treS¢ zalecen. Na nastepnym
spotkaniu Komitetu w maju 2006 roku publi-
kacje spelniajgce kryteria wyszukiwania zosta-
ly uwzglednione i wigczone do roboczej wersji
rozdzialow, je§li bylo to uzasadnione. Koncowe
spotkanie Komitetu odbylo sie we wrzeéniu 2006
roku; podczas tego spotkania rozwazano ewentu-
alny wptyw na tre$é dokumentu publikacji, ktére
ukazatly sie do 31 lipca 2006 roku.

Okresowo podczas prac nad raportem (w maju
i wrzeéniu 2005 roku oraz w maju i wrzeéniu
2006 roku) przedstawiciele Komitetu Naukowego
GOLD spotykali sie z Krajowymi Liderami GOLD
w celu omoéwienia postepowania w POChP i za-
gadnien dotyczacych poszczegélnych rozdziatow.
Krajowi liderzy GOLD reprezentowali ponad 50
krajow, a wielu z nich brato udziat w dyskusjach.
Ponadto poproszono ich o zgloszenie uwag do ro-
boczej wersji dokumentu; uwagi te zostaly rozwa-
zone przez Komitet. Po zakonczeniu prac przez
Komitet poproszono jeszcze inne osoby do zrecen-
zowania dokumentu. Nazwiska recenzentéw oraz
krajowych lideréw GOLD, ktérzy zglosili uwagi,
podano na poczgtku tego raportu.

Nowe zagadnienia przedstawione
w tym raporcie

1. W catym raporcie podkreslano, ze POChP
charakteryzuje sie przewleklym ograniczeniem
przeplywu powietrza w drogach oddechowych
i zmianami patologicznymi w plucach, istotnymi
zmianami pozaplucnymi oraz powaznymi cho-
robami wspolistniejgcymi, ktére moga sie przy-
czyniaé do ciezkos§ci choroby u poszczegélnych
0s0b.

2. Do definicji POChP wprowadzono okresle-
nie ,poddajgca sie prewencji i leczeniu” w mys$l
zalecen ATS/ERS w celu podkreslenia potrzeby
przedstawienia pozytywnej perspektywy dla pa-
cjentéw, zachecenia pracownikow opieki zdrowot-
nej do bardziej czynnej roli w opracowywaniu
programo6w prewencji POChP oraz w celu wdra-
zania skutecznych programéw leczenia chorych
na te chorobe.
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3. Klasyfikacja spirometryczna ciezkoSci
POChP obejmuje obecnie 4 stadia: stadium I -
lekka; stadium II — umiarkowana; stadium III -
ciezka; stadium IV - bardzo ciezka. Piata katego-
ria — stadium 0 (zagrozenie), wystepujaca w ra-
porcie z 2001 roku, nie jest juz uznawana jako
stadium POChP, poniewaz nie ma wystarczajg-
cych danych, ktére potwierdzalyby, ze u o0s6b
spelniajgcych kryteria ,,zagrozenia” (przewlekly
kaszel i odkrztuszanie plwociny, prawidtowy wy-
nik spirometrii) zawsze rozwija sie I stadium
POChHP. Niemniej jednak niezmienione pozostaje
znaczenie przestania dla opinii publicznej, ze
przewlekty kaszel i odkrztuszanie plwociny nie sg
zjawiskiem normalnym.

4. W spirometrycznej klasyfikacji ciezkosci
choroby do oceny stopnia ograniczenia przeptywu
powietrza w drogach oddechowych nadal sie zale-
ca okreslenie stosunku FEV,/FVC <0,7 po inha-
lacji leku rozszerzajgcego oskrzela. Przyjecie jed-
nej wartosci wskaznika (FEV,/FVC) jest szcze-
gélnie problematyczne u chorych w podesziym
wieku z mniej zaawansowang chorobg, u ktérych
prawidlowy proces starzenia sie powoduje zmia-
ny objetoéci pluc. Pilnie potrzebne sa wartosci
referencyjne dla tego wskaznika po inhalacji leku
rozszerzajagcego oskrzela w tej populacji, w celu
unikniecia rozpoznan falszywie dodatnich.

5. W rozdziale 2 ,Obcigzenia zwigzane
z POChP” przedstawiono opublikowane dane
z badan przekrojowych dotyczacych czestosci wy-
stepowania choroby, przeprowadzonych w wielu
krajach z uzyciem wystandaryzowanych metod,
w tym spirometrii. Z danych tych wynika, ze oko-
to /4 dorostych w wieku 40 lat i starszych moze
mie¢ ograniczenie przeplywu powietrza w dro-
gach oddechowych klasyfikowane jako stadium I:
POChP lekka lub wyzsze. Dostarczono tez dowo-
déw na to, ze POChP (stadium I: POChP lekka
lub wyzsze) wystepuje znacznie czeSciej: u palaczy
tytoniu, takze bylych palaczy, czeSciej niz u os6b,
ktore nie palily tytoniu, u oséb po 40. roku zycia
czeSciej niz u os6b w wieku ponizej 40 lat oraz
u mezczyzn czeSciej niz u kobiet. W rozdziale tym
podano réwniez nowe dane na temat czestoSci in-
terwencji medycznych z powodu POChP i umie-
ralno$ci zwigzanej z tg chorobag.

6. W calym raporcie podkres§lono, ze dym pa-
pierosowy jest najczeSciej spotykanym czynni-
kiem ryzyka POChP oraz ze wyeliminowanie

tego czynnika ryzyka jest waznym krokiem w kie-
runku zapobiegania i kontroli POChP. Tam gdzie
jest to mozliwe, powinno sie bra¢ pod uwage tak-
ze inne czynniki ryzyka POChP. Do takich czyn-
nikow nalezg pyly przemystowe i substancje che-
miczne, zanieczyszczenia powietrza wewnagtrz
pomieszczen pochodzace ze spalania biomasy
w celu gotowania i ogrzewania w slabo wentylo-
wanych pomieszczeniach — to ostatnie dotyczy
zwlaszcza kobiet w krajach rozwijajacych sie.

7. W rozdziale 4 , Patomorfologia, patogeneza
i patofizjologia” rozwinieto temat wplywu wdy-
chanego dymu papierosowego i innych szkodli-
wych czgsteczek, ktore wywolujg stan zapalny
w plucach - normalng reakcje fizjologiczna,
wzmozong u oséb, u ktorych rozwija sie POChP.
Rozdzial ten zostal w znacznym stopniu zaktua-
lizowany i zmieniony.

8. Postepowanie w POChP jest nadal przed-
stawione w postaci 4 sktadowych: 1) ocena i mo-
nitorowanie choroby; 2) ograniczenie czynnikow
ryzyka; 3) leczenie stabilnej POChP; 4) leczenie
zaostrzen. Wszystkie skladowe zostaly zaktua-
lizowane na podstawie nowego piSmiennictwa.
W calym dokumencie podkreslono, ze postepowa-
nie w stabilnej POChP powinno by¢ zindywidua-
lizowane i ukierunkowane na zmniejszenie dole-
gliwoSci oraz poprawe jakoSci zycia.

9. W skitadowej 4 , Leczenie zaostrzen” zdefi-
niowano zaostrzenie POChP jako ,zdarzenie
w naturalnym przebiegu choroby charakteryzu-
jace sie zmiang nasilenia przewlekle wystepuja-
cych objawéw — duszno$ci, kaszlu lub odkrztusza-
nia plwociny, ktéra wykracza poza normalng
zmienno$¢ z dnia na dzien, ma nagly poczatek
i moze uzasadnia¢ zmiane leczenia farmakolo-
gicznego u chorego na POChP”.

10. Powszechnie wiadomo, ze do wlasciwego
rozpoznania POChP i skutecznego leczenia tej
choroby potrzeba zaangazowania réznych specja-
listow w zakresie opieki zdrowotnej. Sktad takie-
go zespolu zapewniajacego skuteczng opieke nad
chorym zalezy od systemu opieki zdrowotnej i po-
trzeba jeszcze wiele badan, by mozna bylo okre-
§li¢, jak najlepiej tworzyé takie zespoty. Do rapor-
tu wlaczono rozdzial po$wiecony programom
wdrazania wytycznych postepowania w POChP
i zagadnieniom dotyczacym praktyki klinicznej,
ale jest to obszar wymagajacy nadal znacznej
uwagi.

Swiatowa strategia rozpoznawania, leczenia i prewencji POChP

1



B WwWyTYCZNE

Ryc. A. Klasyfikacja jakosci (wiarygodnosci) danych

Kategoria Zrédta danych Definicja

A badania Dane pochodzg z prawidtowo zaplanowanych badan z randomizacja, ktérych wyniki
z randomizacja, sg zgodne i uzyskane w populacji, ktérej dotyczy zalecenie. Kategorie A przyznaje sie
liczne dane wowczas, gdy dostepne sg dane z wiekszej liczby badan, przeprowadzonych w duzych

grupach chorych.

B badania Dane pochodzg z badan interwencyjnych przeprowadzonych w niewielkich grupach
z randomizacja, chorych, z analizy wynikéw badan z randomizacjg przeprowadzonej post hoc lub
nieliczne dane w podgrupach, albo z metaanalizy badan z randomizacja. Kategorie B przyznaje

sie wéwczas, gdy dostepne badania z randomizacjg sg nieliczne, gdy przeprowadzono
je w niewielkich grupach chorych badz w populacji réznigcej sie od tej, ktorej dotyczy
zalecenie, albo gdy wyniki badan nie sa w pefni zgodne.

C badania bez Dane pochodzg z badan bez grupy kontrolnej lub bez randomizacji albo z badan
randomizacji, obserwacyjnych.
badania
obserwacyjne

D uzgodniona opinia Kategorie te wykorzystuje sie tylko wowczas, gdy sformufowanie pewnych wskazéwek
grupy ekspertow postepowania uznano za cenne, natomiast dane z piSmiennictwa dotyczace

okreslonego zagadnienia sg niewystarczajace, by zaliczy¢ je do wyzszej kategorii.
Uzgodniona opinia ekspertéw opiera sie na doswiadczeniu klinicznym lub wiedzy,
ktéra nie spetnia wyzej wymienionych kryteriow.

Klasyfikacja jakosci danych naukowych

W rozdziale 5 ,,Postepowanie w POChP” odpo-
wiednim zaleceniom dotyczgacym postepowania
przypisano poziom jakos$ci danych naukowych —
czcionkg wytluszczong w nawiasach po odnos-
nym stwierdzeniu, na przyklad (jakosé danych
A). Starannie rozwazono zagadnienia metodolo-
giczne zwigzane z wykorzystywaniem danych po-
chodzacych z metaanaliz.?

Klasyfikacja jako§ci danych (rye. A) byta sto-
sowana tak we weze$niejszych raportach GOLD,
jak i podczas prac nad niniejszym dokumentem.
Ostatnio Komitetowi Naukowemu GOLD przed-
stawiono nowe podejscie do klasyfikowania jako-
éci danych.* Komitet planuje rozwazenie tego po-
dejscia w przyszlych raportach.
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Rozdziat 1. Definicja

Giowne punkty

= Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) to
choroba poddajaca sie prewencji i leczeniu,
z istotnymi zmianami pozaptucnymi, ktére moga
sie przyczynia¢ do ciezkosci stanu poszczegdl-
nych chorych. Zmiany ptucne w POChP charakte-
ryzujg sie niecatkowicie odwracalnym ogranicze-
niem przeptywu powietrza przez drogi oddecho-
we. Ograniczenie to jest zwykle postepujace
i wigze sie z nieprawidtowa odpowiedzig zapalng
ptuc na szkodliwe pyty lub gazy.

» Charakterystyczne dla POChP przewlekte ograni-
czenie przeptywu powietrza przez drogi odde-
chowe jest spowodowane zaréwno przez choro-
be matych drég oddechowych (obturacyjne za-
palenie oskrzelikéw), jak i zniszczenie miazszu
(rozedme), a wzgledny udziat tych dwdch proce-
séw patologicznych jest rézny u poszczegdlnych
chorych.

= Przebieg naturalny POChP jest zmienny i rézny
u poszczegodlnych chorych. Jednak POChP jest na
0g6t choroba postepujaca, zwtaszcza jesli sie
utrzymuje narazenie na szkodliwe czynniki.

= Wptyw POChP na chorego zalezy od nasilenia do-
legliwosci (zwtaszcza dusznosci i zmniejszonej
tolerancji wysitku), zmian ogdlnoustrojowych
i wszystkich choréb wspotistniejgcych, a nie tylko
od stopnia ograniczenia przeptywu powietrza
(obturacji oskrzeli).

Definicja

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP)
charakteryzuje sie przewleklym ograniczeniem
przeplywu powietrza w drogach oddechowych
i zmianami patologicznymi w ptucach, istotnymi
zmianami pozaplucnymi oraz powaznymi choro-
bami wspdlistniejacymi, ktére mogg sie przyczy-
nia¢ do ciezkoSci stanu poszczegdlnych chorych.
POChAP powinno sie traktowac jako chorobe ptuc,
ale te istotne choroby wspolistniejgce trzeba braé
pod uwage w calo§ciowej ocenie ciezkoSci choroby
i ustalaniu wlasciwego leczenia.

Zgodnie ze wspolczesng wiedzg sformulowano
nastepujgca roboczg definicje:

sPrzewlekla obturacyjna choroba pluc
(POChHP) to choroba poddajaca sie prewen-
cji i leczeniu, z istotnymi zmianami poza-
plucnymi, ktore moga sie przyczyniaé¢ do

zapalenie

/

choroba matych oskrzeli
— zapalenie
— przebudowa

\

zniszczenie migzszu ptuc

— utrata przyczepéw
przegrod pecherzykowych

— zmniejszenie sprezystosci
ptuc

NS

ograniczenie przeptywu powietrza
przez drogi oddechowe

Ryc. 1-1. Mechanizmy lezace u podtoza ograniczenia
przeptywu powietrza przez drogi oddechowe u cho-
rych na POChP

ciezkoSci stanu poszczegoélnych chorych.
Zmiany plucne w POChP charakteryzujg
sie niecalkowicie odwracalnym ogranicze-
niem przeplywu powietrza przez drogi od-
dechowe. Ograniczenie to jest zwykle po-
stepujace i wigze sie z nieprawidlowg odpo-
wiedzig zapalna pluc na szkodliwe pyly lub
gazy”.

Na calym éwiecie palenie papieroséw jest naj-
czesciej wystepujacym czynnikiem ryzyka POChP,
ale w wielu krajach takim czynnikiem jest réw-
niez zanieczyszczenie powietrza spowodowane
spalaniem drewna i innych paliw biologicznych.

Ograniczenie przeptywu powietrza
w POChP

Charakterystyczne dla POChP przewlekte ograni-
czenie przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we jest spowodowane zaréwno przez chorobe ma-
lych drég oddechowych (obturacyjne zapalenie
oskrzelikéw), jak i zniszczenie migzszu (rozedme),
a wzgledny udziat tych dwoch proceséw patolo-
gicznych jest rézny u poszczegblnych chorych
(rye. 1-1). Przewlekle zapalenie powoduje zmiany
strukturalne $ciany i zwezenie matych drég od-
dechowych. Zniszczenie migzszu pluc, réwniez
spowodowane przez reakcje zapalng, prowadzi do
utraty przyczepow przegrod miedzypecherzyko-
wych do matych drég oddechowych i zmniejszenia

Rozdziat 1. Definicja
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sprezystosci pluc. Zmiany te z kolei zmniejszaja
zdolno$é¢ drég oddechowych do utrzymania droz-
nosci podczas wydechu. Ograniczenie przeplywu
powietrza najlepiej mozna ocenié¢ za pomocg spi-
rometrii, ktora jest najszerzej dostepnym i powta-
rzalnym badaniem czynno§ciowym pluc.

W wielu wezeénigjszych definicjach POChP
podkreslano pojecia ,,rozedma” i ,przewlekle za-
palenie oskrzeli”, ktére w tym i wcze$niejszych ra-
portach GOLD zarzucono. Rozedma, czyli znisz-
czenie powierzchni wymiany gazowej ptuc (peche-
rzyk6éw), jest okre§leniem patomorfologicznym,
czesto — cho¢ nieprawidlowo — uzywanym w prak-
tyce klinicznej; opisuje ono tylko jedno z wielu
nieprawidlowosci strukturalnych wystepujacych
u chorych na POChP. Przewlekle zapalenie oskrze-
li, czyli obecno$é kaszlu i odkrztuszania plwociny
przez co najmniej 3 miesigce w kazdym z 2 kolej-
nych lat, pozostaje okresleniem przydatnym w kli-
nice i w epidemiologii, ale nie odzwierciedla zna-
czenia ograniczenia przeplywu powietrza przez
drogi oddechowe w chorobowos$ci i umieralnosci
chorych na POChP. Wazna jest rowniez Swiado-
mosé, ze kaszel i odkrztuszanie plwociny moga
poprzedzaé rozwqj obturacji, a u niektorych cho-
rych znaczgce ograniczenie przeplywu powietrza
rozwija sie bez tych wezes$niejszych objawow.

POChP i choroby wspotistniejace

Poniewaz POChP czesto sie rozwija u wieloletnich
palaczy tytoniu bedacych w §rednim wieku, cze-
sto wystepuja u nich rézne inne choroby zwigzane
z paleniem lub z procesem starzenia sie.! Sama
POChHP réwniez ma istotne nastepstwa pozapluc-
ne (ogélnoustrojowe), ktére prowadzg do rozwoju
innych choréb.? Dane z Holandii pokazuja, ze na-
wet do 25% populacji w wieku >65 lat ma 2 choro-
by towarzyszace, a blisko 17% — 3.3 Utrata masy
ciata, nieprawidlowosci stanu odzywienia i dys-
funkcja mies$ni szkieletowych to dobrze znane po-
zaplucne nastepstwa POChP; chorzy sg takze ob-
cigzeni zwiekszonym ryzykiem zawalu serca, dla-
wicy piersiowej, osteoporozy, zakazen uktadu od-
dechowego, zlaman koSci, depresji, cukrzycy,
zaburzen snu, niedokrwistoéci i zaémy.* POChP
moze zwiekszac ryzyko wystgpienia innych cho-
rob. Jest to szczegélnie wyrazne w przypadku
POChHP i raka ptuca.?® Nie jest jasne, czy zwigzek

ten jest wynikiem wspdlnych czynnikéw ryzyka
(np. palenie tytoniu), udzialu genéw podatnosci
czy uposledzonego usuwania karcinogenow.

Leczac POChP, powinno sie wiec zwracac
szczegllng uwage na choroby wspoélistniejace i ich
wplyw na jako$§é zycia chorych. U kazdego chore-
go z przewleklym ograniczeniem przeplywu po-
wietrza w drogach oddechowych powinno sie
przeprowadzi¢ dokladne rozpoznanie réznicowe
i caloSciowg ocene ciezkosci choréb wspoéltistnieja-
cych.

Przebieg naturalny choroby

Przebieg naturalny POChP jest zmienny i r6zny
u poszczegélnych chorych. POChP jest zazwyczaj
chorobg postepujaca, zwlaszcza jesli utrzymuje
sie narazenie na czynniki szkodliwe. Jezeli nara-
zenie ustanie, choroba moze nadal postepowac na
skutek zwigzanego ze starzeniem pogarszania sie
czynno§ci pluc. Przerwanie narazenia na czynni-
ki szkodliwe, nawet gdy znaczaca obturacja juz
sie rozwineta, moze spowodowaé pewna popra-
we czynnoSci pluc i spowolnié lub nawet zatrzy-
macé postep choroby. Jednakze juz rozwinietej
POCHP i towarzyszacych jej choréb nie mozna
wyleczyé, dlatego tez wymagajg cigglego lecze-
nia. Leczenie POChP moze zmniejszy¢ nasilenie
objawow, poprawic jako$é zycia, zmniejszyé cze-
sto§¢ zaostrzen i by¢ moze tez zmniejszy¢é umie-
ralno§¢.

Spirometryczna klasyfikacja ciezkosci
POChP

Z powodoéw edukacyjnych zaleca sie uzywanie
prostej spirometrycznej klasyfikacji ciezkoSci
choroby, z podzialem na 4 stadia (ryc. 1-2). Bada-
nie spirometryczne jest niezbedne do rozpoznania
choroby i pozwala okresli¢ zaawansowanie zmian
patologicznych. Dla uproszczenia przyjmuje sie
okreslone wartosSci odciecia parametréw spirome-
trycznych (np. wskaznik FEV,/FVC po inhalacji
leku rozszerzajacego oskrzela wynoszacy <0,70
lub FEV,; <80%, 50% badz 30% wartosci nalez-
nej), ale nie zostaly one klinicznie zweryfikowa-
ne. Badanie przeprowadzone w losowej probce
populacji wykazalo, ze wartos¢ wskaznika FEV,/
FVC po inhalacji leku rozszerzajacego oskrzela
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Ryc. 1-2. Spirometryczna klasyfikacja ciezkosci
POChP oparta na wartosciach FEV,
po zastosowaniu leku rozszerzajacego
oskrzela

stadium I: FEV,/FVC <0,70
lekka FEV, >80% wartosci naleznej

FEV,/FVC <0,70
50% <FEV, <80% wartosci naleznej

stadium Il:
umiarkowana

stadium Ill: FEV,/FVC <0,70
ciezka 30% <FEV, <50% wartosci naleznej
stadium IV: FEV,/FVC <0,70

bardzo ciezka ~ FEV,<30% wartosci naleznej lub
FEV,<50% wartosci naleznej

i przewlekta niewydolnos¢ oddechowa

FEV, — natezona objetos¢ wydechowa pierwszosekundowa;
FVC - natezona pojemnos¢ zyciowa; niewydolnos¢
oddechowa - cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej
(Pa0,) <8,0 kPa (60 mm Hg) i ewentualnie ci$nienie
parcjalne dwutlenku wegla we krwi tetniczej (PaCO,)

>6,7 kPa (50 mm Hg) przy oddychaniu powietrzem
atmosferycznym na poziomie morza

przekracza 0,70 we wszystkich grupach wieko-
wych, co uzasadnia przyjecie tej wartosci jako
progowa.?

Jednakze objetosci pluc zmieniajg sie w wyni-
ku starzenia, dlatego uzywanie tej jednej warto-
§ci moze prowadzi¢ do falszywie dodatnich rozpo-
znan POChP (zwlaszcza stadium I) u oséb w po-
deszlym wieku. Jednym ze sposobéw unikniecia
btednego rozpoznania jest przyjecie dolnej grani-
cy przedziatu prawidtowych wartosci FEV,/FVC
(lower limit of normal — LLN) wyznaczonej na
podstawie rozkladu normalnego i okres§lajgcej 5%
zdrowej populacji jako osoby chore. W zasadzie
wszystkie dajace sie programowaé spirometry
moga wykonaé to obliczenie, je§li sg dostepne re-
ferencyjne rownania dla LLN tego wskaznika.
Pilnie potrzebne sg referencyjne rownania z war-
tosciag FEV, po inhalacji leku rozszerzajacego
oskrzela oraz badania dlugoterminowe w celu po-
twierdzenia przydatno$ci LLN jako kryterium
diagnostycznego.

W celu zminimalizowania zmienno$ci wy-
nikéw spirometrie powinno sie wykonywaé po
inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela w odpo-
wiedniej dawce (np. 400 ug salbutamolu).l9 W ba-
daniu przeprowadzonym w losowej prébce popu-
lacji w celu okreS§lenia referencyjnych wartosci
spirometrycznych, warto$ci uzyskane po inha-

lacji leku rozszerzajacego oskrzela znacznie sie
r6znity od wartoéci uzyskanych przed inhalacjg.?
Ponadto wykazano, ze badanie czynnosci pluc po
inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela w warun-
kach ambulatoryjnych jest skuteczng metodg wy-
krywania os6b z POChP.11

Do rozpoznania i oceny ciezkosci POChP zale-
ca si¢ pomiary FEV,/FVC i FEV, po inhalacji
leku rozszerzajgcego oskrzela, natomiast nie za-
leca sie juz okreslania stopnia odwracalnoéci ob-
turacji (tzn. AFEV, po zastosowaniu leku rozsze-
rzajacego oskrzela lub glikokortykosteroidu) do
ustalenia rozpoznania, r6znicowania z astmg lub
przewidywania odpowiedzi na leczenie przewle-
kte lekami rozszerzajacymi oskrzela lub glikokor-
tykosteroidami.

Stadia POChP

Wptyw POChP na poszczegolnych chorych zalezy
nie tylko od stopnia obturacji drég oddechowych,
ale r6wniez od nasilenia objawéw podmiotowych
(zwlaszcza duszno$ci i zmniejszonej wydolnosSci
wysitkowej). Zalezno$§¢é miedzy stopniem ograni-
czenia przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we 1 wystepowaniem objawéw jest slaba. Podziat
choroby na stadia na podstawie parametréw spi-
rometrycznych stanowi wiec podejScie pragma-
tyczne, majgce na celu jego praktyczne wdroze-
nie; powinien by¢ traktowany jedynie jako podziat
edukacyjny, bardzo ogélnie wytyczajacy postepo-
wanie terapeutyczne.

Charakterystyczne objawy POChP to przewle-
kla i narastajaca dusznoé¢, kaszel i odkrztusza-
nie plwociny. Przewlekly kaszel i odkrztuszanie
plwociny moga o wiele lat wyprzedza¢ ogranicze-
nie przeplywu powietrza przez drogi oddechowe.
Taki przebieg naturalny choroby daje wyjatko-
wag mozliwo$¢ wykrycia palaczy tytoniu i innych
0s6b zagrozonych rozwojem POChP (rye. 1-3)
oraz interwencji w stadium, kiedy choroba nie
stanowi jeszcze problemu zdrowotnego.

Znaczace ograniczenie przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe moze sie tez rozwingé bez
wczeSniejszego przewlektego kaszlu i odkrztusza-
nia plwociny. Chociaz POChP definiuje sie na
podstawie ograniczenia przeplywu powietrza, to
w praktyce decyzja o zasiegnieciu porady lekar-
skiej (co umozliwia ustalenie rozpoznania) zalezy

Rozdziat 1. Definicja
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Ryc. 1-3. ,,Zagrozenie POChP"”

Gtownym celem GOLD jest zwiekszenie wsréd oséb
pracujacych w opiece zdrowotnej i catym spotfeczenstwie
swiadomosci znaczenia objawdw POChP. Klasyfikacja
ciezkosci POChP obejmuje obecnie 4 stadia wyrdznione na
podstawie spirometrii — stadium I: lekka POChP, stadium II:
umiarkowana POChP, stadium Ill: ciezka POChP i stadium
IV: bardzo ciezka POChP. Pigta kategoria — ,,stadium 0:
zagrozenie”, ktéra znalazta sie w Raporcie 2001, nie jest juz
uznawana za stadium POChP, poniewaz nie ma
jednoznacznych dowoddw, ze u oséb spetniajacych kryteria
.zagrozenia” (przewlekty kaszel i odkrztuszanie plwociny,
prawidfowy wynik spirometrii) zawsze dochodzi do
progresji do stadium | — lekkiej POChP. Nie zmniejsza to
wagi upowszechniania wiedzy, ze przewlekty kaszel

i odkrztuszanie nie s3 czyms normalnym; wystepowanie
tych objawoéw powinno sktania¢ do poszukiwania
przyczyn(y).

od wplywu danego objawu na styl zycia chorego.
Tak wiec POChP mozna rozpoznaé¢ na kazdym
etapie jej rozwoju.

Stadium I: lekka POChP - charakteryzuje
sie niewielkim ograniczeniem przeplywu powie-
trza przez drogi oddechowe (FEV,/FVC <0,70;
FEV, 280% wartosci naleznej). Moze wystepowac
przewlekly kaszel i odkrztuszanie plwociny.
W tym stadium chory zwykle jest jeszcze zwykle
nieSwiadomy tego, ze czynnos§¢ jego pluc jest nie-
prawidlowa.

Stadium II: umiarkowana POChP - cha-
rakteryzuje sie narastajacym ograniczeniem
przeplywu powietrza przez drogi oddechowe
(FEV,/FVC <0,70; 50% <FEV, <80% wartosci
naleznej), zwykle z duszno§cig wysitkows; moga
tez wystepowac kaszel i odkrztuszanie plwociny.
W tym stadium chorzy zwykle szukajg pomocy
lekarskiej z powodu przewleklych objawéw ze
strony uktadu oddechowego lub zaostrzenia cho-
roby.

Stadium III: ciezka POChP - charaktery-
zuje sie jeszcze wiekszym ograniczeniem przeply-
wu powietrza przez drogi oddechowe (FEV,/FVC
<0,70; 30% <FEV, <50% wartoSci naleznej),
wiekszym nasileniem dusznoSci, mniejszg wydol-
noécig wysitkowa, zmeczeniem i powtarzajacymi
sie zaostrzeniami, ktéore majg wplyw na jakos§¢
zycia pacjenta.

Stadium IV: bardzo ciezka POChP - cha-
rakteryzuje sie bardzo duzym ograniczeniem
przeplywu powietrza przez drogi oddechowe

(FEV,/FVC <0,70; FEV, <30% warto$ci naleznej
lub FEV, <50% wartosci naleznej i przewlekia
niewydolno$é oddechowa). Niewydolno$é odde-
chowa definiuje sie jako spadek ci$nienia parcjal-
nego tlenu we krwi tetniczej (PaO,) ponizej 8,0
kPa (60 mm Hg), ktéremu moze towarzyszyc
wzrost ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla we
krwi tetniczej (PaCO,) ponad 6,7 kPa (50 mm Hg)
(wartosci PaO,, i PaCO, w czasie oddychania po-
wietrzem atmosferycznym na poziomie morza).
Niewydolno$¢ oddechowa moze mieé réwniez
wplyw na serce i powodowac rozwdj serca plucne-
go (niewydolnosci prawej komory). Objawy kli-
niczne serca plucnego obejmujg wzrost ciSnienia
w zylach szyjnych i ciastowate obrzeki okolicy ko-
stek. Jezeli obecne sg wymienione powiktania,
chorzy moga by¢ w IV stadium (bardzo ciezka
POChP), chociaz FEV; wynosi >30% wartosci
naleznej. W tym stadium POChP jako$é zycia jest
znacznie pogorszona, a zaostrzenia mogg zagra-
zac zyciu.

Powszechny poglad, ze Kklinicznie istotna
POChP rozwija sie jedynie u 15-20% palaczy
tytoniu, jest mylacy.!2 U znacznie wiekszego
odsetka osob, ktére nie zaprzestaly palenia, po
pewnym czasie dochodzi do upo§ledzenia czynno-
éci ptuc.!® Nie u wszystkich chorych na POChP
przebieg kliniczny jest klasyczny, czyli liniowy,
jak pokazali Fletcher i Peto na wykresach beda-
cych usrednieniem wielu indywidualnych prze-
biegéw.4 Przyczyny zgonu chorych na POChP to
glownie choroby uktadu krazenia, rak ptuca oraz
niewydolno§é oddechowa u chorych na zaawanso-
wang POChP.15

Zakres Raportu

Celem tego raportu nie jest wszechstronne omoé-
wienie przebiegu naturalnego choréb zwigzanych
z POChP, lecz skupienie sie na przewleklym ogra-
niczeniu przeplywu powietrza przez drogi odde-
chowe spowodowanym przez wziewane pyly
i gazy, wsrod ktorych najczestszg przyczynag na
Swiecie jest dym tytoniowy. Przewlekle ograni-
czenie przeplywu powietrza moze jednak wystg-
pi¢ takze u oséb niepalacych, zgtaszajacych sie do
lekarza z powodu podobnych objawéw i moze sie
wigza¢ z innymi chorobami, takimi jak astma,
zastoinowa niewydolno$¢ serca, rak pluca, roz-
strzenie oskrzeli, gruzlica ptuc, zarostowe zapale-
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POChP
czynnik uszkadzajacy

astma
czynnik uczulajacy

- -

astmatyczne zapalenie zapalenie drég

drég oddechowych oddechowych typowe
— limfocyty T CD4+ dla POChP
— eozynofile — limfocyty T CD8*

— makrofagi

- neutrofile

.

niecatkowicie
odwracalne

ograniczenie
przeptywu
powietrza

odwracalne

Ryc. 1-4. Astma a POChP

nie oskrzelikow i §rédmigzszowe choroby ptuc.
Nie uwzglednia sie tu stabo odwracalnego ograni-
czenia przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we wskutek tych chorob, chyba ze wspoélistniejg
one z POChP.

Astma i POChP

POChP moze wspoélistnie¢ z astma, inng wazng
przewleklg chorobg pluc, bedacg wynikiem reak-
cji zapalnej w oskrzelach. Przewlekle zapalenie
drég oddechowych lezgce u podloza tych choréb
jest wyraznie odmienne (rye. 1-4). Jednakze
u 0s6b chorych na astme, ktére sg narazone na
czynniki szkodliwe, szczegélnie na dym papiero-
sowy,'8 moze sie réwniez rozwingé trwale ograni-
czenie przeplywu powietrza w drogach oddecho-
wych i mieszane zapalenie ,astmatyczne” i ,,typo-
we dla POChP”. Ponadto istniejg dane epidemio-
logiczne, ktére wskazuja, ze dlugotrwala astma
moze prowadzi¢ do trwalego ograniczenia prze-
plywu powietrza w drogach oddechowych.” Cho-
rzy na POChP mogg tez mie¢ cechy astmy, takie
jak mieszane zapalenie ze zwiekszong liczbg eo-
zynofiléw.18 Tak wiec, chociaz zazwyczaj mozna
odrozni¢ astme od POChP, to u niektorych oséb
z przewleklymi objawami ze strony uktadu odde-
chowego i trwalym ograniczeniem przeplywu po-
wietrza w drogach oddechowych bywa to trudne.
Populacyjne badania przekrojowe!?20 wykazaty,
ze przewlekle ograniczenie przeptywu powietrza
w drogach oddechowych wystepuje u 10% o0s6b

w wieku 40 lat i starszych, ktére nigdy nie pality
tytoniu. Przyczyny obturacji u oséb, ktére nigdy
nie pality, wymagajg dalszych badan.

Gruzlica ptuc i POChP

W wielu krajach rozwijajacych sie czesto wyste-
puje zaréwno gruzlica ptuc, jak i POChP.2! Na
obszarach o duzej zapadalnosci na gruzlice cza-
sem zbyt latwo wszelkie objawy ze strony ukitadu
oddechowego przypisuje sie tej chorobie.?2 Z kolei
w krajach, w ktorych czesto§¢ wystepowania
gruzlicy zostala znacznie zmniejszona, niekiedy
zapomina sie o mozliwo$ci jej wystapienia. Dlate-
go, zwlaszcza na obszarach o duzej zapadalnosci
na gruzlice, u wszystkich pacjentéw z objawami
POChAP nalezy jg uwzgledni¢ w diagnostyce réz-
nicowej.23
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Rozdziat 2. Obcigzenia zwigzane
z POChP

Gtowne punkty

m POChP jest jedna z gtéwnych przyczyn interwen-
¢ji medycznych (wizyt lekarskich, interwencji na
oddziatach pomocy doraznej oraz hospitalizacji)
i zgondw na catym swiecie. Choroba ta stanowi
duze i wcigz zwiekszajace sie obcigzenie ekono-
miczne i spoteczne.

Chorobowos¢ oraz czestosc¢ interwencji i umieral-
nosc¢ z powodu POChP réznig sie miedzy poszcze-
go6Inymi krajami oraz miedzy réznymi grupami
w poszczegolnych krajach, ale ogdlnie sg bezpo-
srednio zwigzane z rozpowszechnieniem palenia
tytoniu, chociaz w wielu krajach za czynnik ryzy-
ka POChP uznano tez zanieczyszczenie powietrza
spowodowane spalaniem drewna i innych paliw
biologicznych.

Czestos¢ wystepowania POChP i obcigzenia zwia-
zane z tg choroba beda w najblizszych dziesiecio-
leciach rosna¢ wobec ciggtego narazenia na czyn-
niki ryzyka oraz zmieniajacej sie struktury wieko-
wej populacji $wiata.

POChP jest choroba kosztowna, zwigzang zarow-
no z kosztami bezposrednimi (warto$¢ zasobdéw
opieki zdrowotnej przeznaczonych na rozpozna-
nie i leczenie choroby) i kosztami posrednimi
(finansowe konsekwencje niesprawnosci, absen-
¢ji w pracy, przedwczesnego zgonu oraz koszty
ponoszone przez opiekunow lub rodzine).

Wprowadzenie

POCHhP jest jedng z gtéwnych przyczyn interwen-
¢ji medycznych (wizyt lekarskich, interwencji na
oddzialach pomocy doraznej oraz hospitalizacji)
i zgonéw na calym Swiecie. Choroba ta stanowi
duze i wcigz zwiekszajace sie obcigzenie ekono-
miczne i spoleczne. Chorobowos¢, czestosé inter-
wencji i umieralno$¢ z powodu POChP roéznig
sie miedzy poszczegélnymi krajami oraz miedzy
réznymi grupami populacji w poszczegolnych
krajach, ale ogélnie sg bezpoSrednio zwigzane
z rozpowszechnieniem palenia tytoniu, chociaz
w wielu krajach za czynnik ryzyka POChP uzna-
no tez zanieczyszczenie powietrza spowodowane
spalaniem drewna i innych paliw biologicznych.
Czesto§¢ wystepowania POChP i obcigzenia
zwigzane z tg chorobg bedg w najblizszych dzie-
siecioleciach rosngé wobec cigglego narazenia

na czynniki ryzyka POChP oraz zmieniajacej sie
struktury wiekowej populacji §wiata (wiecej os6b
zyje dtugo, osiggajac wiek, w ktorym zwykle roz-
wija sie POChP).

Epidemiologia

W przeszlosci niedoktadne i zmieniajgce sie defi-
nicje POChP utrudnialy okreslenie czestoSci wy-
stepowania tej choroby, czestosci interwencji z jej
powodu i umieralno§ci. Ponadto niedodiagnozo-
wanie POChP prowadzilto do tego, ze wiele przy-
padkow choroby nie bylo rejestrowanych. Skala
tego problemu w poszczegdlnych krajach jest roz-
na i zalezy od poziomu §wiadomosci i wiedzy na
temat POChP wsrdéd pracownikéw opieki zdro-
wotnej, organizacji opieki zdrowotnej w zakresie
choréb przewleklych i dostepnoéci lekéw stosowa-
nych w POChP.!

Istnieje kilka zrdodet informacji na temat ob-
cigzen zwigzanych z POChP; sa to publikacje, ta-
kie jak Europejska Biala Ksiega Ptuc 2003 (2003
European Lung White Book),2 miedzynarodowe
strony internetowe, jak strona Swiatowej 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.cde.gov) i UK Health Survey for
England (http://www.doh.gov.uk).

Chorobowos¢

Dostepne dane na temat czestoSci wystepowania

POChP pokazujg wyrazne réznice zwigzane

z uzywaniem réznych metod badawczych, kryte-

ri6w diagnostycznych i metod analitycznych.3:

W badaniach chorobowos$ci wykorzystuje sie na-

stepujgce metody:

1) zgloszenie przez pacjenta lekarskiego rozpo-
znania POChP lub réwnowaznego stanu cho-
robowego

2) spirometrie z zastosowaniem leku rozszerzajg-
cego oskrzela lub bez tego leku

3) kwestionariusze zawierajgce pytania o wyste-
powanie objawow ze strony ukladu oddecho-
wego.

Zwykle najmniejsza jest chorobowo$é¢ ocenia-
na na podstawie zglaszanego przez pacjenta le-

Rozdziat 2. Obcigzenia zwigzane z POChP
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karskiego rozpoznania POChP lub réwnowazne-
go stanu chorobowego. Na przyklad wiekszo§c
danych krajowych wskazuje, ze mniej niz 6% po-
pulacji ma POChP rozpoznang przez lekarza.’
Najprawdopodobniej odzwierciedla to powszech-
ne niedodiagnozowanie POChP,> jak réwniez
fakt, ze osoby w I stadium POChP (lekka POChP)
moga nie mie¢ zadnych objawéw podmiotowych
badz tez majg objawy (takie jak przewlekly kaszel
i odkrztuszanie plwociny), ktére nie sg uwazane
przez pacjenta lub jego lekarza za nieprawidlowe
i moggce wskazywaé na wezesne stadium POChP5.
Niemniej jednak takie oszacowania mogg by¢
przydatne, gdyz najdokladniej odzwierciedlajg
obcigzenie zwigzane z klinicznie istotng choroba,
ktora jest dostatecznie ciezka i wymaga inter-
wencji medycznej, a przez to najprawdopodobniej
generuje istotne koszty bezposrednie i posrednie.

Dane z badan chorobowosci przeprowadzone
w wielu krajach z uzyciem wystandaryzowanych
metod, w tym spirometrii, wskazujg natomiast, ze
okoto 1/2 0s6b dorostych w wieku >40 lat moze mieé
ograniczenie przeplywu powietrza w drogach odde-
chowych odpowiadajace I stadium choroby (lekka
POChHP) lub wyzszemu.b-? Z powodu duzej rozbiez-
noS$ci miedzy czestoscig wystepowania POChP de-
finiowanej na podstawie obturacji drég oddecho-
wych a POChP definiowanej jako choroba klinicz-
nie istotna — trwa dyskusja, ktére dane bardziej
sie nadaja do oszacowania obcigzen zwigzanych
z POChP. Wczesne rozpoznanie i interwencja te-
rapeutyczna moga pomoéc zidentyfikowaé osoby,
u ktorych sie rozwija choroba klinicznie istotna,
nie ma jednak wystarczajgcych danych, by zalecic¢
powszechne wykonywanie badania spirometrycz-
nego w celu wykrywania POChP.1°

Uzywanie roznych kryteriow diagnostycznych
rowniez prowadzi do bardzo rozbieznych sza-
cunkéw chorobowos$ci i nie ma zgodnej opinii co
do tego, ktore kryteria sa najbardziej wlasciwe
w okreslonych sytuacjach (np. w badaniach epide-
miologicznych, czy w celu ustalenia rozpoznania
klinicznego), ani co do sily i staboéci réznych kry-
teriow. Wiadomo, ze okreslanie nieodwracalnej
obturacji drég oddechowych na podstawie warto-
sci wskaznika FEV,/FVC wynoszacej <0,70 po
inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela moze pro-
wadzi¢ do blednych rozpoznan - falszywie ujem-
nych u mlodych dorostych i falszywie dodatnich
u 0s6b po 50. roku zycia.ll'13 W zwigzku z tym

w celu rozpoznania nieodwracalnej obturacji
zalecono wykorzystywanie dolnej granicy prze-
dzialu wartosci prawidtowych (LLN) wskaznika
FEV,/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego
oskrzela, a nie stalej wartosci tego wskazni-
ka.l1415 Trzeba jednak wiecej danych z dlugoter-
minowych badan populacyjnych, aby poznac losy
0s0b klasyfikowanych na podstawie jednego i dru-
giego kryterium.

Wiele dodatkowych przyczyn zmiennosci wy-
nikéw moze wplywac¢ na oszacowanie czestosci
wystepowania POChP, w tym: metody wyboru
probki populacji, odsetek o0s6b zglaszajacych sie
do badania, kontrola jako$ci spirometrii oraz wy-
konywanie spirometrii przed inhalacjg leku roz-
szerzajacego oskrzela albo po inhalacji. Prébki
niewywodzace sie z populacji ogdlnej, jak rowniez
duzy odsetek osob niezglaszajgcych sie do bada-
nia mogg zafalszowaé ocene chorobowosci, a kie-
runek tego zafalszowania niekiedy trudno okre-
§li¢c. Podczas badania spirometrycznego pacjent
czesto nie wykonuje pelnego wydechu, co prowa-
dzi do zawyzenia wskaznika FEV,/FVC, a tym
samym do niedoszacowania chorobowosci. Opie-
ranie sie na warto$ci wskaznika przed inhalacjg
leku rozszerzajacego oskrzela zamiast na warto-
§ci uzyskanej po inhalacji leku prowadzi do
nadrozpoznawalno§ci nieodwracalnej obturacji.
W przysztych badaniach chorobowos$ci powinno
sie do potwierdzania rozpoznania POChP uzy-
wac spirometrii po inhalacji leku rozszerzajacego
oskrzela.16

Pomimo tych trudno$ci pojawiajg sie dane,
ktore pozwalajg wyciagaé pelne wnioski co do
czestoSci wystepowania POChP. Przeglad syste-
matyczny z metaanalizg badan przeprowadzo-
nych w 28 krajach w latach 1990-20043 oraz do-
datkowe badanie przeprowadzone w Japoniil?
dostarczyly dowodéw na to, ze POChP (stadium
I: lekka POChP lub wyzsze) wystepuje znacznie
czeScigj u aktualnych lub bylych palaczy tytoniu
niz u os6b nigdy niepalacych, a takze u 0s6b po
40. roku zycia niz u oséb w wieku do 40 lat oraz
u mezczyzn niz u kobiet.

W ramach projektu PLATINO (Latin American
Project for the Investigation of Obstructive Lung
Disease) oceniono czesto$¢ wystepowania ograni-
czenia przeplywu powietrza w drogach oddecho-
wych ocenianego po inhalacji leku rozszerzajace-
go oskrzela (stadium I ,lekka POChP” lub wyz-
sze) u 0s6b po 40. roku zycia w 5 duzych miastach
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chorobowos¢ = odsetek oséb z FEV /FVC <0,70
po zastosowaniu leku rozszerzajgcego oskrzela
(stadium | — lekka POChP i stadia wyzsze)

Ryc. 2-1. Czestos¢ wystepowania POChP (wg wieku)
w 5 miastach Ameryki tacinskiej.®

Ameryki Lacinskiej w r6znych krajach — Brazylii,
Chile, Meksyku, Urugwaju i Wenezueli. W kaz-
dym kraju czesto$§é wystepowania POChP w sta-
dium I lub wyzszym gwaltownie wzrastala z wie-
kiem (rye. 2-1) i byla najwieksza w grupie wieko-
wej >60 lat i wynosila od 18,4% w mie§cie Meksyk
do 32,1% w Montevideo w Urugwaju. We wszyst-
kich tych miastach i panstwach POChP wystepo-
wala znacznie czes$ciej u mezezyzn niz u kobiet.
Trwaja poszukiwania przyczyn réznic w czestosci
wystepowania POChP w tych 5 miastach Amery-
ki Lacinskiej.b

W badaniu przeprowadzonym w 12 krajach
iregionach Azji i Pacyfiku z uzyciem modelu sza-
cowania chorobowos$ci wykazano, ze $rednia cze-
sto§¢ wystepowania umiarkowanej lub ciezkiej
POChP wéréd os6b w wieku >30 lat wynosi 6,3%
dla catego obszaru. Najmniejsza chorobowos§¢ wy-
nosita 3,5% (Hongkong i Singapur), a najwieksza
6,7% (Wietnam).18

Czestos¢ interwencji z powodu POChP

Pojecie ,,interwencja” obejmuje wizyty lekarskie,
dorazng pomoc w szpitalu oraz hospitalizacje.
Bazy danych dotyczace interwencji u chorych na
POCHP sg trudniej dostepne i zwykle mniej wia-
rygodne niz bazy danych dotyczgacych umieralno-
§ci. Nieliczne dane wskazujg, ze czesto§é inter-

wengcji z powodu POChP wzrasta z wiekiem i jest
wieksza u mezczyzn niz u kobiet.19-21 W tych
zbiorach danych jednak wczesne stadia POChP
(stadium I: lekka POChP i stadium II: umiarko-
wana POChP) zwykle nie sg uznawane, rozpo-
znawane lub leczone, i dlatego moga nie figuro-
wac jako rozpoznania w dokumentacji medyczne;j
pacjenta.

Na czesto$¢ interwencji z powodu POChP
mogg mie¢ wplyw inne wspélistniejace choroby
przewlekle?? (np. choroby mieéniowo-szkieleto-
we, cukrzyca), ktore nie sg bezpoérednio zwigza-
ne z POChP, niemniej jednak moga mie¢ wplyw
na stan zdrowia pacjenta lub utrudniaé leczenie
POCHP. U chorych na POChP w stadium bardziej
zaawansowanym (stadium III: POChP ciezka
i stadium IV: POChP bardzo ciezka) interwencje
z powodu POChP mogg by¢ blednie przypisywa-
ne innej chorobie wspolistniejgcej.

Na dane dotyczace czestoSci interwencji z po-
wodu POChP ogromny wplyw ma dostepnosé za-
sobéw opieki zdrowotnej (np. czesto§¢ hospitali-
zacji w duzej mierze zalezy od dostepnosci 16zek
szpitalnych), dlatego wymagajg one ostroznej in-
terpretacji, z pelng §wiadomoscia tego ze moga
zawierac blad systematyczny. Pomimo ograniczen
dotyczgcych danych na temat POChP ,,Europej-
ska Biata Ksiega” dostarcza dobrych danych na
temat $redniej liczby konsultacji z powodu gltow-
nych choréb uktadu oddechowego w 19 krajach
Unii Europejskiej.2 W wiekszoéci krajow liczba
konsultacji z powodu POChP byla znacznie wiek-
sza niz z powodu astmy, zapalenia pluc, raka ptu-
ca, raka tchawicy i gruzlicy. W USA w 2000 roku
byto 8 mln wizyt z powodu POChP w gabinetach
lekarskich lub w przychodniach przyszpitalnych,
1,5 mln wizyt na oddzialach pomocy doraznej
oraz 673 000 hospitalizacji.23

Innym sposobem oceny obcigzenia zwigzane-
go z chorobg jest obliczenie lat zycia z niespraw-
noscia (years of living with disability — YLD).
W badaniu Global Burden of Disease Study osza-
cowano, ze POChP powoduje 1,68 YLD na 1000
0s0b, odpowiada 1,8% wszystkich YLD i stanowi
wieksze obcigzenie u mezczyzn niz u kobiet
(1,93% vs 1,42%).8:24.25
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Umieralnos¢

Swiatowa Organizacja Zdrowia publikuje co roku
statystyki umieralnosci z wybranych przyczyn na
calym obszarze jej dzialania; dodatkowe informa-
cje sg dostepne w WHO Evidence for Health Policy
Department (http:/www.who.int/evidence). Dane
trzeba jednak interpretowaé ostroznie z powodu
niekonsekwentnego nazewnictwa odnoszacego sie
do POChP. Przed rokiem 1968 i przed 8. rewizjg
Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb (ICD) po-
wszechnie uzywano okre§len ,przewlekle zapale-
nie oskrzeli” i ,,rozedma”. W latach 70. XX wieku
w wielu, ale nie wszystkich krajach stopniowo za-
stepowano je okre§leniem ,,POChP”, co bardzo
utrudnito poréwnywanie umieralnoSci z powodu
POChHP miedzy r6znymi krajami. Sytuacja popra-
wila sie wraz z wprowadzeniem 9. i 10. rewizji kla-
syfikacji ICD, w ktorych zgony z powodu POChP
i przewleklej obturacji oskrzeli wigczono 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 zostal wiec
czeSciowo rozwigzany, ale jej niedodiagnozowanie
ciggle sprawia, ze dane o umieralnoSci nie sg do-
ktadne. Chociaz POChP czesto jest glowna przy-
czyng zgonu, to bardziej prawdopodobne jest jej
kwalifikowanie jako przyczyny dodatkowej lub
calkowite pomijanie w §wiadectwie zgonu i przy-
pisywanie zgonu innej chorobie, na przyktad ser-
COWO0-naczyniowe;.

Pomimo probleméw z doktadnoécig danych do-
tyczacych umieralnoSci z powodu POChP jest jas-
ne, ze choroba ta nalezy do najwazniejszych przy-
czyn zgonow w wiekszo$ci krajow. Na podstawie
danych z badania Global Burden of Disease Stu-
dy®2425 przewiduje sie, ze POChP, ktéra w 1990
roku byla 6. przyczyna zgonéw na §wiecie, w 2020
roku zajmie pozycje 3. Ten wzrost umieralnosci
jest wynikiem rozprzestrzeniajacej sie epidemii
palenia tytoniu oraz zmian demograficznych
w wiekszosci krajow, zwigzanych ze starzeniem
sie populacji, przy czym wieksza role odgrywaja
czynniki demograficzne.

Trendy czasowe umieralnosci dostarczaja dal-
szych waznych informacji, ale i w tym przypadku
na dane statystyczne ogromny wplyw majg na-
zewnictwo, §wiadomos$é choroby oraz potencjalny
blad systematyczny w rozpoznawaniu choroby

zwigzany z plcig. Trendy umieralnoéci z powodu
POCHP sg ogodlnie przesuniete o kilkadziesigt lat
wzgledem trendéw w paleniu tytoniu. Trendy
wskaznikoéw umieralnoéci skorygowanych wzgle-
dem wieku dla 6 najczestszych przyczyn zgonéw
w USA od roku 1970 do 200226 wskazuja, ze gdy
umieralno$¢ z powodu kilku z tych choréb prze-
wleklych zmniejszyla sie w tym okresie, to umie-
ralno§¢ z powodu POChP wzrosta (ryc. 2-2).
Wskazniki umieralnoéci z powodu POChP
w Kanadzie, zaréwno wséréd mezczyzn, jak i ko-
biet, réwniez wzrastajg od 1997 roku. W Europie
natomiast trendy sg inne; w wielu krajach zaob-
serwowano juz zmniejszenie umieralnosci z po-
wodu POChP.” Nie ma oczywistych przyczyn réz-
nic pomiedzy trendami w Ameryce Po6lnocnej
i w Europie, aczkolwiek przypuszczalnie mogg
by¢ za nie odpowiedzialne takie czynniki, jak
S§wiadomo§¢ choroby, zmiany nazewnictwa i ble-
dy systematyczne w rozpoznaniu POChP.

Trendy umieralnosci z powodu POChP sg
szczegblnie uderzajace u kobiet. W Kanadzie
umieralno$é z powodu POChP wéréd kobiet
zwiekszyla sie w latach 90. XX wieku, i oczeku-
je sie, ze wkrotce bedzie wieksza niz wsréd mez-
czyzn.2l W USA umieralno$é kobiet z powodu
POCHP szybko roénie od lat 70. XX wieku. W roku
2000 liczba zgonéw z powodu POChP w USA byta
wieksza wsrod kobiet niz mezczyzn (59 936 vs
59 118), chociaz wskaznik umieralno$ci wsrod
kobiet pozostal nieco mniejszy niz wsréd mez-
czyzn.2’

Obserwowany ostatnio na S$wiecie wzrost
umieralnosci z powodu POChP prawdopodobnie
bedzie trwal nadal. Na podstawie badania Global
Burden of Disease Study®2425 wysunieto rézne
prognozy co do umieralnosci z powodu POChP od
roku 1990 do 2020 - podstawowa, optymistyczng
i pesymistyczna, ktore uwzgledniaja spodziewane
starzenie sie populacji §wiata, przewidywany
wzrost czestoSci palenia tytoniu oraz przewidy-
wane zmniejszenie czesto$ci zgonéw z innych
przyczyn, takich jak choroby przebiegajace z bie-
gunka i choroby zwigzane z zakazeniem HIV.
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Ryc. 2-2. Zmiany liczby zgondéw z powo-
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Ekonomiczne i spoteczne koszty POChP
Koszty ekonomiczne

POCHhP jest chorobg kosztowna, zwigzang zaréw-
no z kosztami bezposrednimi (warto§¢ zasobow
opieki zdrowotnej przeznaczonych na rozpozna-
nie i leczenie choroby) i kosztami posrednimi (fi-
nansowe konsekwencje niesprawnosci, absencji
w pracy, przedwczesnego zgonu oraz koszty pono-
szone przez opiekunéw lub rodzine).? W krajach
rozwinietych najwieksze obcigzenie dla systemu
opieki zdrowotnej stanowia zaostrzenia POChP.
W Unii Europejskiej caltkowite bezpoSrednie
koszty choréb pluc szacuje sie na okoto 6% calego
budzetu stuzby zdrowia, a POChP odpowiada za
56% tej kwoty (38,6 mld euro).2 W USA w 2002
roku bezpoérednie koszty zwigzane z POChP wy-

1986 1990 1994 1998 2002

lata

1974 1978 1982

niosly 18 mld dolaréw, a koszty posrednie 14,1
mld.2® Koszty w przeliczeniu na pacjenta beda
rézne w poszczegoblnych krajach, poniewaz zalezg
od organizacji i finansowania opieki zdrowotnej.”
Nie dziwi uderzajacy bezpoSredni zwigzek
miedzy ciezkoscig POChP a kosztem opieki nad
chorym,2? a rozklad kosztéw zmienia sie wraz
z zaawansowaniem choroby. Na przyktad koszty
hospitalizacji i pozaszpitalnego leczenia tlenem
ogromnie sie zwiekszaja wraz z ciezko$cig POChP,
co pokazujg dane ze Szwecji na rycinie 2-3.
Obecnos¢ POChP bardzo zwieksza calkowite
koszty opieki nad chorymi, a szczegélnie koszty
hospitalizacji. W amerykanskim badaniu kosztéw
zwigzanych z POChP, opartym na danych z Na-
tional Medical Expenditure Survey, w 1987 roku
koszt hospitalizacji chorych na POChP per capita
(5409 USD na jedng hospitalizacje) byt 2,7 razy

Rozdziat 2. Obcigzenia zwigzane z POChP
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Ryc. 2-3. Rozktad bezposrednich kosztéw POChP w za-
leznosci od ciezkosci.?® Przedruk za zgoda. Copyright
2002 American College of Chest Physicians.

wiekszy niz koszt hospitalizacji chorych bez
POChP (2001 USD na jedng hospitalizacje).3?
W badaniu przeprowadzonym w 1992 roku wsrod
0s6b objetych programem Medicare (rzadowy
program ubezpieczenia zdrowotnego os6b po 65.
rz. w USA) roczne wydatki na chorych na POChP
w przeliczeniu na osobe (8482 USD) byly prawie
2,5 razy wieksze niz roczne wydatki na chorych
bez POChP (3511 USD).3!

Chorzy na POChP czesto sa leczeni we wlas-
nych domach. W niektérych krajach system pan-
stwowej opieki zdrowotnej pokrywa koszty tleno-
terapii, domowych wizyt pielegniarek, rehabilita-
cji, a nawet sztucznej wentylacji w domu chorego,
aczkolwiek zakres refundowanych §wiadczen jest
rézny w poszczegélnych krajach.32 Jakiekolwiek
oszacowanie bezposrednich wydatkéw na lecze-
nie chorego w domu zaniza faktyczny koszt takie-
g0 postepowania ponoszony przez spoleczenstwo,
poniewaz nie uwzglednia ekonomicznych konse-
kwencji opieki sprawowanej przez czlonkéw ro-
dziny chorego. W krajach rozwijajacych sie bezpo-
§redni koszt $§wiadczen medycznych moze mieé
mniejsze znaczenie niz wplyw POChP na aktyw-
no§¢ w domu i wydajno$§é w pracy. Poniewaz sy-
stem opieki zdrowotnej moze nie zapewnia¢ diu-
gotrwalej opieki chorym bardzo niesprawnym,
POChP zmusza niekiedy dwie osoby do porzuce-
nia pracy — chorego oraz czlonka rodziny, ktory

musi pozosta¢ w domu, aby sie nim opiekowac.
Poniewaz w krajach rozwijajacych sie kapitat
ludzki jest czesto najwazniejszym dobrem naro-
dowym, poérednie koszty POChP mogg stanowi¢
powazne zagrozenie dla ich ekonomii.

Obcigzenie spoteczne

Umieralno$é daje jedynie ograniczony obraz ob-
cigzenia, jakie stanowi dana choroba dla spote-
czenstwa, dlatego wazne jest znalezienie innych
wskaznikow takiego obcigzenia, ktore bedg mia-
rodajne i mierzalne we wszystkich krajach. Auto-
rzy Global Burden of Disease Study oszacowali
odsetkowy udzial najczestszych choréb i urazéw
w umieralno$ci i niesprawnos$ci, poslugujac sie
ztozonym wskaznikiem obcigzenia zwigzanego
z kazdym problemem zdrowotnym — DALY (dis-
ability-adjusted life year).8:2425 DALY to suma lat
utraconych z powodu przedwczesnego zgonu i lat
zycia z niesprawnos$cig, z poprawkg na stopien
niesprawnosci. W roku 1990 POChP byta 12. co do
wielkoS§ci przyczyng utraty DALY na $wiecie, od-
powiadajac za 2,1% wszystkich utraconych DALY.
Przewiduje sie, ze w 2020 roku choroba ta zajmie
5. miejsce po chorobie niedokrwiennej serca, duzej
depresji, wypadkach drogowych i chorobach na-
czynh mézgowych. Przewidywany znaczny wzrost
Swiatowego obcigzenia zwigzanego z POChP
w ciggu nastepnych 20 lat w duzej mierze od-
zwierciedla wcigz rozpowszechnione palenie tyto-
niu w wielu krajach i zmiany struktury wiekowej
populacji krajéw rozwijajacych sie.
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Rozdziat 3. Czynniki ryzyka

Gtowne punkty

= Palenie papieroséw jest na catym swiecie najczes-
ciej spotykanym czynnikiem ryzyka POChP.
Najlepiej udokumentowanym genetycznym czyn-
nikiem ryzyka jest ciezki wrodzony niedobor
a,-antytrypsyny. Stanowi on model wyjasniajacy,
w jaki sposob inne genetyczne czynniki ryzyka
moga sie przyczynia¢ do rozwoju POChP.
Sposroéd wielu szkodliwych czynnikéw wziew-
nych, na ktére narazenie moze wystepowac przez
cate zycie, tylko o dymie tytoniowym oraz nara-
zeniach zawodowych - pytach i substancjach
chemicznych (pary, substancje draznigce i dymy)
wiadomo, ze moga samodzielnie wywotywac
POChP. Do okreslenia roli sprawczej innych czyn-
nikdw ryzyka potrzeba dalszych badan.
Zanieczyszczenie powietrza wewnatrz pomiesz-
czen, zwtaszcza spowodowane spalaniem bio-
masy w zamknietej przestrzeni, wigze sie ze
zwiekszeniem ryzyka POChP w krajach rozwija-
jacych sie, szczegolnie u kobiet.

Wprowadzenie

Wykrycie czynnikow ryzyka jest waznym etapem
opracowywania strategii profilaktyki i leczenia
kazdej choroby. Udowodnienie, ze dym tytoniowy
jest najczeSciej spotykanym czynnikiem ryzyka
POChP, doprowadzito do wdrozenia programu
zwalczania tego nalogu jako podstawowego spo-
sobu zapobiegania chorobie oraz istotnej sklado-
wej postepowania terapeutycznego. Palenie tyto-
niu jest najlepiej poznanym, ale nie jedynym
czynnikiem ryzyka rozwoju POChP. Spdjne wy-
niki badan obserwacyjnych wykazuja, ze rowniez
u oséb niepalgcych tytoniu moze sie rozwingcé
przewlekla obturacja drég oddechowych.l:2
Wiekszo§¢ danych na temat czynnikéw ryzyka
rozwoju POChP pochodzi z przekrojowych badan
epidemiologicznych, ktére umozliwiajg stwierdze-
nie pewnych powigzan, ale nie zwigzkéw przy-
czynowo-skutkowych. Chociaz w kilku badaniach
ditugofalowych (moggcych ujawnié zwigzki przy-
czynowo-skutkowe) dotyczacych POChP obser-
wowano grupy chorych i rézne populacje nawet
przez 20 lat,3 to w zadnym z nich nie §ledzono
postepu choroby przez caly jej przebieg ani nie
objeto obserwacjg okresu przedurodzeniowego

Ryc. 3-1. Czynniki ryzyka POChP
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i okotoporodowego, ktore mogg miec istotne zna-
czenie w ksztaltowaniu sie przyszlego osobnicze-
go ryzyka POChP. Dlatego obecny stan wiedzy na
temat czynnikow ryzyka POChP jest pod wielo-
ma wzgledami niepelny.

Czynniki ryzyka

Wraz ze zrozumieniem wagi czynnikéw ryzyka
dla POChP (rye. 3-1) narastalo przekonanie, ze
wlasciwie cale ryzyko POChP wynika z interak-
cji miedzy genami a srodowiskiem. POChP moze
sie rozwingé tylko u jednej z dwéch oséb narazo-
nych w takim samym stopniu na dym tytoniowy,
co jest spowodowane réznicami w predyspozycji
genetycznej lub dlugosci zycia. Powigzania mie-
dzy czynnikami ryzyka POChP moga by¢ row-
niez bardziej zlozone; na przyklad: pte¢ moze de-
cydowac, czy dana osoba zaczyna pali¢ papierosy
lub jest narazona na niektére czynniki zawodowe
lub érodowiskowe; status spoleczno-ekonomiczny
moze mie¢ zwigzek z masg urodzeniowag dziecka
(a tym samym ze wzrostem i rozwojem pluc);
dluzsze zycie wigze sie z wiekszym lgcznym na-
razeniem na czynnikiryzyka. Zrozumienie zwigz-
kéw i interakcji miedzy czynnikami ryzyka wy-
maga dalszych badan.
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Geny

POCHP to choroba uwarunkowana wielogenowo,
stanowiaca klasyczny przyklad interakcji miedzy
genami a $rodowiskiem. Najlepiej udokumento-
wanym genetycznym czynnikiem ryzyka jest ciez-
ki wrodzony niedobér o,-antytrypsyny,* gléwnego
krazacego inhibitora proteinaz serynowych. Nie-
dobér ten dziedziczy sie recesywnie i wystepuje
najczesciej u osob pochodzgcych z Europy Pétnoc-
nej.? U wielu os6b z cigzkim niedoborem o, -anty-
trypsyny, zaréwno palgcych tyton, jak i niepala-
cych, rozwija sie przedwczesna i szybko postepuja-
carozedma obejmujgca cale zraziki pluc, z nastep-
cza utratg czynnosci pluc, przy czym palenie
znacznie zwieksza to ryzyko. Istnieja znaczne roz-
nice miedzy poszczegdlnymi chorymi pod wzgle-
dem rozlegloéci i zaawansowania rozedmy oraz
stopnia upo§ledzenia czynnosci ptuc. Chociaz nie-
dobér o -antytrypsyny dotyka tylko niewielkiej
czesci populacji Swiata, to jest przykladem inter-
akcji miedzy genami a narazeniami Srodowisko-
wymi, ktéra prowadzi do rozwoju POChP. Dzieki
temu stanowi model ilustrujgcy koncepcje wyjas-
niajacg, w jaki sposéb inne genetyczne czynniki
ryzyka mogg sie przyczynia¢ do rozwoju POChP.

Znaczne ryzyko rodzinne wystapienia obtura-
cji drog oddechowych zaobserwowano u palacego
tyton rodzenstwa chorych na ciezkg POChP,® co
sugeruje mozliwy wplyw czynnikéw genetycz-
nych. Na podstawie analizy sprzezen genetycz-
nych zidentyfikowano kilka regionéw w genomie,
w tym na chromosomie 2q, ktére prawdopodobnie
zawierajg geny podatnosci na POChP.” Badania
sprzezen genetycznych wskazaly na udzial roz-
nych genéw w patogenezie POChP, w tym genow
kodujgcych transformujacy czynnik wzrostu B,
(TGF-Bl),8 mikrosomalng hydrolaze epoksydowa
typu 1 mEPHX1)? i czynnik martwicy nowotwo-
réw typu o (TNF-a)10. Jednakze wyniki tych ba-
dan sprzezen genetycznych w duzej czeSci nie sg
zgodne i nie zidentyfikowano ostatecznie czyn-
no$ciowych wariantéw genetycznych warunkujg-
cych rozwdj POChP (innych niz niedobér a,-anty-
trypsyny).”

Narazenia wziewne

Poniewaz kazda osoba moze by¢ w ciggu swojego
zycia narazona na roézne substancje wziewne,

[ dym papierosowy

pyly i substancje chemiczne
W miejscu pracy

[ dym tytoniowy wdychany biernie

zanieczyszczenie powietrza
atmosferycznego i wewnatrz pomieszczen

Ryc. 3-2. Ryzyko POChP zalezy od catkowitego naraze-
nia na substancje i czasteczki wziewne.

W zrozumieniu problemu moze pomoéc traktowa-
nie narazen wystepujacych u danej osoby jako
catkowitego obcigzenia wdychanymi substancja-
mi. Kazdy rodzaj czgsteczek, w zaleznosci od
wielkoéci i skladu, w réoznym stopniu zwieksza
ryzyko, a calkowite ryzyko zalezy od wszystkich
narazen wziewnych (ryc. 3-2). Spoéréd wielu
substancji wziewnych, na ktére czlowiek moze
by¢ narazony w ciggu zycia, jedynie narazenie na
dym tytoniowy!l:12 oraz narazenie zawodowe na
pyly i substancje chemiczne (opary, substancje
draznigce, wyziewy)!316 moze samodzielnie spo-
wodowa¢ POChP. Szkodliwy wplyw dymu tyto-
niowego i narazen zawodowych prawdopodobnie
sie sumuje, co jeszcze zwieksza ryzyko rozwoju
POChP. Mozliwe jest jednak, ze wynika to z nie-
wystarczajacych danych z populacji narazonych
na inne czynniki ryzyka, takie jak duza ekspozy-
cja na zanieczyszczenia powietrza wewnatrz zle
wentylowanych pomieszczen powstajace ze spala-
nia biomasy w celu gotowania i ogrzewania.

Dym tytoniowy

Palenie papieroséw jest zdecydowanie najczesciej
spotykanym czynnikiem ryzyka rozwoju POChP.
U palaczy papieroséw czesto wystepujg zaburze-
nia czynno$ci pluc i objawy ze strony uktadu od-
dechowego oraz wigksza jest roczna utrata FEV,
i umieralno$é z powodu POChP w poréwnaniu
z osobami niepalgcymi. Chorobowo$é i umie-
ralno§¢ zwigzane z POChP wéréd palaczy fajki
i cygar sg wieksze niz u oséb niepalgcych, choé
mniejsze niz u palgcych papierosy.l! Inne sposo-

Rozdziat 3. Czynniki ryzyka
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by palenia tytoniu popularne w réznych krajach
takze stanowig czynnik ryzyka POChP718 gle
ich wptyw w stosunku do palenia papieroséw nie
zostal okre$lony. Ryzyko wystgpienia POChP
u 0s6b palacych tyton zalezy od dawki.l2 Czynni-
ki zwigzane z ryzykiem zgonu z powodu POChP
to: wiek rozpoczecia palenia, catkowita liczba wy-
palonych papieroséow (wyrazona w paczko-latach)
oraz aktualne palenie. Nie u wszystkich palaczy
tytoniu rozwija sie klinicznie jawna POChP, co
Swiadezy o tym, ze czynniki genetyczne moga
modyfikowaé ryzyko osobnicze.?

Bierne narazenie na dym papierosowy moze
sie rowniez przyczyniac¢ do wystgpienia objawow
oddechowych!® i rozwoju POChP20 poprzez
zwiekszenie calkowitego obcigzenia pluc wziewa-
nymi czgstkami i gazami2-22, Palenie papieroséw
przez kobiete w czasie cigzy moze takze stwarzac
zagrozenie dla dziecka poprzez szkodliwy wpltyw
na wzrost i rozwdj jego ptuc w tonie matki i by¢é
moze poprzez uwrazliwienie ukladu immunolo-
gicznego.23:24

Przemystowe pyty i substancje chemiczne
Niedocenianym czynnikiem ryzyka POChP jest
narazenie w miejscu pracy.1416:25 Jest to ekspozy-
cja na organiczne lub nieorganiczne pyly oraz
zwigzki chemiczne i opary. Analiza danych zgro-
madzonych w ramach duzego amerykanskiego
badania populacyjnego NHANES III obejmujgce-
go blisko 10 000 dorostych w wieku 30-75 lat, u kté-
rych wykonano badanie czynnosci ptuc, wykaza-
ta, ze narazeniu na szkodliwe substancje w miej-
scu pracy mozna przypisa¢ 19,2% wszystkich
przypadkéw POChHP, a 31,1% wéréd chorych, kté-
rzy nigdy nie palili tytoniu.!® Te szacunkowe
dane sa zgodne ze stanowiskiem opublikowanym
przez American Thoracic Society, w ktorym sie
stwierdza, ze narazenia zawodowe odpowiadajg
za 10-20% przypadkéw objawéw podmiotowych
lub uposledzenia czynnosci ptuc odpowiadajacych
POChP.26

Zanieczyszczenie powietrza wewnatrz
pomieszczen

Spalanie drewna, zwierzecych odchodéw, roslin-
nych odpadéw rolniczych i wegla zwykle w otwar-
tych paleniskach lub zle funkcjonujacych piecach
moze prowadzi¢ do bardzo duzego zanieczyszcze-
nia powietrza wewngtrz pomieszczen. Coraz wie-

cej danych wskazuje na to, ze zanieczyszczenie
powietrza wewnatrz pomieszczen w wyniku spa-
lania biomasy w celu gotowania lub ogrzewania
stabo wentylowanych pomieszczen jest waznym
czynnikiem ryzyka POChP (zwlaszcza u kobiet
w krajach rozwijajacych sie);27-32 obecnie dostep-
ne sg dane z badan kliniczno-kontrolnych32:33 i in-
nych dobrze zaplanowanych badan. Blisko 3 mld
ludzi na §wiecie uzywa biomasy i wegla jako gltow-
nego zrodla energii do gotowania, ogrzewaniaiin-
nych potrzeb gospodarstwa domowego, tak ze po-
pulacja zagrozona na calym éwiecie jest bardzo
duza. W tych populacjach zanieczyszczenie po-
wietrza wewnatrz pomieszczen jest odpowiedzial-
ne za wieksza czeS¢ ryzyka wystapienia POChP
niz SO, lub zanieczyszczenia w spalinach samo-
chodowych, nawet w miastach gesto zaludnionych
o duzej liczbie samochodéw. Spalanie biomasy
przez kobiety w celu gotowania odpowiada za cze-
ste wystepowanie POChP wérdod kobiet niepala-
cych tytoniu w regionach Bliskiego Wschodu,
Afryki i Azji.34:35 Szacuje sie, ze zanieczyszczenie
powietrza wewnatrz pomieszczen w wyniku spa-
lania drewna lub odpadéw organicznych zabija
kazdego roku 2 mln kobiet i dzieci.?6
Zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego
Duze zanieczyszczenie powietrza w miastach jest
szkodliwe dla os6b z chorobg serca lub ptuc. Ro-
la zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego
w patogenezie POChP jest niejasna, ale wydaje
sie niewielka w poréwnaniu z paleniem papiero-
sow. Trudno réwniez okresli¢ wzgledny udziatl
poszczegdlnych czynnikéow w dlugotrwalym ogol-
nym narazeniu na zanieczyszczenia. Niemniej
jednak zanieczyszczenie powietrza spowodowane
spalaniem kopalin, gléwnie emitowane przez po-
jazdy w miastach, wigze sie z pogarszaniem sie
czynnoéci ukltadu oddechowego.3” Wzgledne efek-
ty krotkotrwaltego bardzo intensywnego naraze-
nia oraz dlugotrwalego narazenia o niewielkim
nasileniu pozostajg do wyjasnienia.

Wzrost i rozwaj ptuc

Wzrost pluc jest zwigzany z procesami wystepu-
jacymi w czasie dojrzewania plodu w tonie matki,
z masg urodzeniowg oraz z narazeniami w okre-
sie dziecihstwa.38-40 Na podstawie zmniejszenia
szczytowej czynnos$ci wentylacyjnej pluc (ocenio-
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nej za pomocy spirometrii) mozna zidentyfikowaé
osoby obcigzone zwiekszonym ryzykiem rozwi-
niecia sie POChP.! Kazdy czynnik, ktéry wply-
wa na wzrost pluc w okresie plodowym i w dzie-
cinstwie moze zwieksza¢ indywidualne ryzyko
zachorowania na POChP. Na przyktad duze ba-
danie i metaanaliza potwierdzily dodatniag kore-
lacje miedzy masg urodzeniowg a FEV, w wieku
dorostym.42

Stres oksydacyjny

Pluca sg ciggle narazone na substancje utleniaja-
ce wytwarzane endogennie przez fagocyty i inne
komorki lub substancje egzogenne, pochodzace
z zanieczyszczen powietrza i dymu papierosowe-
go. Ponadto wewngtrzkomoérkowe substancje utle-
niajace, takie jak pochodzgce z transportu elek-
tronéw w mitochondriach, biorg udziat w wielu
komoérkowych szlakach przekazywania sygnatu.
Komoérki pluc sa chronione przed tym zagroze-
niem oksydacyjnym przez dobrze rozwiniete sy-
stemy enzymatyczne i nieenzymatyczne. Gdy réw-
nowaga miedzy substancjami utleniajacymi a me-
chanizmami antyoksydacyjnymi zostaje przesu-
nieta w strone tych pierwszych —to znaczy wystapi
nadmiar substancji utleniajgcych lub niedobér
antyoksydantow — wystepuje stres oksydacyjny.
Stres oksydacyjny nie tylko powoduje bezposred-
nie uszkodzenie plue, ale rowniez aktywuje me-
chanizmy komoérkowe, ktore wyzwalaja stan za-
palny w plucach. Uwaza sie, ze nieréwnowaga
miedzy substancjami utleniajgcymi a antyoksy-
dantami odgrywa role w patogenezie POChP.43

Pte¢

Rola pici w ksztaltowaniu ryzyka zachorowania
na POChP pozostaje niejasna.** W przeszloéci
wiekszo§¢ badan wykazala, ze chorobowos§c
i umieralno$é z powodu POChP byta wieksza
wérod mezezyzn niz kobiet. Badania przeprowa-
dzone w krajach rozwinietych*>46 pokazuja, ze
choroba ta wystepuje obecnie prawie z takg samag
czestoécia u mezczyzn i kobiet, co prawdopodob-
nie odzwierciedla zmiany demograficzne w pale-
niu tytoniu. Niektore badania sugeruja, ze kobie-
ty sg bardziej podatne na szkodliwe dzialanie
dymu tytoniowego niz mezczyzni.*44748 Jest to

wazne zagadnienie w Swietle zwiekszajacej sie
czestosci palenia wéréd kobiet, zaré6wno w kra-
jach rozwinietych, jak i rozwijajacych sie.

Zakazenia

Zakazenia (wirusowe i bakteryjne) mogg sie przy-
czyniaé do wystapienia i progresji POChP,*° oraz
bakteryjnej kolonizacji zwigzanej z zapaleniem
drég oddechowych®® oraz moga odgrywaé znacza-
cg role w zaostrzeniach POChP®!. Przebycie
w dziecinstwie ciezkiego zakazenia uktadu odde-
chowego wigze sie ze zmniejszong czynno§cig pluc
i czestszym wystepowaniem objawow ze strony
ukladu oddechowego w wieku dorostym. 38:41,52
Zwigzek ten mozna wyjasni¢ na wiele wzajemnie
niewykluczajgcych sie sposobow. Ciezkie zakaze-
nia uktadu oddechowego mogg by¢ czesciej rozpo-
znawane u dzieci z nadreaktywnoscig oskrzeli,
ktéra sama jest czynnikiem ryzyka POChP. Po-
datnoéé na zakazenia wirusowe moze byé¢ zwigza-
na z innym czynnikiem, na przyklad z mala masg
urodzeniowa, ktora sie wigze z ryzykiem rozwoju
POChP. Wykazano, ze zakazenie wirusem HIV
przyspiesza rozwoj rozedmy zwigzanej z paleniem
tytoniu; w procesie tym mogg odgrywac role wy-
wolane przez wirusa HIV zmiany zapalne w tkan-
ce plucnej.?3

Status spoteczno-ekonomiczny

Ryzyko rozwoju POChP wykazuje ujemng korela-
cje ze statusem spoleczno-ekonomicznym.?* Nie
wiadomo jednak, czy odzwierciedla to narazenie
na zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego
i w pomieszczeniach zamknietych, przeludnienie,
niedozywienie lub inne czynniki powigzane ze
statusem spoleczno-ekonomicznym.?-56

Odzywienie

Znaczenie odzywienia jako niezaleznego czynni-
ka ryzyka rozwoju POChP nie jest jasne. Niedo-
zywienie i utrata masy ciala mogg sie wigza¢é ze
zmniejszeniem sily mie$ni oddechowych i ich wy-
trzymalo$ci, jak sie wydaje poprzez zmniejszenie
zar6wno masy mies$ni oddechowych, jak i sity po-
zostalych wiékien mieéniowych.?” W badaniach
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do$wiadczalnych u zwierzat wykazano, ze istnieje
zwigzek miedzy glodzeniem i stanem anabolicz-
no-katabolicznym a rozwojem rozedmy.?® Tomo-
grafia komputerowa pluc kobiet przewlekle nie-
dozywionych z powodu jadlowstretu psychicznego
wykazata zmiany przypominajace rozedme.5?

Astma

Astma moze by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju
POChP, aczkolwiek dowody tego nie sg jedno-
znaczne. W doniesieniu z dlugoterminowego ba-
dania kohortowego T'ucson Epidemiological Study
of Airway Obstructive Disease obejmujgcego do-
rostych chorych na astme stwierdzono u nich 12-
-krotnie wieksze ryzyko zachorowania na POChP
niz u osoéb bez astmy, po uwzglednieniu palenia
tytoniu.?0 W innym dlugoterminowym badaniu
obejmujacym osoby z astma u okolo 20% z nich
rozwinely sie kliniczne objawy POChP, nieodwra-
calne ograniczenie przeplywu powietrza w dro-
gach oddechowych oraz wystgpilo zmniejszenie
wspélczynnika dyfuzji gazéw.6!
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Rozdziat 4. Patomorfologia,
patogeneza i patofizjologia

Giowne punkty

» Charakterystyczne dla POChP zmiany patomor-
fologiczne wystepuja w proksymalnych i obwo-
dowych drogach oddechowych, migzszu ptuc
oraz naczyniach ptucnych. Obejmujg one prze-
wlekte zapalenie i zmiany morfologiczne wyni-
kajace z powtarzajacych sie proceséw uszkodze-
nia i naprawy.

» Wziewany dym papierosowy i inne szkodliwe
czasteczki wywotujg reakcje zapalng ptuc - fizjo-
logiczng odpowiedz, wzmozong u 0séb, u kto-
rych rozwija sie POChP.

= U chorych na POChP wystepuje charakterystycz-
ny rodzaj zapalenia tkanki ptucnej, ze zwiekszo-
ng liczbg neutrofiléw (w swietle drég oddecho-
wych), makrofagéw (w swietle i scianach drog
oddechowych oraz w migzszu ptucnym) i limfo-
cytow CD8* (w S$cianach drég oddechowych
i migzszu ptucnym). Ten rodzaj zapalenia rézni
sie od wystepujacego w astmie.

m Zapalenie tkanki ptucnej jest nasilane przez stres
oksydacyjny i nadmiar proteinaz w ptucach.

= Zmiany patofizjologiczne typowe dla POChP to
nadmierne wydzielanie sluzu, ograniczenie prze-
ptywu powietrza przez drogi oddechowe i pu-
tapka powietrzna (prowadzaca do nadmiernego
rozdecia ptuc), zaburzenia wymiany gazowej
oraz serce ptucne.

= Do ogdlnoustrojowych zmian w przebiegu
POChP, szczegdlnie u chorych z zaawansowang
chorobg, nalezg kacheksja, zanik miesni szkiele-
towych, zwiekszone ryzyko choréb sercowo-na-
czyniowych, niedokrwistos¢, osteoporoza i de-
presja.

m Zaostrzenia stanowig nasilenie reakcji zapalnej
w drogach oddechowych u chorych na POChP
i moga by¢ wywotane przez zakazenie bakteryj-
ne lub wirusowe badz tez przez zanieczyszcze-
nia srodowiska.

Wprowadzenie

Wziewany dym papierosowy i inne szkodliwe
czasteczki wywoluja reakcje zapalng ptuc - fi-
zjologiczng odpowiedz, wzmozong u oséb, u kto-

Tlustracje do wielu zagadnieh omawianych w tym rozdziale
mozna znalezé na stronie internetowej GOLD: http:/www.
goldcopd.org

rych rozwija sie POChP. Ta nieprawidlowa od-
powiedz zapalna moze powodowaé uszkodzenie
migzszu pluc (co powoduje rozedme) i zaburze-
nie prawidlowych mechanizméw naprawczych
i obronnych (co powoduje wléknienie matych
drog oddechowych). Te zmiany patologiczne pro-
wadzg do powstania pulapki powietrznej i po-
stepujacego ograniczenia przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe. Ponizej krotko oméwio-
no zmiany patologiczne w POChP, ich mechani-
zmy komérkowe i molekularne oraz wynikajgce
z nich nieprawidlowosci fizjologiczne i objawy
charakterystyczne dla tej choroby.!

Patomorfologia

Zmiany patomorfologiczne charakterystyczne dla
POChP stwierdza sie w proksymalnych i obwodo-
wych drogach oddechowych, migzszu pluc i w na-
czyniach ptucnych (rye. 4-1).2 Zmiany te obejmuja
przewlekly stan zapalny ze zwiekszeniem liczby
pewnych rodzajéw komoérek zapalnych w réznych
czeSciach pluc oraz zmiany morfologiczne wyni-
kajace z powtarzajacych sie procesow uszkodze-
nia i naprawy. Zmiany zapalne i morfologiczne
w drogach oddechowych narastajg wraz z ciezko§-
cig choroby i utrzymujg sie po zaprzestaniu pale-
nia tytoniu.

Patogeneza

Zapalenie toczace sie w drogach oddechowych
u chorych na POChP wydaje sie wzmozong fizjo-
logiczng odpowiedzig zapalng drog oddechowych
na przewlekle dzialanie czynnikéw drazniacych,
takich jak dym papierosowy. Mechanizmy tego
nasilenia odpowiedzi nie sg dobrze poznane, ale
mogg byé uwarunkowane genetycznie. U niekto-
rych chorych POChP rozwija sie bez palenia tyto-
niu, ale charakter odpowiedzi zapalnej u tych
chorych nie jest znany.” Reakcje zapalng w ptu-
cach dodatkowo nasilajg: stres oksydacyjny i nad-
miar proteinaz. Razem mechanizmy te prowadza
do charakterystycznych zmian patologicznych
w POChP (ryec. 4-2).
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Ryc. 4-1. Zmiany patomorfologiczne w POChP

proksymalne drogi oddechowe (tchawica, oskrzela
o Srednicy wewnetrznej >2 mm)

komérki zapalne: T makrofagi, T limfocyty T CD8*
(cytotoksyczne), nieliczne neutrofile i eozynofile

zmiany strukturalne: T komorki kubkowe, powiekszone
gruczoty warstwy podsluzowkowej (jedno i drugie
prowadzi do nadmiernego wydzielania sluzu), metaplazja
ptaskonabtonkowa3

obwodowe drogi oddechowe (oskrzeliki o srednicy
wewnetrznej <2 mm)

komérki zapalne: T makrofagi, T limfocyty T
(CD8* >CD4%), T limfocyty B, grudki chtonne,
7T fibroblasty, nieliczne neutrofile i eozynofile

zmiany strukturalne: pogrubienie scian drég oddechowych,
widknienie okotooskrzelowe, wysiek zapalny w swietle,
zwezenie drég oddechowych (obturacyjne zapalenie
oskrzelikdbw); wzmozona reakcja zapalna i wysiek,
odpowiednio do ciezkosci choroby?*

migzsz ptucny (oskrzeliki oddechowe i pecherzyki
ptucne)

komoérki zapalne: T makrofagi, T limfocyty T CD8*

zmiany strukturalne: zniszczenie $cian pecherzykoéw,

apoptoza komérek nabtonkowych i srédbtonkowych®

— rozedma srodka zrazika: poszerzenie i zniszczenie
oskrzelikow oddechowych; najczesciej wystepuje
u palaczy tytoniu

— rozedma catego zrazika: zniszczenie zaréwno
pecherzykdw, jak i oskrzelikow oddechowych;
najczesciej wystepuje w niedoborze o, -antytrypsyny

naczynia ptucne
komorki zapalne: T makrofagi, T limfocyty T

zmiany strukturalne: pogrubienie btony wewnetrznej,
dysfunkcja $rédbtonka, T miesnie gtadkie — nadcisnienie
ptucne®

Komorki zapalne

Dla POChP charakterystyczny jest szczegélny ro-
dzaj zapalenia, w ktorym biorg udzial neutrofile,
makrofagi i limfocyty! (ryc. 4-3). Komérki te
uwalniajg mediatory stanu zapalnego i wchodzg
w interakcje z komérkami tworzacymi strukture
droég oddechowych i migzszu pluc.

Mediatory stanu zapalnego

U chorych na POChP wykazano zwiekszone ste-
zenia wielu réznych mediatoréw stanu zapalne-
g0.10 Powoduja one naplyw komoérek zapalnych
z ukladu krazenia (czynniki chemotaktyczne),

czynniki osobnicze
i mechanizmy
wzmacniajace

pyly i aerozole \
biologiczne )\~

' zapalenié =N
_tkanki ptucnej

mecf::‘ﬂz‘\

naprawcze |

POChP
zmiany patologiczne

Ryc. 4-2. Patogeneza POChP

Ryc. 4-3. Komorki zapalne w POChP

Neutrofile: T w plwocinie zdrowych palaczy. Dalszy wzrost
w POChP zalezny od ciezkosci choroby. W tkance ptucnej
stwierdza sie niewiele neutrofiléw. Moga odgrywa¢é
wazng role w nadmiernym wydzielaniu sluzu i poprzez
uwalnianie proteaz.8

Makrofagi: Bardzo liczne w swietle drog oddechowych,
w migzszu ptucnym i w poptuczynach oskrzelowo-
-pecherzykowych. Pochodza z monocytéw krwi,
réznicujacych sie w tkance ptucnej. U chorych na POChP
w odpowiedzi na dym papierosowy wytwarzajg
w nadmiarze mediatory zapalne i proteazy oraz moga
wykazywaé uposledzenie fagocytozy.?

Limfocyty T: W scianie drég oddechowych i migzszu
ptucnym zwieksza sie liczba zaréwno limfocytéw CD4+,
jak CD8*, oraz stosunek CD8%:CD4*. Wzrost liczby
limfocytow T CD8* (Tc1) i Th1 wydzielajacych interferon y
i majacych receptor dla chemokin CXCR3°. Limfocyty
CD8* moga by¢ cytotoksyczne dla pneumocytow
i przyczyniac sie do ich zniszczenia.

Limfocyty B: Zwiekszenie liczby w obwodowych drogach
oddechowych i w grudkach chtonnych, by¢ moze
w odpowiedzi na przewlektg kolonizacje i zakazenie drég
oddechowych.?

Eozynofile: Zwiekszenie biatek eozynofiléw w plwocinie
i liczby eozynofilow w scianach drég oddechowych
podczas zaostrzen.

Komorki nabtonkowe: Moga by¢ pobudzane przez dym
papierosowy do produkcji mediatoréw zapalnych.

nasilajgreakcje zapalng (cytokiny prozapalne)iin-
dukujg zmiany morfologiczne (czynniki wzrosto-
we). Przyklady mediatoré6w kazdego rodzaju po-
dano na rycinie 4-4.

Rozdziat 4. Patomorfologia, patogeneza i patofizjologia
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Ryc. 4-4. Udzial mediatorow stanu zapalnego
w patogenezie POChP

Czynniki chemotaktyczne:
- mediatory lipidowe, np. leukotrien B, (LTB,) przyciaga
neutrofile i limfocyty T
— chemokiny, np. interleukina 8 (IL-8) przyciaga
neutrofile i monocyty.

Cytokiny prozapalne, np. czynnik martwicy nowotworéw
typu o (TNF-a), IL-1 i IL-6 nasilajg reakcje zapalng
i moga odpowiadac za niektére zmiany ogdlnoustrojowe
w POChP.

Czynniki wzrostowe, np. transformujacy czynnik wzrostu
typu B (TGF-B) moze powodowaé wtdknienie w matych
drogach oddechowych.

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

Proteinazy Antyproteinazy
o zwiekszonej o zmniejszonej aktywnosci
aktywnosci

proteinazy serynowe

elastaza neutrofilowa
katepsyna G
proteinaza 3

a,-antytrypsyna
a,-antychymotrypsyna
wydzielniczy inhibitor

leukoproteinazy
elafina

proteinazy cystynowe
katepsyny B, K, L, S cystatyny
metaloproteinazy substancji miedzykomérkowej (MMP)

MMP-8, MMP-9, MMP-12  tkankowe inhibitory MMP 1-4
(TIMP1-4)

Stres oksydacyjny

Stres oksydacyjny moze byé waznym mechani-
zmem nasilajgcym odpowiedz zapalng w POChP.11
U chorych na POChP zwiekszona jest ilo$¢ biolo-
gicznych markeréw stresu oksydacyjnego (np.
nadtlenku wodoru, 8-izoprostanu) w kondensacie
powietrza wydychanego, plwocinie i krazeniu sy-
stemowym. Zaostrzenia choroby dodatkowo
zwiekszajg stres oksydacyjny. Substancje utlenia-
jace powstaja w wyniku dzialania dymu papiero-
sowego i innych wziewanych czasteczek oraz sg
uwalniane z pobudzonych komérek zapalnych,
takich jak makrofagi i neutrofile.12 U chorych na
POChP moze réwniez doj$¢ do zmniejszenia ilosci
endogennych antyoksydantow. Stres oksydacyjny
ma szereg niekorzystnych nastepstw w ptucach,

takich jak aktywacja gen6w odpowiedzi zapalnej,
inaktywacja antyproteaz, pobudzenie wydziela-
nia §luzu i nasilenie powstawania wysieku. Wiele
z tych niekorzystnych zjawisk zachodzi za poSred-
nictwem nadtlenoazotynu, ktory powstaje w wy-
niku interakeji miedzy anionami ponadtlenkowy-
mi i tlenkiem azotu. Z kolei tlenek azotu jest wy-
twarzany przez indukowalng syntaze, ktora ulega
ekspresji w obwodowych drogach oddechowych
i migzszu plucnym u chorych na POChP. Stres
oksydacyjny moze réwniez odpowiadaé za zmniej-
szenie aktywno$ci deacetylazy histonéw w tkance
plucnej u chorych na POChP, co moze prowadzié¢
do nasilenia ekspresji genéw odpowiedzi zapalnej
oraz ostabienia dzialania przeciwzapalnego gliko-
kortykosteroidow.13

Nieréwnowaga miedzy proteinazami
I antyproteinazami

Istniejg przekonujgce dowody nieréwnowagi mie-
dzy proteinazami, ktére rozkladajag skladowe
tkanki tgcznej, i antyproteinazami, ktore przed
tym chronig, w plucach u chorych na POChP.
U chorych na POChP zwiekszona jest ekspresja
kilku proteinaz pochodzacych z komérek zapal-
nych i nablonkowych. Coraz wiecej danych wska-
zuje na to, ze miedzy nimi moze zachodzi¢ inter-
akcja (ryc. 4-5). Rozklad elastyny — waznego
skladnika tkanki lgcznej migzszu plucnego -
przez proteinazy jest istotng i prawdopodobnie
nieodwracalng cechg rozedmy.

Roznice w reakcji zapalnej miedzy astmg
a POChP

Zarowno POChP, jak i astma wigzg sie z przewle-
klym zapaleniem drég oddechowych, ale istnie-
ja wyrazne roznice pod wzgledem zaangazowa-
nych komoérek zapalnych i mediatoréw, ktore od-
powiadajg za réznice w efektach fizjologicznych,
objawach klinicznych i odpowiedzi na leczenie
(ryc. 4-6 i 4-7). Wieksze podobienstwo istnieje
miedzy zapaleniem w ciezkiej astmie i w POChP.
Niektorzy chorzy na POChP moga mieé cechy
astmy i zapalenie mieszane ze zwiekszong liczbg
eozynofilow. Wreszcie u os6b z astmg palgcych ty-
ton rozwijajg sie zmiany patologiczne podobne jak
w POChP.14
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Ryc. 4-6. Roznice zapalenia tkanki ptucnej w astmie i POChP

POChP Astma Astma ciezka
komérki neutrofile ++ eozynofile ++ neutrofile +

makrofagi +++ makrofagi + makrofagi

limfocyty T CD8™ (Tc1) limfocyty T CD4* (Th2) limfocyty T CD4* (Th2),

CD8* (Tc1)

gtéwne mediatory IL-8 eotaksyna IL-8

TNF-o, IL-1B, IL-6 IL-4, IL-5, 1113 IL-5, IL-13

NO + NO +++ NO ++
stres oksydacyjny +++ + +++

umiejscowienie zmian
chorobowych

skutki

odpowiedz na leczenie

obwodowe drogi oddechowe
migzsz ptucny
naczynia pfucne

metaplazja ptaskonabtonkowa

metaplazja sluzowa

zwtoknienie drobnych drog
oddechowych

zniszczenie migzszu pfucnego

przebudowa naczyn ptucnych

staba odpowiedz na leki
rozszerzajgce oskrzela
staba odpowiedz na steroidy

proksymalne drogi oddechowe

nabtonek podatny na

uszkodzenia
metaplazja sluzowa
T btona podstawna
skurcz oskrzeli

silna odpowiedz na leki
rozszerzajace oskrzela
dobra odpowiedz na steroidy

proksymalne drogi oddechowe
obwodowe drogi oddechowe

stabsza odpowiedz na leki
rozszerzajgce oskrzela
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Patofizjologia

Obecnie wiadomo, jak podstawowy proces choro-
bowy w POChP prowadzi do charakterystycznych
nieprawidlowo$ci patofizjologicznych i objawow
podmiotowych. Na przyklad zmniejszenie FEV,
wynika gléwnie z zapalenia i zwezenia obwodo-
wych drég oddechowych, podczas gdy zmniejsze-
nie wymiany gazowej jest spowodowane zniszcze-
niem migzszu pluca w przebiegu rozedmy.

Ograniczenie przeptywu powietrza przez
drogi oddechowe i putapka powietrzna

Rozleglo§¢ zapalenia, wldknienia i wysieku
w $wietle malych drég oddechowych koreluje ze
stopniem zmniejszenia FEV, i wskaznika FEV,/
FVC oraz prawdopodobnie z przy$pieszong utratg
FEV, charakterystyczng dla POChP.# Obturacja
obwodowych droég oddechowych stopniowo pro-
wadzi do uwiezienia powietrza w plucach w czasie
wydechu, czego efektem jest rozdecie ptuc. Chociaz
rozedma bardziej sie wigze z zaburzeniami wy-
miany gazowej niz ze zmniejszeniem FEV, to sie
przyczynia do uwiezienia powietrza w czasie wy-
dechu. Jest to zwigzane zwlaszcza z uszkodze-
niem przyczepow pecherzykéw do Sciany malych
drég oddechowych w miare postepu choroby. Roz-
decie pluc powoduje zmniejszenie pojemnosci
wdechowej, tak ze zwieksza sie czynno$ciowa po-
jemno§¢ zalegajaca, szczegblnie w czasie wysitku
fizycznego (wowczas zaburzenie to nazywa sie roz-
deciem dynamicznym) i powoduje dusznos$é oraz
ograniczenie wydolno§ci fizycznej. Obecnie sie
uwaza, ze rozdecie pluc rozwija sie wczes$nie
w przebiegu choroby i jest gléwnym mechanizmem
dusznoséci wysitkowej.1® Leki rozszerzajace oskrze-
la dzialajgce na obwodowe drogi oddechowe
zmniejszajg pulapke powietrzng, a przez to obje-
tos¢ pluc i przynoszg poprawe w zakresie objawow
podmiotowych i wydolnosci wysitkowe;j.

Zaburzenia wymiany gazowej

Zaburzenia wymiany gazowej prowadzg do hipo-
ksemii i hiperkapni, i majg r6zne mechanizmy
w POChP. Ogolnie rzecz biorac wraz z postepem
choroby pogarsza sie wymiana gazowa. Ciezko§é
rozedmy koreluje z ci§nieniem parcjalnym tlenu

we krwi tetniczej (PaO,) i innymi wskaznikami
nierownowagi wentylacji i perfuzji (V,/Q). Ob-
turacja obwodowych drég oddechowych réwniez
powoduje nieréwnowage V,/Q i wraz z uposledze-
niem czynno$ci mie$ni oddechowych w ciezkiej
chorobie prowadzi do zmniejszenia wentylacji,
a to z kolei do zatrzymywania dwutlenku wegla.
NieprawidlowoSci wentylacji pecherzykowej i re-
dukcja plucnego lozyska naczyniowego dodatko-
wo nasilajg zaburzenia V,/Q.

Nadmierne wydzielanie sluzu

Nadmierne wydzielanie §luzu bedace przyczyng
przewleklego mokrego kaszlu jest cechg przewle-
klego zapalenia oskrzeli i niekoniecznie sie wigze
z ograniczeniem przeplywu powietrza w drogach
oddechowych. Ponadto nie u wszystkich chorych
na POChP wystepuje objawowe nadmierne wy-
dzielanie §luzu. Jesli za$ wystepuje, to jest wyni-
kiem metaplazji §luzowej ze zwiekszeniem liczby
komérek kubkowych i powiekszeniem gruczotow
pod§luzéwkowych w odpowiedzi na przewlekte
draznienie drég oddechowych przez dym papiero-
sowy i inne szkodliwe substancje. Wiele mediato-
réw i proteinaz pobudza nadmierne wydzielanie
§luzu i wiele z nich wywiera dziatanie poprzez ak-
tywacje receptora naskérkowego czynnika wzro-
stu (EGFR).16

Nadcisnienie ptucne

Pé6zno w przebiegu POChP moze sie rozwina¢ ta-
godne lub umiarkowane nadci$nienie plucne. Jest
ono wynikiem skurczu malych tetnic plucnych
pod wplywem niedotlenienia, co ostatecznie pro-
wadzi do zmian strukturalnych, ktore obejmujg
rozrost blony $rodkowej $ciany tetnicy i pdzniej
przerost lub rozrost komérek mieéni gtadkich.l?
W naczyniach wystepuje odpowiedz zapalna po-
dobna do obserwowanej w drogach oddechowych
oraz dysfunkcja komoérek srodblonka. Utrata
wloSniczek plucnych w rozedmie moze sie réw-
niez przyczynia¢ do wzrostu ci$nienia w krgzeniu
plucnym. Postepujace nadci$nienie plucne moze
prowadzi¢ do przerostu prawej komory i ostatecz-
nie do prawokomorowej niewydolno$ci serca (ser-
ce plucne [cor pulmonale]).
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Ryc. 4-8. Zmiany ogdlnoustrojowe w POChP

kacheksja — utrata bezttuszczowej masy ciata

zanik miesni szkieletowych — apoptoza, zanik z nieuzywania
osteoporoza

depresja

niedokrwistos¢ normochromiczna, normocytowa

zwiekszone ryzyko choréb sercowo-naczyniowych
— zwigzane ze T CRP

Skutki ogolnoustrojowe

Coraz wiecej danych wskazuje na to, ze POChP
ma szereg cech ogélnoustrojowych, szczegdlnie
u chorych z ciezka choroba, oraz ze zmiany te
majg wazny wplyw na przezycie i choroby to-
warzyszace!®1? (ryc. 4-8). U chorych z ciezka
POChP powszechnie stwierdza sie kacheksje.
Moze wystapi¢ utrata masy miesni szkieleto-
wych, ich oslabienie w wyniku nasilonej apoptozy
lub wskutek nieuzywania mieéni. U chorych na
POChP wigksze jest rowniez prawdopodobien-
stwo wystapienia osteoporozy, depresji i przewle-
ktej niedokrwistosci.2? Wystepujace w zwiekszo-
nym stezeniu mediatory zapalne, w tym TNF-a,
IL-6 oraz wolne rodniki tlenowe moga posredni-
czy¢ w niektorych efektach ogélnoustrojowych.
Zwiekszone jest ryzyko chorob sercowo-naczynio-
wych, ktore koreluje ze zwiekszonym stezeniem
biatka C-reaktywnego (CRP).2!

Zaostrzenia

Zaostrzenia nasilajg reakcje zapalna w drogach
oddechowych u chorych na POChP. Mogg by¢ wy-
wolane przez zakazenie bakteryjne lub wirusowe,
badz przez zanieczyszczenia Srodowiska. Istnieje
stosunkowo niewiele danych o mechanizmach za-
palenia biorgcych udziatl w zaostrzeniach POChP.
W zaostrzeniach lekkich i umiarkowanych w plwo-
cinie i §cianach drég oddechowych zwieksza sie
liczba neutrofiléw, a w niektorych badaniach tak-
ze eozynofiléw.22 Wigze sie to ze zwiekszonym
stezeniem niektérych mediatoréow reakcji zapal-
nej, takich jak TNF-a, LTB, i IL-8, oraz marke-
réw biologicznych stresu oksydacyjnego. Bardziej
skape dane dotyczg ciezkich zaostrzen, aczkol-
wiek w jednym badaniu stwierdzono znaczne

zwiekszenie liczby neutrofilow w $cianach drég
oddechowych i zwiekszong ekspresje chemokin.23
W czasie zaostrzenia narasta rozdecie ptuc i pu-
lapka powietrzna oraz zmniejsza sie przeplyw wy-

dechowy, co odpowiada za nasilenie dusznoSci.

24

Narastajg réwniez zaburzenia stosunku V,/Q,
przyczyniajac sie do ciezkiej hipoksemii.
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Rozdziat 5. Postepowanie
w POChP

Wprowadzenie

Skuteczny plan postepowania w POChP obejmuje
cztery skladowe: 1) ocena i monitorowanie choro-
by; 2) ograniczenie czynnikow ryzyka; 3) leczenie
stabilnej POChP; 4) leczenie zaostrzen. Postepo-
wanie w lekkiej i umiarkowanej POChP (stadium
IiII) obejmuje unikanie czynnikéw ryzyka w celu
zapobiezenia postepowi choroby oraz stosowanie
lekéw w razie potrzeby w celu opanowania obja-
woéw podmiotowych. Chorzy na ciezka i bardzo
ciezkg POChP (stadium III i IV) czesto wymaga-
ja wielodyscyplinarnego podejScia, stosowania
réznych metod leczenia oraz zaangazowania le-
karza w stalg opieke w miare postepu choroby.
Oprocz edukacji, porad zdrowotnych i lekéw cho-
rzy na POChP mogg potrzebowa¢é szczegbétowych
wskazowek dotyczacych zaprzestania palenia ty-
toniu, éwiczen fizycznych oraz wlasciwego odzy-
wiania, a takze ciaglej opieki pielegniarskiej. Nie
u kazdego chorego konieczne jest zastosowanie
wszystkich metod postepowania, a ocena poten-
cjalnych korzysci z kazdej z nich w kazdym sta-
dium choroby ma podstawowe znaczenie dla sku-
tecznoéci leczenia.

Podstawowym celem postepowania jest zapo-
bieganie chorobie, natomiast u chorego z ustalo-
nym rozpoznaniem POChP skuteczne leczenie
ma na celu:

1) tagodzenie objawow

2) zapobieganie postepowi choroby

3) zwiekszenie tolerancji wysitku

4) poprawe ogblnego stanu zdrowia

5) zapobieganie powiklaniom i ich leczenie
6) zapobieganie zaostrzeniom i ich leczenie
7) zmniejszenie SmiertelnoSci.

Cele te nalezy osiggnac¢ przy minimalnych
skutkach ubocznych leczenia, co stanowi szcze-
gbélne wyzwanie u chorych na POChP, u ktérych
czesto wspolistniejg inne choroby. U poszczegol-
nych chorych cele te mozna zrealizowaé w réznym
stopniu, a niektére interwencje terapeutyczne
przynosza korzySci w wiecej niz tylko jednym
aspekcie. Ustalajgc plan leczenia, nalezy bra¢ pod
uwage korzySci i ryzyko dla pacjenta oraz bezpo-
§rednie i posrednie koszty dla chorego i jego ro-
dziny oraz calego spoleczenstwa.

Chorobe nalezy wykry¢ tak wczeénie jak to
jest mozliwe, koniecznie zanim osiggnie stadium
schytkowe, w ktérym niesprawno$é chorego jest
znaczna. Podstawowe znaczenie dla rozpoznania
POChP ma dostepno§¢ badan spirometrycznych,
ktore powinni moc zlecaé wszyscy lekarze opieku-
jacy sie chorymi na POChP. Niemniej jednak ko-
rzySci ze spirometrycznych badan przesiewowych
prowadzonych w calej populacji albo wylacznie
wérod palaczy papierosow nadal sa niejasne.

Uswiadomienie pacjentom, lekarzom i opinii
publicznej, ze kaszel, odkrztuszanie, a zwlaszcza
duszno$é nie sg objawami banalnymi, ma zasad-
nicze znaczenie w zwalczaniu POChP w skali po-
pulacyjne;j.

Zmniejszenie intensywnos$ci leczenia po opa-
nowaniu objawéw POChP zazwyczaj nie jest moz-
liwe. Postepujace pogarszanie sie czynnoSci ptuc
na og6! wymaga stopniowego intensyfikowania
leczenia zaréwno farmakologicznego, jak i nie-
farmakologicznego, w celu ograniczenia wplywu
tych zmian na stan kliniczny chorego. Zaostrzenia
objawow przedmiotowych i podmiotowych — cha-
rakterystyczna cecha POChP - pogarszaja jako§¢
zycia chorych i ich ogélny stan zdrowia. Nalezy
wowczas jak najszybciej wdraza¢ odpowiednie le-
czenie i $rodki zapobiegajace nawrotom.

Istnieja znaczne réznice miedzy réznymi kra-
jami w leczeniu choréb przewleklych, takich jak
POChP, oraz akceptacji i mozliwo$ci sfinansowa-
nia poszczegélnych metod leczenia. R6znice raso-
we w metabolizmie lekow, zwlaszcza podawanych
doustnie, mogg byé przyczyna réznych preferencji
chorych w odniesieniu do farmakoterapii. Nie-
wiele wiadomo na temat tych waznych aspektow
POChHP.
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Sktadowa 1: Ocena
i monitorowanie choroby

Giéwne punkty

= Kliniczne rozpoznanie POChP nalezy rozwazy¢
u kazdego chorego z dusznoscia, przewlektym
kaszlem lub odkrztuszaniem plwociny oraz wy-
wiadem narazenia na czynniki ryzyka tej choro-
by. Rozpoznanie nalezy potwierdzi¢ badaniem
spirometrycznym.
= W rozpoznawaniu i ocenie zaawansowania
POChP spirometria stanowi ,ztoty standard”,
jako najbardziej powtarzalna, wystandaryzowa-
na i obiektywna metoda pomiaru ograniczenia
przeptywu powietrza przez drogi oddechowe.
Wartosci FEV,/FVC <70% i FEV, <80% wartosci
naleznej po inhalacji leku rozszerzajgcego
oskrzela potwierdzaja niecatkowicie odwracal-
ng obturacje.
Lekarze diagnozujacy i leczacy chorych na POChP
powinni mie¢ dostep do spirometrii.
» Ocena zaawansowania POChP opiera sie na ciez-
kosci objawéw podmiotowych, nasileniu niepra-
widtowosci spirometrycznych i wystepowaniu
powiktfan.
Wykonanie gazometrii krwi tetniczej nalezy roz-
wazy¢ u wszystkich pacjentéw z FEV, <50%
wartosci naleznej lub objawami klinicznymi nie-
wydolnosci oddechowej lub prawokomorowej
niewydolnosci serca.
POChP zwykle ma charakter postepujacy i z cza-
sem mozna sie spodziewad pogarszania czynno-
$ci ptuc pomimo najlepszego mozliwego lecze-
nia. Nalezy monitorowac¢ objawy podmiotowe
i obiektywne cechy ograniczenia przeptywu po-
wietrza przez drogi oddechowe, aby wiedzie¢,
kiedy trzeba zmodyfikowa¢ leczenie i wykrywac
mozliwe powiktania.
POChP czesto towarzysza inne choroby, ktére
trzeba aktywnie wykrywac¢. Choroby wspéfist-
niejace czesto utrudniajq leczenie POChP i na od-
wrot.

Wstepne rozpoznanie

Rozpoznanie kliniczne POChP (ryec. 5.1-1) nalezy
bra¢ pod uwage u kazdego pacjenta, u ktérego wy-
stepuje dusznos§¢, przewlekly kaszel lub odkrztu-
szanie plwociny oraz narazenie na czynniki ryzy-
ka tej choroby w wywiadach. Diagnoze nalezy
potwierdzié za pomocg spirometrii. Jesli po inha-
lacji leku rozszerzajacego oskrzela FEV,/FVC wy-

nosi <0,70 a FEV, <80% wartoSci naleznej — po-
twierdza to niecatkowicie odwracalne ogranicze-
nie przeplywu powietrza przez drogi oddechowe.

Ocena objawéw podmiotowych

Chociaz istniejg wyjatki, ogélna charakterysty-
ka rozwoju objawow POChP jest dobrze pozna-
na. Gléwne objawy u chorych w stadium I (lekka
POChP) to przewlekly kaszel i odkrztuszanie
plwociny. Objawy te moga by¢ obecne na wiele lat
przed wystapieniem obturacji drég oddechowych
i czesto sg ignorowane lub lekcewazone przez cho-
rych, ktorzy przypisuja je starzeniu sie lub zlej
kondycji fizycznej. W stadium II (umiarkowana
POChP) w miare nasilania sie obturacji chorzy
czesto odczuwajg dusznosé, ktora moze utrudniac
wykonywanie codziennych czynnoéci.l Zwykle
w tym stadium chorzy szukajg pomocy lekarskiej,
co moze prowadzi¢ do rozpoznania POChP. Jed-
nak niektorzy chorzy w stadium I (lekka POChP)
lub stadium II (umiarkowana POChP) nie kaszla,
nie odkrztuszaja plwociny, nie odczuwaja duszno-
§ci i trafiajg do lekarza dopiero wéwczas, gdy nasi-
li sie obturacja drég oddechowych lub wystapi na-
gle pogorszenie czynnoéci ptuc wskutek zakazenia
drég oddechowych. W miare narastania obturacji
chory wchodzi w stadium IIT (ciezka POChP),
w ktorym kaszel i odkrztuszanie plwociny zwykle
sie utrzymuja, nasila sie duszno$é i moga wysta-
pi¢ dodatkowe objawy zwigzane z powiklaniami
POChP, takimi jak niewydolno$¢ oddechowa, nie-
wydolno$é prawej komory serca, utrata masy cia-
a i hipoksemia. Nalezy podkre§li¢, ze kazdy z opi-
sanych ponizej objawéw moze byé obecny u chore-
go w czasie pierwszej wizyty u lekarza, poniewaz
POChP bywa rozpoznawana w kazdym stopniu
zaawansowania.

Dusznos¢

Duszno§¢ nalezy do charakterystycznych obja-
wow POChP. Wiekszoé¢ chorych szuka pomocy
lekarskiej wlasnie z powodu dusznoS$ci; jest to tez
glowna przyczyna niesprawnosci i obaw zwigza-
nych z chorobg. Zwykle chorzy na POChP opisuja
duszno$é jako ,,oddychanie z wysitkiem”, ,ciezki
oddech”, ,brak powietrza” lub ,lapanie powie-
trza”.2 Chorzy uzywaja réznych okreslen do opi-
sania duszno§ci, w zalezno$ci miedzy innymi od
kregu kulturowego.? Czesto na podstawie okre-
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Ryc. 5.1-1. Giéwne objawy i czynniki ryzyka wskazujace na POChP

Nalezy wzig¢ pod uwage POChP i wykonac spirometrie, jesli u pacjenta w wieku >40 lat wystepuje ktdrykolwiek z nizej
wymienionych objawdw lub czynnikow ryzyka. Same objawy i narazenia nie przesadzaja o rozpoznaniu POChP, ale obecnos¢
kilku z nich zwieksza prawdopodobienstwo istnienia choroby. W celu ustalenia rozpoznania POChP konieczne jest wykonanie

spirometrii.

dusznosc o nastepujacych cechach:

postepujaca (nasilajgca sie z uptywem czasu)

zwykle nasilajgca sie w czasie wysitku

uporczywa (wystepujaca codziennie)

opisywana przez pacjenta jako ,,oddychanie z wysitkiem”, ,,ciezki oddech”, ,brak
powietrza” lub ,fapanie powietrza”

przewlekty kaszel:

wystepuje okresowo lub codziennie

czesto przez caty dzien, rzadko wytgcznie w nocy

przewlekte odkrztuszanie plwociny:

w wywiadach narazenie na czynniki
ryzyka, zwtaszcza na:

dym tytoniowy

niezaleznie od charakteru moze wskazywac¢ na POChP

przemystowe pyly i substancje chemiczne

dym z piecéw kuchennych i grzewczych

Ryc. 5.1-2. Zmodyfikowany kwestionariusz
Medical Research Council do oceny
nasilenia dusznosci4

postaw krzyzyk w rubryce, ktora pasuje do ciebie (tylko
w jednej)

Odczuwam brak powietrza tylko przy duzym
wysitku fizycznym. D

Brakuje mi powietrza, gdy szybko ide po
ptaskim terenie albo gdy pokonuje niewielkie D
wzniesienie.

Z powodu braku tchu chodze wolniej niz inni
ludzie w moim wieku, albo musze sie D
zatrzymywac dla ztapania oddechu, gdy ide
swoim tempem po ptaskim terenie.

Idac po ptaskim terenie, co okoto 100 metrow
albo co kilka minut zatrzymuije sie, zeby D
ztapa¢ oddech.

Odczuwam zbyt duzg dusznos¢, aby wychodzi¢
z domu, albo brakuje mi powietrza, gdy sie D
ubieram lub rozbieram.

§len uzytych przez chorego mozna odréznié¢ dusz-
no$§¢ w przebiegu POChP od duszno$ci z innych
przyczyn, chociaz podobnie opisujg dusznosc¢ cho-
rzy na astme. Prostym sposobem oceny wplywu
dusznosci na stan zdrowia jest kwestionariusz
British Medical Research Council (MRC) (rye.
5.1-2). Wykazuje on dobrg korelacje z innymi
wskaznikami stanu zdrowia? i pozwala przewi-
dzieé ryzyko zgonu®.

Dusznoéé u chorych na POChP ma zazwyczaj
charakter utrwalony i postepujacy. Nawet w cza-
sie ,,dobrych dni”, kiedy chory na POChP czuje sie

stosunkowo dobrze, odczuwa duszno§¢ przy mniej-
szym wysitku niz osoby zdrowe w tym samym
wieku. Poczatkowo zadyszka wystepuje tylko przy
wiekszym wysitku (np. wchodzeniu lub whieganiu
po schodach) i mozna jej unikngé przez zmiane
zachowania (np. uzywajac windy). W miare pogar-
szania sie czynnos$ci pluc duszno$é staje sie bar-
dziej dokuczliwa. Chorzy niekiedy zauwazaja, ze
nie sg w stanie i$¢ z taka samg predkoscig jak
inni ludzie w tym samym wieku, lub wykonywac
czynnosci, ktére angazuja dodatkowe mie$nie
oddechowe (np. nosi¢ siatek z zakupami).® W za-
awansowanym stadium choroby duszno$é wyste-
puje podczas zwyklych codziennych czynnosci (np.
mycia i ubierania) lub w spoczynku, sprawiajac,
ze chory nie moze opuszcza¢ mieszkania.

Kaszel

Przewlekly kaszel, zwykle bedgcy pierwszym ob-
jawem POChP,” jest czesto lekcewazony przez
chorych jako spodziewana konsekwencja palenia
papieroséw lub narazenia Srodowiskowego. Na
poczatku choroby moze wystepowaé okresowo,
ale w miare jej postepu chory kaszle codziennie,
czesto przez caly dzien. Przewleklemu kaszlowi
u chorych na POChP nie musi towarzyszy¢ od-
krztuszanie plwociny.® Znaczne ograniczenie
przeplywu powietrza przez drogi oddechowe moze
wystapi¢ u chorego niekaszlgcego. Na rycinie
5.1-3 wymieniono niektore inne przyczyny prze-
wleklego kaszlu u chorych z prawidlowym radio-
gramem klatki piersiowe;.
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Ryc. 5.1-3. Przyczyny przewlekiego kaszlu
u os6b z prawidtowym
radiogramem klatki piersiowej

w obrebie klatki piersiowej
POChP

astma

rak ptuca (duzego oskrzela)
gruzlica wewnatrzoskrzelowa
rozstrzenie oskrzeli

niewydolnos¢ lewokomorowa serca
srédmiazszowa choroba ptuc
mukowiscydoza

poza klatka piersiowa

sptywanie wydzieliny z nosa po tylnej Scianie gardta
refluks zotgdkowo-przetykowy

leki (np. inhibitory ACE)

Odkrztuszanie plwociny

Chorzy na POChP po napadzie kaszlu sg na ogot
w stanie odkrztusi¢ niewielkg ilo§é lepkiej plwoci-
ny. Jako epidemiologiczng definicje przewleklego
zapalenia oskrzeli przyjmuje sie regularne od-
krztuszanie plwociny przez co najmniej 3 miesig-
ce w 2 kolejnych latach3 (bez innych mozliwych
przyczyn). Definicja ta jest nieco arbitralna i nie
obejmuje ilo$ci plwociny odkrztuszanej przez cho-
rych na POChP. Czesto trudno oceni¢ objetosc
odkrztuszanej plwociny, poniewaz chorzy moga
ja polykac¢ zamiast odpluwac (zalezy to od plci
i nawykéw kulturowych). U chorych odkrztu-
szajagcych duze ilo§ci plwociny moga wystepowac
rozstrzenie oskrzeli. Obecno$¢ ropnej plwociny
Swiadezy o zwiekszonym stezeniu mediatoréw
reakcji zapalnej, 10 a jej pojawienie sie moze ozna-

czaé poczatek zaostrzeniall,

Swiszczacy oddech i uczucie ciasnoty w klatce

piersiowej

Swiszczacy oddech i uczucie ciasnoty w klatce
piersiowej sg malo swoistymi objawami i mogag sie
zmieniac z dnia na dzien, a takze w ciggu jednego
dnia. Objawy te moga wystepowaé¢ w stadium I
(lekka POChP), ale sg bardziej typowe dla astmy
oraz dla ciezkiej i bardzo ciezkiej POChP (sta-
dium III i IV). Styszalne §wisty mogg powstawac
w krtani i nie muszg im towarzyszy¢ nieprawid-
towoéci w badaniu ostuchowym klatki piersiowe;j.

Badaniem ostuchowym mozna tez stwierdzi¢ $wi-
sty wdechowe lub wydechowe nad calymi polami
plucnymi. Uczucie ciasnoty w klatce piersiowej
czesto wystepuje po wysitku, nie da sie precyzyjnie
okresli¢ jego lokalizacji i moze byé wynikiem izo-
metrycznego skurczu mie$ni miedzyzebrowych.
Nieobecnosé swistow lub uczucia ciasnoty w klat-
ce piersiowej nie wyklucza rozpoznania POChP,
tak jak ich obecno§¢ nie potwierdza rozpoznania
astmy.

Inne objawy wystepujace w ciezkiej POChP

W zaawansowanej POChP czesto wystepuje utra-
ta masy ciala i jadlowstret.!2 Objawy te maja
istotne znaczenie rokownicze,!> moga tez by¢
zwigzane z innymi chorobami (np. gruzlicg lub
rakiem pluca) — zawsze w takim przypadku po-
winno sie wykona¢ odpowiednie badania diagno-
styczne. Omdlenia w czasie napadéw kaszlu sg
spowodowane gwaltownym wzrostem ci$nienia
w klatce piersiowej. Napady kaszlu mogg tez po-
wodowa¢ zlamania zeber, niekiedy bezobjawowe.
Obrzeki okolicy kostek mogg by¢ jedynym obja-
wem serca plucnego. U chorych z zaawansowang,
POChKP czesto wystepuja zaburzenia psychiczne,
zwlaszcza depresja i lek, na ktore trzeba zwrocic
uwage w badaniu podmiotowym.1*

Badanie podmiotowe

Szczegolowe badanie podmiotowe kazdego nowe-
go pacjenta z rozpoznang lub podejrzewang
POChP powinno obejmowac:

1) narazenie chorego na czynniki ryzyka -
takie jak palenie tytoniu i narazenia zawodo-
we lub srodowiskowe;

2) dotychczasowy wywiad chorobowy -
w tym wystepowanie astmy, alergii, zapalenia
zatok przynosowych lub polipéw nosa, zaka-
zen ukladu oddechowego w dziecinstwie i in-
nych chor6b uktadu oddechowego;

3) wystepowanie POChP i innych przewle-
klych choréb pluc w rodzinie;

4) historie rozwijania sie objawow — do roz-
woju POChP zwykle dochodzi w wieku doro-
stym, i wiekszo§¢ chorych ma §wiadomoéé na-
rastajgcych trudnosci z oddychaniem lub
czestszych zimowych przeziebien oraz pewne-
go ograniczenia funkcjonowania spolecznego
przez kilka lat, zanim zwr6ci sie o pomoc le-
karska;

Rozdziat 5. Postepowanie w POChP

41



B WwyTYCZNE

5) przebyte zaostrzenia lub hospitalizacje
z powodu choroby ukladu oddechowego
— chorzy moga zdawac sobie sprawe z okreso-
wego nasilania objaw6éw, nawet je§li nie zo-
staly one nigdy rozpoznane jako zaostrzenia
POChP;

6) choroby wspolistniejace - takie jak choro-
ba serca, nowotwory zlo§liwe, osteoporoza
i choroby miesni i ko§éca, ktére moga sie
przyczynia¢ do ograniczenia aktywnosci fi-
zycznej;15

7) ocene aktualnie stosowanego leczenia
- na przykltad powszechnie stosowane w cho-
robach serca B-blokery sg na ogdél przeciw-
wskazane u chorych na POChP;

8) wplyw choroby na zycie pacjenta—w tym
ograniczenie jego aktywnosci, absencje cho-
robowg w pracy i jej skutki ekonomiczne,
wplyw na zycie rodzinne oraz uczucie depre-
sji lub leku;

9) dostepne wsparcie ze strony spoleczen-
stwa i rodziny;

10) mozliwo$ci ograniczenia czynnikow ry-
zyka, zwlaszcza zaprzestania palenia
tytoniu.

Badanie przedmiotowe

Badanie przedmiotowe odgrywa waznag role w po-
stepowaniu diagnostycznym, ale rzadko pozwala
rozpozna¢ POChP. Przedmiotowe objawy ograni-
czenia przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we wystepujg rzadko, jesli czynnoséé pluc nie jest
znacznie uposledzona,'%17 a ich obecno$é cechu-
je sie stosunkowo malg czulo$cig i swoistoscia.
W POChP mogg wystepowacé rézne objawy przed-
miotowe, natomiast ich nieobecno$é nie wyklucza
rozpoznania tej choroby.

Ogladanie

1. Sinica oérodkowa lub niebieskawe zabar-
wienie bton §luzowych moze wystepowac, ale jest
trudna do wykrycia w Swietle sztucznym i w wie-
lu grupach rasowych.

2. Czesto wystepujace nieprawidlowosci Scia-
ny klatki piersiowej, odzwierciedlajace rozdecie
pluc u chorych na POChP, to: poziome ustawienie
zeber, beczkowaty ksztalt klatki piersiowej i wy-
stajacy brzuch.

3. Splaszczenie kopul przepony moze byé zwia-
zane z paradoksalnym wcigganiem dolnej czeSci

klatki piersiowej w czasie wdechu, zmniejszeniem
pola stlumienia serca i zwiekszeniem kata pod-
mostkowego.

4. Spoczynkowa czestotliwo§¢é oddechow nie-
jednokrotnie przekracza 20 na minute, a oddechy
moga byé stosunkowo plytkie.l?

5. Chorzy czesto oddychajg ,,przez zasznuro-
wane usta”, co moze zwalniaé przeptyw wydecho-
wy i umozliwiaé pelniejsze opréznianie ptuc.!8

6. U chorych na POChP czesto sie obserwuje
prace miesni oddechowych w spoczynku w uloze-
niu na plecach. Kolejnym objawem niewydolnosci
oddechowej jest praca mieéni pochylych i mostko-
wo-obojczykowo-sutkowych.

7. Obrzek okolicy kostek lub podudzi moze by¢
objawem niewydolnosci prawej komory serca.

Obmacywanie i opukiwanie

1. U chorych na POChP metody te sg czesto
nieprzydatne.

2. Stwierdzenie uderzenia koniuszkowego
moze by¢ trudne z powodu rozdecia ptuc.

3. Rozdecie ptuc powoduje réwniez przemiesz-
czenie watroby w dél, przez co latwo jg badaé pal-
pacyjnie, nawet gdy nie jest powiekszona.

Ostuchiwanie

1. Szmery oddechowe u chorych na POChP sg
czesto Sciszone, ale objaw ten nie jest wystarcza-
jaco charakterystyczny dla ustalenia rozpozna-
nia.l?

2. Wystepowanie Swistow w czasie spokojnego
oddychania jest przydatnym objawem wskazujg-
cym na obturacje drég oddechowych. Natomiast
Swisty slyszalne tylko w czasie nasilonego wyde-
chu nie zostaly zweryfikowane jako test diagno-
styczny pozwalajgcy rozpozna¢ POChP.

3. U niektérych chorych na POChP obecne sg
trzeszczenia w fazie wdechu, ale majg one nie-
wielka warto$¢ diagnostyczna.

4. Tony serca sg najlepiej styszalne nad wy-
rostkiem mieczykowatym.
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Pomiar ograniczenia przeptywu powietrza
przez drogi oddechowe (spirometria)*

Spirometrie nalezy wykona¢ u kazdego pacjen-
ta z podejrzeniem POChP. Pozwala ona ustalié
pewne rozpoznanie POChP i wykluczyé inne
choroby o podobnych objawach. Spirometria nie
pozwala w pelni oceni¢ wplywu POChP na stan
zdrowia pacjenta, ale pozostaje ,,zlotym standar-
dem” w rozpoznawaniu choroby i monitorowaniu
jej postepu. Jest to najlepiej wystandaryzowana,
najbardziej powtarzalna i obiektywna z dostep-
nych metod pomiaru ograniczenia przeplywu
powietrza przez drogi oddechowe. Pomiary spi-
rometryczne dobrej jakoSci sg mozliwe, a lekarze
opiekujacy sie chorymi na POChP powinni mieé
dostep do spirometrii. Na rycinie 5.1-4 podano
wskazowki niezbedne do uzyskiwania miarodaj-
nych wynikéw tego badania.

Badanie spirometryczne powinno obejmowac
pomiar objeto$ci powietrza wydychanego w spo-
sob natezony po wykonaniu maksymalnego wde-
chu (natezona pojemnos$¢ zyciowa — FVC) i objeto-
§ci powietrza wydychanego w pierwszej sekundzie
natezonego wydechu (natezona objeto§¢ wyde-
chowa pierwszosekundowa — FEV,); nalezy tez
obliczy¢ stosunek tych dwéch wartosci (FEV,/
FVC). Wyniki spirometrii ocenia sie przez porow-
nanie z warto$ciami referencyjnymi2® dla wieku,
wzrostu, plei i rasy (nalezy uzywaé odpowiednich
warto§ci referencyjnych; p. miedzy innymi 20.
pozycja piSmiennictwa).

Na rycinie 5.1-5 przedstawiono spirogram
prawidlowy oraz spirogram typowy dla chorych
na lekka lub umiarkowang POChP. U chorych
na POChP zwykle stwierdza sie zmniejszenie za-
réwno FEV,, jak i FVC. Stopien nasilenia zabu-
rzen stwierdzanych badaniem spirometrycznym
na ogoél odzwierciedla ciezko§é POChP (rye. 1-2).
Stosunek FEV,/FVC po inhalacji leku rozszerza-
jacego oskrzela wynoszacy <0,70 oznacza ogra-
niczenie przeplywu powietrza przez drogi odde-
chowe. Jest to pragmatyczne podejscie do oceny
stopnia obturacji, poniewaz nie ma powszechnie
przyjetych wartosci referencyjnych dla FEV,
i FVC. Badanie spirometryczne nalezy wykony-

* Spirometria w rozpoznawaniu POChP: wkiladka w ,Kie-
szonkowym przewodniku GOLD” dostepnym na stronie
internetowej http:/www.goldcopd.org

Ryc. 5.1-4. Uwagi dotyczace wykonywania
spirometrii

przygotowanie

Spirometry wymagaja regularnej kalibracji.

Spirometry powinny rejestrowac pomiary w postaci
wydruku, aby umozliwi¢ wykrycie btedéw technicznych,
albo automatycznie wskazywacd niewtasciwy wynik
badania i jego przyczyny.

Osoba nadzorujaca spirometrie powinna by¢ przeszkolona
w prawidtowym wykonywaniu badania.

W celu unikniecia btedéw w rozpoznawaniu i leczeniu
choroby konieczny jest maksymalny wysitek pacjenta
w czasie badania.

wykonanie

Badanie spirometryczne powinno sie wykonywaé zgodnie
z opublikowanymi standardami.24

Krzywe objetosé-czas nie powinny miec zazebien
i nieregularnosci.

Zapis powinien trwac az do osiggniecia plateau objetosci,
co w ciezkiej chorobie moze przekraczaé nawet
15 sekund.

Jako wynik badania nalezy przyja¢ najwiekszg wartos¢ FVC
i FEV, z 3 technicznie zadowalajacych pomiaréw. Réznica
miedzy 3 pomiarami w wartosciach FVC i FEV, nie
powinna przekracza¢ 5% lub 100 ml (uwzglednia sie
réznice odsetkowa lub w mililitrach, ktéra jest wieksza).

Stosunek FEV,/FVC nalezy obliczy¢ z technicznie poprawnej
krzywej z najwiekszg suma FVCi FEV,.

ocena

Wyniki spirometrii ocenia sie, poréwnujac wartosci
referencyjne nalezne dla wieku, wzrostu, pici i rasy
(p. np. 20. pozycja pismiennictwa).

FEV, po inhalacji leku rozszerzajacego oskrzela wynoszaca
<80% wartosci naleznej, w potaczeniu z wartoscig
FEV,/FVC <70% potwierdza niecatkowicie odwracalne
ograniczenie przeptywu powietrza przez drogi
oddechowe.

wac po inhalacji odpowiedniej dawki kréotko dzia-
lajacego leku rozszerzajacego oskrzela (np. 400 ug
salbutamolu) w celu ograniczenia zmiennos$ci wy-
nikow. Jesli to mozliwe, uzyskane warto$ci nalezy
poréwnacé z prawidtowymi dla danego wieku, aby
unikngé¢ falszywego rozpoznania POChP u oséb
starszych.2l Stosowanie stalej wartosci FEV,/
FVC jest szczegdlnie watpliwe u 0s6b starszych,
poniewaz ten stosunek zmniejsza sie z wiekiem,
co moze prowadzi¢ do nieprawidlowego rozpozna-
nia POChP u zdrowych 0s6b w starszym wieku.
Dla tej populacji pilnie potrzebne sg referencyjne
warto§ci spirometryczne po inhalacji leku rozsze-
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04 FEV, | FVC | FEV/FVC

osoba zdrowa [4,150|5,200| 80%

chory na POChP |2,350{3,900| 60%

az_ FEV,
=3
chory na POChP
47 FEV, FVC
\\_ 0soba zdrowa
5] FVC

1 2 3 4 5 6 sekundy
Ryc. 5.1-5. Spirogram prawidtowy i spirogram typowy
dla chorych na lekka lub umiarkowang POChP (do roz-
poznania i oceny ciezkosci POChP zaleca sie wykorzysty-
wac wartos¢ FEV, po zastosowaniu leku rozszerzajgce-
go oskrzela)

rzajacego oskrzela, aby unikna¢ falszywych roz-
poznan POChP.

Do oceny ograniczenia przeplywu przez drogi
oddechowe niekiedy wykorzystuje sie szczytowy
przeplyw wydechowy, ale u chorych na POChP
moze zanizaé stopien obturacji.22 Wyniki badania
US National Health and Nutrition Examination
Survey sugeruja, ze szczytowy przeplyw wyde-
chowy charakteryzuje sie dobrg czulo§cig i po-
zwala wykryé >90% przypadkéw POChP mozli-
wych do rozpoznania w spirometrii, ale z powodu
malej swoisto$ci nie moze by¢ wykorzystywany
jako jedyny test diagnostyczny.23

Celowo$¢ wykonywania przegladowych badan
spirometrycznych w populacji og6lnej lub popu-
lacjach zagrozonych rozwojem POChP budzi
kontrowersje. Zaré6wno FEV,, jak i FVC jest po-
wigzana z ryzykiem zgonu niezaleznie od pale-
nia tytoniu, a nieprawidlowa czynno§¢ pluc po-
zwala wyodrebni¢ podgrupe palaczy o zwiekszo-
nym ryzyku zachorowania na raka pluca. Na tej
podstawie sugeruje sie wykonywanie spirometrii
jako badania przesiewowego w ramach ogélnej
oceny stanu zdrowia.?? Nie ma jednak danych,
ktore wskazywalyby, ze takie postepowanie ma
wplyw na decyzje terapeutyczne lub zwieksza
skuteczno$é postepowania w POChP rozpoznanej
przed wystgpieniem objawéw podmiotowych.26

Ocena ciezkosci POChP

Ocena ciezko$ci POChP opiera sie na nasileniu
objawow podmiotowych, nieprawidlowosci stwier-
dzanych badaniem spirometrycznym (ryc. 1-2)
oraz obecnoéci powiklan, takich jak niewydolnos§¢
oddechowa, prawokomorowa niewydolno$¢ serca,
utrata masy cialta i hipoksemia krwi tetniczej.

Ograniczenie przeplywu powietrza przez dro-
gi oddechowe ma podstawowe znaczenie w ocenie
ciezkosci POChP. Ponadto z perspektywy zdro-
wia publicznego moze byé wykorzystywane do
wyodrebnienia o0s6b zagrozonych ta chorobg
przed wystgpieniem znacznej obturacji (rye. 1-3).
Wiekszo§¢ chorych na POChP we wczesnym sta-
dium, zidentyfikowanych w duzych badaniach,
zglaszala co najmniej jeden objaw ze strony ukta-
du oddechowego — kaszel, odkrztuszanie plwoci-
ny, $wisty lub duszno$é.2%28 Objawy te mogg wy-
stepowa¢ nawet przy stosunkowo niewielkich
nieprawidlowos$ciach w spirometrii lub przy pra-
widlowym wyniku badania. Chociaz POChP nie
rozwinie sie u wszystkich chorych z tymi objawa-
mi,2? to ich obecno$é powinna poméc w wyodreb-
nieniu populacji obcigzonej duzym ryzykiem,
w ktorej nalezy wdrozy¢ dziatania profilaktycz-
ne. Wiele zalezy od przekonania takich oséb, jak
réwniez pracownikow stuzby zdrowia, ze niewiel-
kie objawy ze strony uktadu oddechowego nie sg
czym$ normalnym i mogg zwiastowaé wystgpie-
nie w przyszloéci ciezkiej choroby.

Nalezy pamietaé, ze gléwnymi wyznacznika-
mi stanu zdrowia pacjentéw sg nasilenie objawow
podmiotowych i stopien ich wplywu na codzienne
zycie chorego, a nie tylko stopien obturacji oskrze-
1i.30 Wazna jest ocena nasilenia dusznoéci, na
przyktad za pomocg skali MRC (rye. 5.1-2). Inne
sposoby okre§lania nasilenia objawéw muszg by¢
jeszcze zweryfikowane w réznych populacjach;
zwykle jest to indywidualna ocena kliniczna, cho-
ciaz istnieje kwestionariusz oceny POChP spraw-
dzony w praktyce lekarza rodzinnego.3!

Zmniejszenie tolerancji wysitku, obiektywnie
ocenione na podstawie skréocenia dystansu chodu
we wlasnym tempie32 lub préby obcigzenia nara-
stajacym wysitkiem?3, jest silnym wskaznikiem
pogorszenia stanu zdrowia i czynnikiem rokowa-
nia3?, Wykazano tez przydatno$é rokowniczg sto-
sunku pojemnosci wdechowej do calkowitej po-
jemnosci pluc okreslonych w pletyzmografii.3*
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Rowniez utrata masy ciata i zmniejszenie prezno-
Sci tlenu we krwi tetniczej wyrdzniajg chorych
obcigzonych zwiekszonym ryzykiem zgonu.35-36

Zaproponowano stosunkowo prostag metode
okreS§lenia ciezkoSci choroby, z wykorzystaniem
wiekszo§ci powyzszych zmiennych. Metoda BODE
(ang. Body mass index, Obstruction, Dyspnea,
Exercise) daje zlozony wskaznik, lepiej prognozu-
jacy przezycie niz kazdy jego sktadnik z osobna;37
jego wlasciwoéci jako narzedzia pomiarowego sg
w trakcie badan.

Dodatkowe badania

U chorych na POChP w stadium II (umiarkowa-
na POChP) lub bardziej zaawansowanym mozna
rozwazy¢ nizej wymienione badania dodatkowe.

Préba odwracalnosci obturacji z uzyciem leku
rozszerzajacego oskrzela
Whbrew dotychczasowym nadziejom, u chorych
z klinicznie rozpoznang POChP i nieprawidlo-
wym wynikiem spirometrii, nie mozna na pod-
stawie wyniku préby odwracalno$ci obturacji
z uzyciem leku rozszerzajgcego oskrzela lub gli-
kokortykosteroidu przewidzie¢ postepu choroby,
mierzonego zaréwno spadkiem FEV,, pogorsze-
niem ogdlnego stanu zdrowia, jak i czesto$cig
zaostrzen.3839 Mala zmiana FEV, (np. <400 ml)
po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela nie
przepowiada wiarygodnie odpowiedzi chorego na
leczenie (np. zmiany wydolnoéci wysitkowej?0).
Niewielka zmienno$¢ wyjsSciowej Srednicy oskrzeli
moze spowodowac rézne zakwalifikowanie odwra-
calno$ci obturacji w zaleznoéci od dnia, w ktérym
wykonano badanie.?® Im mniejsza FEV, przed in-
halacja leku rozszerzajgcego oskrzela, tym wiek-
sza jest szansa stwierdzenia odwracalnosci ob-
turacji, nawet je§li sie przyjmie jako kryterium
zmiane o 200 ml.

W niektérych przypadkach (np. u chorego
z nietypowym wywiadem — astma w dziecinstwie
iregularne przebudzenia w nocy z powodu kaszlu
lub §wiszczacego oddechu) lekarz moze sie zdecy-
dowaé wykonaé probe odwracalno§ci obturacji
z uzyciem leku rozszerzajacego oskrzela lub gli-
kokortykosteroidu — proponowany protokol bada-
nia przedstawia rycina 5.1-6.

Ryc. 5.1-6. Proba odwracalnosci obturacji
oskrzeli w POChP

przygotowanie

Badanie powinno sie wykonywac u chorych w stabilnym
stanie klinicznym, bez zakazenia uktadu oddechowego.

Chorzy nie powinni przyjmowac wziewnych krotko
dziatajacych lekow rozszerzajacych oskrzela w ciggu
6 godzin, dtugo dziatajacych — w ciggu 12 godzin,
a preparatow teofiliny o przedtuzonym uwalnianiu
— w ciggu 24 godzin przed badaniem.

spirometria

Nalezy wykonac pomiar FEV, przed inhalacjg leku
rozszerzajacego oskrzela.

Lek rozszerzajacy oskrzela powinno sie stosowac
z inhalatora z dozownikiem i spejserem lub w nebulizacji,
w celu uzyskania pewnosci, ze zostat odpowiednio
zainhalowany.

Dawke leku rozszerzajgcego oskrzela powinno sie tak
dobra¢, aby uzyska¢ maksymalng odpowiedz.

Odpowiednie dawki lekéw to: 400 pg B,-mimetyku, maks.
160 pg leku przeciwcholinergicznego lub ich potaczenie.20
Ponowny pomiar FEV, nalezy wykonac po uptywie
10-15 minut od podania samego krotko dziatajacego leku
rozszerzajgcego oskrzela, a 30-45 minut od podania
2 lekéw tacznie.

wyniki

Za istotne przyjmuje sie zwiekszenie FEV, o >200 ml
i jednoczesnie o >12% wartosci przed podaniem leku
rozszerzajacego oskrzela.2? Podawanie nie tylko
odsetkowej zmiany wartosci wyjsciowej, ale
i bezwzglednej réznicy pomaga okresli¢ poprawe
w kontekscie klinicznym.

Radiogram klatki piersiowej

Nieprawidlowy radiogram klatki piersiowej rzad-
ko pozwala rozpoznaé POChP, chyba ze sg widocz-
ne pecherze rozedmowe, natomiast jest przydatny
W rozpoznaniu réoznicowym i do stwierdzenia cho-
rob wspdlistniejagcych, na przyklad niewydolno-
Sci serca. Do zmian radiologicznych zwigzanych
z POChP naleza: objawy rozdecia pluc (sptasz-
czenie kopul przepony i zwiekszenie objetosci za-
mostkowe]j przestrzeni powietrznej na radiogra-
mie bocznym), nadmierna jasno$é poél ptucnych
oraz raptowne urywanie sie cieni naczyn. Nie
zaleca sie rutynowego wykonywania tomogra-
fii komputerowej klatki piersiowej. Jesli istniejg
watpliwosci co do rozpoznania POChP, pomocna
w diagnostyce réznicowej bywa tomografia kom-
puterowa wysokiej rozdzielczo$ci. Tomografia
komputerowa klatki piersiowej jest konieczna

Rozdziat 5. Postepowanie w POChP
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w sytuacji, gdy sie rozwaza leczenie operacyjne,
takie jak zmniejszenie objeto$ci pluc, poniewaz
rozmieszczenie zmian rozedmowych jest jednym
z najistotniejszych czynnikéw przy kwalifikacji
do operacji.4!

Gazometria krwi tetniczej

W zaawansowanej POChP wazng role odgrywa
gazometria krwi tetniczej wykonywana, gdy cho-
ry oddycha powietrzem atmosferycznym. Bada-
nie to powinno sie wykonywac u chorych w stabil-
nym stanie klinicznym z FEV, <50% wartosci
naleznej lub z klinicznymi objawami niewydolno-
§ci oddechowej albo prawokomorowej niewydol-
nosci serca. Aby wyniki byly wiarygodne, musi
by¢ spelnionych kilka warunkéw. Nalezy odnoto-
wacé stezenie tlenu w mieszaninie oddechowej
(FiO4 — normalnie 21% na poziomie morza), co jest
szczegolnie istotne, gdy chory uzywa nebulizatora
napedzanego tlenem. Zmiany parametréw gazo-
metrycznych nastepujg po pewnym czasie, zwlasz-
cza w ciezkiej chorobie. Dlatego po zmianie FiO,
trzeba odczekaé 20-30 minut przed ponownym
wykonaniem gazometrii, na przyktad podczas oce-
ny efektow domowego leczenia tlenem. Miegjsce na-
ktucia tetnicy trzeba uciskac¢ z odpowiednig silg
przez co najmniej minute, gdyz w przeciwnym ra-
zie moze powstac bolesny krwiak.

Badania przesiewowe w kierunku niedoboru
oq-antytrypsyny

U chorych rasy bialej, u ktérych POChP rozwine-
ta sie w mlodym wieku (<45 lat) lub z silnie obcig-
zajacym wywiadem rodzinnym warto wykonaé
badanie w kierunku niedoboru o;-antytrypsyny.
Moze to pociagnaé za sobg wykonanie badan
przesiewowych w rodzinie chorego oraz odpo-
wiednie poradnictwo. Stezenie o,-antytrypsyny
w osoczu ponizej 15-20% wartosci prawidlowych
budzi duze podejrzenie homozygotycznego niedo-
boru o ;-antytrypsyny.

Rozpoznanie réznicowe

U niektérych chorych na przewleklsa astme nie
mozna wyraznie rozr6znic tych dwoch choréb za
pomocg obecnie dostepnych badan obrazowych
i czynnosciowych. Zaktada sie, ze choruja oni za-
rowno na astme, jak i na POChP. W takich przy-
padkach stosuje sie podobne leczenie jak w ast-

mie. Inne choroby, ktére trzeba uwzglednic
w diagnostyce réznicowej POChP, zazwyczaj 1a-
twiej rozpoznaé (rye. 5.1-7).

Biezgce monitorowanie i ocena choroby

W miare postepu POChP chorzy coraz czeSciej
korzystajg z ustlug sluzby zdrowia. Od systemu
opieki zdrowotnej zalezy to, z kim chory sie kon-
taktuje i jak czesto. Biezace monitorowanie i oce-
na przebiegu POChP jest gwarancjg osiggniecia
celow leczenia i powinno obejmowaé: 1) narazenie
na czynniki ryzyka, zwlaszcza palenie tytoniu,
2) postep choroby oraz rozw(j powiktan, 3) stoso-
wane leki i inne metody leczenia, 4) przebyte za-
ostrzenia choroby, 5) choroby towarzyszace.

Narycinie 5.1-8 podano sugerowane pytania,
ktére mozna zadawaé choremu podczas wizyt
kontrolnych. Najlepszym sposobem wykrywania
zmian w objawach choroby i ogélnym stanie zdro-
wia jest zadawanie tych samych pytan podczas
kazdej wizyty.

Monitorowanie postepu choroby
i rozwijania sie powikfan

POChP jest chorobg na ogol postepujaca, dlatego
mozna sie spodziewaé pogarszania sie czynnosci
pluc z uplywem czasu, nawet pomimo najlepszej
opieki medycznej. W celu wykrywania powiklan
oraz okreSlania potrzeby modyfikacji leczenia
powinno sie monitorowaé¢ objawy podmiotowe
i obiektywne wskazniki ograniczenia przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe. Podczas wizyt
kontrolnych, podobnie jak podczas pierwszej wi-
zyty, nalezy chorego zbadaé oraz zapytac¢ o nowe
lub nasilajgce sie objawy.

Czynnos¢ ptuc
Pogarszanie sie czynnoSci pluc najlepiej monito-
rowaé, okresowo wykonujgc badanie spirome-
tryczne. Malo prawdopodobne jest uzyskanie
warto$ciowych informacji o pogarszaniu sie czyn-
nosci pluc z pomiaréw spirometrycznych wykony-
wanych czeSciej niz raz do roku. Badanie to nale-
zy wykonaé, jesli objawy znacznie sie nasility lub
wystapito powiklanie.

Inne badania czynno§ciowe pluc, takie jak
krzywa przeplyw-objeto$é oraz pomiary pojem-
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Ryc. 5.1-7. Rozpoznanie réznicowe POChP

w wiekszosci nieodwracalne ograniczenie przeptywu powietrza przez drogi oddechowe

Choroba Cechy przemawiajace za rozpoznaniem
POChP poczatek w Srednim wieku

objawy narastajace powoli

wieloletnie palenie tytoniu w wywiadach

dusznos¢ w czasie wysitku fizycznego
astma

wczesny poczatek (czesto w dziecinstwie)

objawy zmieniajgce sie z dnia na dzien

objawy w nocy lub wczesnie rano

wspofistnienie alergii, niezytu nosa lub wyprysku

astma w wywiadzie rodzinnym

w wiekszosci odwracalne ograniczenie przeptywu powietrza przez drogi oddechowe

zastoinowa niewydolnos¢ serca

trzeszczenia i rzezenia u podstawy ptuc w badaniu ostuchowym

poszerzenie sylwetki serca i obrzek ptuc na radiogramie klatki piersiowej
badania czynnosci ptuc wskazuja na zmiany restrykcyjne, a nie ograniczenie przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe

rozstrzenie oskrzeli

obfita ropna plwocina

powszechnie towarzyszace zakazenie bakteryjne

rzezenia nad polami ptucnymi w badaniu ostuchowym, palce pateczkowate

poszerzenie oskrzeli i pogrubienie sciany oskrzeli na radiogramach lub w tomografii
komputerowej klatki piersiowej

gruzlica

poczatek w kazdym wieku

nacieki lub zmiany guzkowe w ptucach na radiogramie klatki piersiowej
potwierdzenie mikrobiologiczne
czeste wystepowanie gruzlicy na danym terenie

zarostowe zapalenie oskrzelikéw

poczatek w mtodszym wieku, u oséb niepalgcych tytoniu

niekiedy w wywiadach reumatoidalne zapalenie stawdw lub ekspozycja na szkodliwe

wyziewy

obszary hipodensyjne w ptucach w obrazie tomografii komputerowej wykonanej

na wydechu

rozlane zapalenie oskrzelikéw

wiekszos¢ chorych to mezczyzni niepalgcy tytoniu

niemal u wszystkich chorych przewlekfe zapalenie zatok przynosowych

na radiogramach klatki piersiowej i w obrazach tomografii komputerowej o duzej
rozdzielczosci (TKWR) widoczne rozlane mate, guzkowe zacienienia w srodkowej
czesci zrazikdw ptucnych i rozdecie ptuc

Wymienione cechy sg dos¢ charakterystyczne dla odpowiednich choréb, ale nie zawsze wystepuja. Na przyktad POChP moze sie
rozwingc¢ u osoby, ktdéra nigdy nie palifa tytoniu (zwfaszcza w krajach rozwijajacych sie, gdzie wazniejsze od palenia
papieroséw moga by¢ inne czynniki ryzyka), a astma moze wystapic¢ u osoby dorostej, nawet w podesztym wieku.

nosci dyfuzyjnej (DL) i objetosci ptuc, nie sg
konieczne w rutynowym postepowaniu. Mogg one
natomiast dostarczaé¢ informacji na temat calko-
witych skutkéw choroby oraz ulatwiac ustalenie
rozpoznania w przypadkach watpliwych i kwali-
fikacje do leczenia operacyjnego.

Gazometria krwi tetniczej

O niewydolnosci oddechowej §wiadczy PaO,, <8,0
kPa (60 mm Hg) i ewentualnie PaCO, >6,7 kPa
(560 mm Hg) przy oddychaniu powietrzem atmo-
sferycznym na poziomie morza. Uzyteczng meto-
da kwalifikacji chorych do wykonania gazome-

trii krwi tetniczej moze by¢ pulsoksymetria;
wskazanie do wykonywania gazometrii stanowi
wysycenie tlenem (Sa0O,) <92%.42 Pulsoksyme-
tria nie daje jednak informacji o ci$nieniu par-
cjalnym CO,.

Objawy kliniczne niewydolno$ci oddechowe;j
albo prawokomorowej niewydolno$ci serca obej-
mujg sinice oSrodkowag, obrzeki w okolicy kostek
i zwiekszone ci$nienie w zylach szyjnych. Objawy
kliniczne hiperkapni sa bardzo malo swoiste,
z wyjatkiem zaostrzen POChP.

Rozdziat 5. Postepowanie w POChP
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Ryc. 5.1-8. Proponowane pytania, ktore
mozna zadawac w czasie wizyt
kontrolnych?

monitoruj narazenie na czynniki ryzyka

Czy Pana/Pani narazenie na czynniki ryzyka zmienito sie
od ostatniej wizyty?

Czy zaprzestat(a) Pan/Pani palenia papierosow, czy tez
nadal Pan/Pani pali?

Jesli nadal Pan/Pani pali, to ile papieroséw/tytoniu dziennie?
Czy chce Pan/Pani rzuci¢ palenie?

Czy w miejscu pracy Pana/Pani zaszty jakies zmiany?
monitoruj postep choroby i rozwdéj powiktan

Jakie czynnosci jest Pan/Pani w stanie wykona¢ bez
wystapienia dusznosci? (prosze uzy¢ przyktadow z zycia
codziennego, np. wchodzenie po schodach, marsz pod
gore lub po ptaskim terenie)

Czy od czasu ostatniej wizyty dusznos¢ sie nasilita,
zmniejszyta lub utrzymuje na tym samym poziomie?

Czy musiat(a) Pan/Pani ograniczy¢ swa aktywnos¢ fizyczng
z powodu dusznosci lub innych objawéw?

Czy jakie$ objawy nasility sie od czasu ostatniej wizyty?
Czy od czasu ostatniej wizyty pojawity sie nowe objawy?

Czy dusznosc lub inne dolegliwosci ze strony klatki
piersiowej zaburzajg Pana/Pani sen?

Czy od czasu ostatniej wizyty objawy choroby byty
przyczyng nieobecnosci w pracy albo wizyty u lekarza?

monitoruj farmakoterapie i inne metody leczenia
Jakie leki Pan/Pani zazywa?

Jak czesto zazywa Pan/Pani kazdy z tych lekow?

lle leku zazywa Pan/Pani za kazdym razem?

Czy z jakiegos powodu opuscif(a) Pan/Pani dawki lub
zaprzestat(a) regularnego zazywania lekow?

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

Prosze zademonstrowad, w jaki sposéb uzywa Pan/Pani
inhalatora.

Czy probowat(a) Pan/Pani stosowac inne leki lub metody
leczenia?

Czy zazywane leki skutecznie znoszg objawy choroby?
Czy zazywane leki powodowaty jakies problemy?
monitoruj zaostrzenia

Czy od czasu ostatniej wizyty byty okresy, w ktérych objawy
choroby byty bardziej nasilone niz zwykle?

Jezeli tak, jak dfugo trwaty takie zaostrzenia? Co wedtug
Pana/Pani byto ich przyczyng? Co Pan/Pani zrobit(a)
w celu zmniejszenia dolegliwosci?

@ Powyzsze pytania stanowig przykfady, a nie standardowy
kwestionariusz oceny chorego. Ich wartos¢ nie zostata
zweryfikowana.

Ocena hemodynamiki ptucnej

Lagodne lub umiarkowane nadci$nienie plucne
(Srednie ci$nienie w tetnicy ptucnej >30 mm Hg)
ma prawdopodobnie znaczenie jedynie u chorych
z niewydolno§cig oddechowsa. Nie zaleca sie ru-
tynowego wykonywania pomiarow ciSnienia
w tetnicy plucnej, poniewaz nie dostarczajg one
zadnych dodatkowych praktycznych informacji
oprécz wynikajgcych ze znajomosci PaO,,.

Rozpoznanie prawokomorowej niewydolnosci
serca lub serca ptucnego

Podwyzszenie ci$nienia w zylach szyjnych i obec-
no§¢ ciastowatych obrzekéw w okolicy kostek sg
czesto najbardziej przydatnymi objawami w roz-
poznawaniu prawokomorowej niewydolnosci ser-
ca w codziennej praktyce klinicznej. Jednak
u chorych na POChP ciénienie w zyltach szyjnych
czesto trudno ocenié z powodu duzych wahan cis-
nienia wewnatrz klatki piersiowej. Rozpoznanie
serca plucnego mozna ustali¢ za pomoca wielu ba-
dan, takich jak badanie radiologiczne, elektro-
kardiografia, echokardiografia, scyntygrafia i to-
mografia rezonansu magnetycznego, jednak kaz-
de z nich jest obcigzone pewng niedokladnoscig.

Tomografia komputerowa i scyntygrafia
wentylacyjno-perfuzyjna

Pomimo korzysci, jakie plyng z mozliwosci uwi-
docznienia zmian patologicznych w plucach, ru-
tynowe wykonywanie tych badan ogranicza sie
obecnie do chorych na POChP kwalifikowanych
do leczenia operacyjnego. Aktualnie prowadzi sie
badania nad wykorzystaniem tomografii kompu-
terowej o duzej rozdzielczosci, pozwalajacej do-
ktadniej uwidocznié patologie dréog oddechowych
i migzszu pluc.

Hematokryt

Czerwienica moze sie rozwingé u chorych z hipo-
ksemia, zwlaszcza tych, ktérzy nie zaprzestali
palenia tytoniu.*3 Kryterium jej rozpoznania sta-
nowi hematokryt >55%. Niedokrwisto$é jest
czestsza, niz wezeéniej sgdzono; w jednym z ba-
dan stwierdzono ja u niemal /4 hospitalizowa-
nych chorych.4* Zmniejszony hematokryt wska-
zuje na zle rokowanie u chorych na POChP leczo-
nych przewlekle tlenem.4?
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Czynnos¢ miesni oddechowych

Czynno$¢ mie$ni oddechowych zwykle sie ocenia,
mierzgc maksymalne ciSnienie wdechowe i wyde-
chowe w jamie ustnej. Bardziej skomplikowane
badania sg dostepne jedynie w laboratoriach na-
ukowych. Ocena sity mie$ni wdechowych jest po-
mocna w diagnostyce, jezeli wyniki badan czyn-
no§ciowych ptuc nie pozwalajg ustali¢ przyczyny
dusznos$ci i hiperkapni lub gdy podejrzewa sie
ostabienie mie$ni. W przeciwienstwie do innych
badan oceniajacych mechanike ptuc u chorych na
POChP - wyniki pomiaréw czynno$ci mie$ni wy-
dechowych moga ulec poprawie (np. po rehabilita-
cji oddechowe;j).46:47

Badania snu

Badanie snu bywa wskazane wowczas, gdy wyste-
puje hipoksemia lub prawokomorowa niewydol-
noS§¢ serca przy stosunkowo niewielkiej obturacji
drég oddechowych, lub w przypadku obecnosci
objaw6w sugerujacych obecnoéé zespotu bezdechu
sennego.

Préoby wysitkowe

Istnieje wiele metod oceny wydolnosci wysitko-
wej, na przyklad préba na biezni ruchomej lub
ergometrze rowerowym, test 6-minutowego mar-
szu i test marszowy wahadlowy, ale sg one wyko-
rzystywane gléwnie w ramach programéw reha-
bilitacji oddechowej.

Monitorowanie farmakoterapii i innych
metod leczenia

W celu wlasciwego dostosowywania leczenia
w miare postepu choroby nalezy podczas kazdej
wizyty kontrolnej omoéwié aktualnie stosowane
leczenie. Powinno sie kontrolowa¢ dawkowanie
lek6éw, ich przyjmowanie przez pacjenta, techni-
ke inhalacji, skuteczno§é stosowanego leczenia
w opanowywaniu objawow oraz skutki uboczne.

Monitorowanie zaostrzen

W ramach okresowej oceny lekarz powinien pytaé
chorego o zaostrzenia choroby oraz zapoznac sie
z wszelkimi zarejestrowanymi danymi dotycza-
cymi leczenia zaostrzen, czy to samodzielnego,
czy przez pracownikéw ochrony zdrowia. Nalezy

ocenia¢ czestosé, ciezko§é i prawdopodobne przy-
czyny zaostrzen. Powinno sie zwraca¢ uwage na
zwiekszenie objetosci odkrztuszanej plwociny lub
zmiane jej charakteru na ropny oraz nagle nasile-
nie dusznosci. Pomocny moze by¢ wywiad w kie-
runku nieplanowanych wizyt u lekarza, telefonéw
z prosbg o porade i pobytow na oddziatach pomo-
cy doraznej. Ciezko§¢ zaostrzenia mozna ocenic
na podstawie zwiekszonego zuzycia lekow roz-
szerzajacych oskrzela lub glikokortykosteroidow
oraz konieczno§ci zastosowania antybiotykéw.
Nalezy odnotowac hospitalizacje, w tym: miejsce,
czas pobytu oraz ewentualng intensywna terapie
lub intubacje. Lekarz powinien pézniej poprosic
o pelng dokumentacje zastosowanego leczenia
w celu ulatwienia cigglosci opieki medyczne;.

Monitorowanie choréb wspétistniejacych

7 POChP czesto wspblistniejg inne choroby. Nie-
ktéore mogg byé posrednim skutkiem POChP
— powstaja niezaleznie, ale ich wystgpienie jest
bardziej prawdopodobne u chorych na POChP.
Nalezg do nich m.in. choroba niedokrwienna ser-
ca, rak oskrzela i osteoporoza. Inne choroby, takie
jak zapalenie stawow, cukrzyca i refluksowe zapa-
lenie przetyku, moga wspoétistnie¢ z POChP dla-
tego, ze ich czestos¢ roénie z wiekiem. Wszystkie
choroby wspélistniejgce z POChP trudniej leczyé
— poniewaz POChP zwieksza ogélny stopien nie-
pelnosprawnosci albo dlatego ze leczenie POChP
niekorzystnie wplywa na chorobe wspélistniejg-
ca. Wszystkie choroby wspélistniejace zwieksza-
ja niepelnosprawno§é zwigzang z POChP i moga
utrudnia¢ jej leczenie. Poniewaz nie ma zinte-
growanych wytycznych postepowania w sytuacji
wspolistnienia réznych choréb, nalezy sie skupic
na wykrywaniu i leczeniu poszczegdlnych prob-
leméw zgodnie z lokalnymi wytycznymi postepo-
wania.

Rozdziat 5. Postepowanie w POChP
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Sktadowa 2: Ograniczenie
czynnikow ryzyka

Giéwne punkty

= Waznym celem w zapobieganiu POChP i postepo-
wi choroby jest ograniczenie catkowitego naraze-
nia na dym tytoniowy, pyty i substancje chemicz-
ne w miejscu pracy oraz zanieczyszczenia powie-
trza atmosferycznego i wewnatrz pomieszczen.
Zaprzestanie palenia tytoniu jest najskuteczniej-
szg i najbardziej opfacalng pojedynczg interwen-
€ja zmniejszajaca ryzyko rozwoju POChP i zatrzy-
mujaca jej postep (jakos¢ danych A).
Kompleksowe programy zwalczania palenia ty-
toniu, z jednoznacznym i powtarzanym zacheca-
niem do niepalenia, powinny by¢ rozpowszech-
niane wszelkimi mozliwymi kanatami.

Dziatania w zakresie zdrowia publicznego na
rzecz zwalczania palenia tytoniu powinny réw-
niez brac¢ pod uwage palenie bierne, aby zmniej-
szyc¢ ryzyko u oséb niepalacych.

Wystepowanie wielu choréb zawodowych ukfa-
du oddechowego mozna ograniczy¢ lub je opa-
nowac poprzez rézne interwencje majace na
celu zmniejszenie obcigzenia wziewnymi czast-
kami i gazami.

Narazenie na zanieczyszczenie powietrza atmo-
sferycznego i wewnatrz pomieszczen mozna
zmniejszy¢, ale wymaga to pofaczenia dziatan
w zakresie zdrowia publicznego i odpowiednich
krokdw podejmowanych przez poszczegdine
osoby.

Wprowadzenie

Wykrycie, zmniejszenie narazenia i kontrola
czynnikéw ryzyka sg waznymi etapami w profi-
laktyce i leczeniu kazdej choroby. W przypadku
POChP czynniki ryzyka obejmujg palenie tyto-
niu, narazenia zawodowe oraz zanieczyszczenia
powietrza atmosferycznego i wewnatrz pomiesz-
czen. Poniewaz palenie tytoniu jest na catym
Swiecie najczestszym czynnikiem ryzyka POChP,
nalezy wdrazaé programy zapobiegania paleniu
i udostepniaé wszystkim palaczom programy uta-
twiajgce zaprzestanie palenia. Waznym celem
w zapobieganiu wystgpieniu i postepowi POChP
jest takze zmniejszenie catkowitego narazenia na
czynniki zawodowe (pyly, dymy, wyziewy i gazy)
oraz zanieczyszczenia powietrza atmosferyczne-
go i wewnatrz pomieszczen.

Dym tytoniowy
Zapobieganie paleniu tytoniu

Kompleksowe programy zwalczania palenia tyto-
niu, z jednoznacznym i powtarzanym zacheca-
niem do niepalenia, powinny by¢ rozpowszech-
niane wszelkimi mozliwymi kanalami, w tym
przez pracownikow stuzby zdrowia, spolecznosci
lokalne, szkoly, radio, telewizje oraz prase. Nale-
zy przeprowadzaé ogdlnokrajowe i lokalne kam-
panie na rzecz zmniejszenia narazenia na dym
tytoniowy w miejscach publicznych. Okazuje sie,
ze zakazy palenia dzialajg i powoduja wymierng
poprawe zdrowia populacji w zakresie uktadu od-
dechowego.48 Urzednicy panstwowi i osoby odpo-
wiedzialne za zdrowie publiczne powinni podej-
mowa¢ dzialania zmierzajace do wprowadzenia
zakazu palenia tytoniu w szkotach, miejscach
uzytecznosci publicznej oraz w miejscach pracy
zawodowej; konieczne jest do tego poparcie opinii
publicznej. Programy zapobiegania paleniu po-
winny obejmowac osoby w kazdym wieku, w tym
takze male dzieci, mlodziez, mlodych dorosltych
i kobiety w cigzy. Lekarze i urzednicy zajmujacy
sie zdrowiem publicznym powinni zachecaé do
zaniechania palenia tytoniu w domach.

Waznym krokiem w kierunku wspélnej, mie-
dzynarodowej akcji przeciwdzialania zgonom
i chorobom powodowanym przez palenie tytoniu
bylo przyjecie w 1996 roku przez Swiatowg Or-
ganizacje Zdrowia ,,Miedzynarodowej konwencji
ramowej 0 ograniczaniu uzycia tytoniu” (ryec.
5.2-1).

Narazenie na palenie bierne jest takze istot-
ng przyczynag objawéw ze strony ukiadu odde-
chowego i zwiekszenia ryzyka rozwoju POChP,
zwlaszcza w przypadku partneréw zyciowych
i dzieci os6b palacych.? Diugotrwale narazenie
na dym papierosowy wewnatrz pomieszczen, przy
duzym zageszczeniu mieszkancow i stabej wenty-
lacji, dotgcza sie do narazenia na inne rodzaje za-
nieczyszczen i zwieksza ryzyko zachorowania na
POChP.50 Dzialania w zakresie zdrowia publicz-
nego na rzecz ograniczenia palenia tytoniu po-
winny réwniez bra¢ pod uwage palenie bierne,
aby zmniejszy¢ ryzyko u os6b niepalacych. Part-
nerzy i rodzice nie powinni pali¢ w bezposéredniej
blisko$ci os6b niepalacych i dzieci ani w zamknie-
tej przestrzeni, na przyklad w samochodach i sta-
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Ryc. 5.2-1. Swiatowa Organizacja Zdrowia:
Miedzynarodowa Ramowa
Konwencja o Ograniczeniu Uzycia
Tytoniu

W maju 1996 r., w obliczu swiatowej pandemii tytoniowej,
na 49. Swiatowym Zgromadzeniu Zdrowia wezwano
Dyrektora Generalnego $wiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) do opracowania miedzynarodowej ramowe;j
konwencji w celu ograniczenia uzycia tytoniu. Jej czescig
jest strategia polegajgca na zachecaniu krajow
cztonkowskich WHO do dziatart wiodacych stopniowo

do wprowadzenia wszechstronnej polityki antytytoniowej
oraz na zajeciu sie tymi aspektami walki z paleniem tytoniu,
ktore wykraczaja poza mozliwosci pojedynczych krajow.

Informacje o programie zwalczania tytoniu WHO mozna
znalez¢ na stronie http://www.who.int/tobacco/resources/
publications/fctc/en/index.html

bo wentylowanych pomieszczeniach, gdyz naraza
to innych na zwiekszone ryzyko.

Pierwsze narazenie na dym tytoniowy moze
wystgpi¢ juz w tonie matki, kiedy ptdd jest nara-
zony na metabolity znajdujace sie we krwi mat-
czynej.”! Edukacja majaca na celu zmniejszenie
narazenia dziecka w tonie matki na palenie przez
nig tytoniu ma tez wielkie znaczenie ze wzgledu
na zapobieganie zahamowaniu wzrostu pluci wy-
stepowaniu choréb ukladu oddechowego w dzie-
cifistwie i dalszym zyciu.52:53 Jezeli kto$ z rodzi-
ny pali, noworodki i niemowleta mogg by¢ biernie
narazone na dym tytoniowy w domu. Dzieci do
2 lat narazone biernie na dym tytoniowy czeSciej
chorujg na zakazenia drog oddechowych oraz sg
obcigzone zwiekszonym ryzykiem rozwoju prze-
wleklych objaw6w ze strony ukladu oddechowego
w pbézniejszym okresie zycia.?3:54

Zaprzestanie palenia tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu jest najskuteczniej-
szym i najbardziej optacalnym pojedynczym spo-
sobem zmniejszenia ryzyka rozwoju POChP i za-
trzymania jej postepu. Moze zapobiec wystg-
pieniu, op6zni¢ lub zwolnié tempo narastania
obturacji drég oddechowych®® oraz znaczaco
zmniejszy¢ umieralno$é.?6 Wszystkim palaczom
— takze osobom zagrozonym rozwojem POChP
oraz chorym na POChP - nalezy zaproponowaé
najskuteczniejszg z dostepnych metod pomagajg-
cych zerwaé z nalogiem.

Metody te sg skuteczne u obu plci, we wszyst-
kich grupach rasowych i etnicznych oraz u kobiet
w cigzy. Wiek wplywa na odsetek osob, ktore za-
przestajg palenia (osobom mlodszym rzadziej sie
to udaje), niemniej jednak metody walki z nalo-
giem sg skuteczne we wszystkich grupach wie-
kowych. Dane z réznych krajéow dotyczace ekono-
micznych skutkéw zaprzestania palenia tytoniu sg
uderzajaco spjne: inwestowanie §rodkéw w pro-
gramy zwalczania palenia tytoniu jest oplacalne
pod wzgledem medycznych i spotecznych kosztow
uratowania lat zycia. Skuteczne sg nastepujace
interwencje: substytucja nikotyny z uzyciem pla-
strow, gum do zucia lub aerozolu do nosa, porady
lekarskie lub innych pracownikéw stuzby zdro-
wia (w polaczeniu ze stosowaniem substytucji
nikotyny lub bez), programy samopomocy lub
terapii grupowej oraz prowadzone w lokalnych
spotecznoéciach akcje zrywania z natogiem pale-
nia. Na podstawie danych z wielu krajéw oszaco-
wano przecietny koszt spoteczny réznych metod
rzucania palenia na 990-13 000 dolaréw USA
na uratowany rok zycia.5” Programy zwalczania
palenia tytoniu sg szczegélnie optacalne w pan-
stwowej stuzbie zdrowia w Wielkiej Brytanii (UK
National Health Service), gdzie koszt uratowania
jednego roku zycia wynosi 212-873 funtow (320-
1400 USD).58

Rola pracownikéw stuzby zdrowia
w zwalczaniu palenia tytoniu
Skuteczne strategie zwalczania palenia tytoniu
wymagaja podejscia wielokierunkowego, obej-
mujgcego polityke publiczng, programy rozpo-
wszechniania informacji oraz edukacje zdrowot-
ng w érodkach masowego przekazu i szkotach.??
Jednak najwazniejszg role w zachecaniu do za-
przestania palenia oraz pomocy w walce z nato-
giem odgrywajg pracownicy sluzby zdrowia: le-
karze, pielegniarki, stomatolodzy, psycholodzy,
farmaceuci i inni. Pomocne jest zaangazowanie
jak najwiekszej liczby 0s6b z tej grupy. Pracowni-
cy stuzby zdrowia powinni zacheca¢ wszystkich
palacych tyton do zaprzestania palenia; dotyczy
to takze pacjentow bez objawéw POChP, ograni-
czenia przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we 1 innych choréb odtytoniowych.

Wytyczne zwalczania palenia tytoniu zostaly
opublikowane przez US Public Health Service
w dokumencie zatytutowanym ,/Treating tobacco
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Ryc. 5.2-2. Raport US Public Health Service:
~Leczenie uzaleznienia od tytoniu -
wytyczne praktyki klinicznej"” -
gtéwne wnioski i zalecenia®®

1. Uzaleznienie od tytoniu ma charakter przewlekty
i wymaga powtarzania leczenia, az do osiggniecia
dtugotrwatego lub ostatecznego zerwania z natogiem.

2. Dostepne sg skuteczne metody leczenia uzaleznienia
od tytoniu, ktdére nalezy proponowac wszystkim
osobom palacym.

3. Lekarze i instytucje zajmujace sie ochrong zdrowia musza
wdrozy¢ formalny system wykrywania,
dokumentowania i leczenia uzaleznienia od tytoniu
podczas kazdej wizyty lekarskiej u kazdej osoby palacej.

4. Krotka porada zaprzestania palenia tytoniu jest
skuteczna, i kazdy palacz powinien taka porade
otrzymac przy kazdym kontakcie z pracownikiem stuzby
zdrowia.

5. Istnieje Scista zaleznos¢ miedzy intensywnosciag
i skutecznoscig poradnictwa w leczeniu uzaleznienia
od tytoniu.

6. Szczegolnie skuteczne jest trojakiego rodzaju
poradnictwo: praktyczne wskazowki, jak zaprzestac
palenia; wsparcie ze strony personelu medycznego
oraz wsparcie we wtasnym srodowisku pacjenta.

7. Leki pierwszego wyboru w leczeniu uzaleznienia od
tytoniu — bupropion w postaci tabletek o przedtuzonym
uwalnianiu oraz preparaty zawierajgce nikotyne, guma
do zucia, inhalator, aerozol donosowy i plastry — sq
skuteczne i nalezy zastosowac przynajmniej jeden
z nich, jesli nie ma przeciwwskazan.

8. W pordéwnaniu z innymi interwencjami leczniczymi
i profilaktycznymi leczenie uzaleznienia od nikotyny jest
optacalne.

use and dependence: a clinical practice guideli-
ne”.%0 Gtéwne wnioski podano na rycinie 5.2-2.

W wytycznych US Public Health Service zale-
ca sie 5-stopniowy program interwencji (ryc. 5.2-
3) zawierajacy ramowg strategie postepowania,
przydatng lekarzom pragngcym pomdée swoim pa-
cjentom zaprzestaé palenia tytoniu.69-63 W wy-
tycznych podkreslono, ze uzaleznienie od tytoniu
jest chorobg przewlekls (ryc. 5.2-4),%0 oraz ze po-
wroty do palenia sg czeste i odzwierciedlajg prze-
wlekly charakter uzaleznienia fizycznego i psy-
chicznego, nie za§ niepowodzenie wysitkéw czy-
nionych przez lekarza lub chorego.

Wiekszo§¢ oséb, zanim zaprzestanie palenia,
przechodzi przez kilka etapéw (rye. 5.2-5).59
W celu ustalenia najlepszego w danym momencie
sposobu postepowania czesto przydatna jest oce-

Ryc. 5.2-3. Strategia pomocy osobie chcacej
zaprzesta¢é palenia tytoniu®0-63

1. Pytaj: W swoim gabinecie wprowadz system, dzieki
ktoremu kazdy pacjent podczas kazdej wizyty zostanie
zapytany o palenie tytoniu, a odpowiedz zostanie
odnotowana w jego dokumentacji.

2. Naktaniaj: W sposéb jasny, zdecydowany i dostosowany
do pacjenta naktfaniaj kazdego palacza tytoniu do
catkowitego zerwania z natogiem.

3. Oceniaj sktonnos¢ pacjenta do zaprzestania palenia
tytoniu. Pytaj kazdego palacza tytoniu, czy chce teraz
(np. w ciggu nastepnych 30 dni) podja¢ probe
catkowitego zerwania z natogiem.

4. Pomagaj pacjentowi zaprzestac palenia tytoniu.
Przedstaw pacjentowi plan zaprzestania palenia; udziel
praktycznych wskazowek; zapewnij wsparcie ze strony
personelu medycznego; pomoz pacjentowi uzyskad
wsparcie w zrywaniu z natogiem w jego wtasnym
srodowisku (ze strony rodziny, przyjaciof,
wspofpracownikow); zle¢ dopuszczone leczenie
farmakologiczne, z wyjatkiem sytuacji szczegdlnych;
dostarcz pacjentowi materiaty edukacyjne.

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

Ryc. 5.2-4. Uzaleznienie od tytoniu jako
choroba przewlekta’®

U wiekszosci oséb uzaleznienie od tytoniu ma charakter
rzeczywistej zaleznosci od substancji, poréwnywalnej
z uzaleznieniem od opiatow, amfetaminy i kokainy.

Uzaleznienie od tytoniu niemal zawsze jest chorobg
przewlekia i podobnie jak inne uzaleznienia wymaga
dtugotrwatego leczenia. Niedocenianie przewlektego
charakteru uzaleznienia od tytoniu moze zmniejszy¢
motywacje lekarza do statego i dtugotrwatego leczenia
osoby uzaleznione;j.

Lekarze muszg zrozumie¢, ze uzaleznienie od tytoniu to
choroba przewlekta, podobnie jak cukrzyca, nadcisnienie
tetnicze czy hiperlipidemia, ktéra wymaga ciggtego
leczenia obejmujacego proste poradnictwo, wsparcia
i odpowiedniego leczenia farmakologicznego oraz
pomocy w utrzymaniu abstynencji osobom, ktére
niedawno przestaty palic.

Powroty do natogu s3 czeste, co jest spowodowane
charakterem uzaleznienia i nie stanowi porazki lekarza lub
chorego.

na checi pacjenta do zerwania z nalogiem. Jesli
jest on gotowy do podjecia takiej proby, lekarz
powinien zastosowaé odpowiednie leczenie wspo-
magajgce. Jezeli natomiast pacjent nie wyraza
takiej gotowosci, lekarz powinien przeprowadzi¢
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Ryc. 5.2-5. Model zmian stosunku chorego do natogu

krotkg rozmowe, majgceg zwiekszyé motywacje do
zerwania z nalogiem.

Poradnictwo

Porady udzielane przez lekarzy i innych pracow-
nikéw stuzby zdrowia znaczaco zwiekszajg odse-
tek oséb, ktorym sie udaje zaprzestac palenia ty-
toniu.64 Nawet krétkie, 3-minutowe poradnictwo
naklaniajgce do zerwania z nalogiem jest sku-
teczne w 5-10% przypadkéw,55 i przynajmniej
tyle trzeba zrobi¢ dla kazdego palacza podczas
kazdej wizyty®5-66. Nauczanie najlepszych sposo-
bow udzielania porad i wsparcia pacjentow w ze-
rwaniu z nalogiem palenia tytoniu powinno sta-
nowi¢ obowigzkowy element ksztalcenia we
wszystkich szkotach medycznych.

Obserwuje sie silng zalezno§¢ skutecznosci
poradnictwa od jego intensywnoéci.!®1? Poradni-
ctwo mozna intensyfikowac, zwiekszajgc liczbe
sesji terapeutycznych lub wydtuzajac kazda sesje
badz catkowity czas trwania terapii (liczony w ty-
godniach). Po polgczeniu sesji poradnictwa i edu-
kacji lekarza oraz informacji zwrotnej od pacjen-
tow odsetek trwale niepalgcych przez 6 miesiecy
wyni6st 10,9%.57 Odsetek ten moze siegaé 20—
30%, gdy stosuje sie bardziej zlozone interwencje
(np. w badaniach klinicznych z grupg kontrolna,
w ktorych stosuje sie trening umiejetnosSci roz-
wigzywania probleméw i wsparcie psychospo-
teczne).68 W jednym wielooérodkowym badaniu
klinicznym z grupg kontrolng dzieki potaczeniu
porady lekarskiej, terapii grupowej, nauki no-

wych umiejetnosci i leczenia zastepczego nikoty-

ng po roku nie palito 35%, a po 5 latach — 22%

pacjentow.?®
Zaréwno poradnictwo indywidualne, jak i gru-

powe skutecznie pomaga zaprzestac¢ palenia. Wie-
le sktadowych poradnictwa wydaje sie szczegblnie
skutecznych, w tym nauka rozwigzywania prob-
lemoéw, nauka okre$lonych umiejetnosci oraz za-
pewnienie wsparcia ze strony pracownikéw stuz-
by zdrowia w okresie zrywania z nalogiem.?%:60

Skuteczne programy nauki radzenia sobie z prob-

lemami lub zdobywania nowych umiejetnosci

obejmuja;

1) rozpoznawanie sygnaléw zagrozenia
prawdopodobnie zwigzanych z ryzykiem po-
wrotu do nalogu, takich jak przebywanie
wérod innych palaczy, stres psychospoteczny,
zycie w pospiechu, angazowanie sie w kldtnie,
picie alkoholu i zty nastrdj;

2) poprawe umiejetnosci potrzebnych do
radzenia sobie w powyzszych sytuacjach, na
przykiad nauke przewidywania, kontrolowa-
nia lub unikania okre§lonej sytuacji stresowej;

3) podstawowe informacje na temat palenia
i skutecznej walki z nalogiem, takie jak cha-
rakterystyka i przebieg reakcji odstawienia,
uzalezniajacy charakter palenia tytoniu, oraz
podkreslenie faktu, ze jakikolwiek powro6t do
palenia, nawet pojedyncze zaciggniecie sie,
zwieksza prawdopodobienistwo powrotu do na-
fogu.

Nalezy wdrazaé systematyczne programy nie-
palenia tytoniu w placéwkach opieki zdrowotnej.1?

Leczenie farmakologiczne
Obecnie dostepnych jest kilka skutecznych lekéw
ulatwiajacych zaprzestanie palenia tytoniu.59-61
Leczenie farmakologiczne zaleca sie woweczas,
gdy samo poradnictwo nie wystarcza. Nalezy
wnikliwie rozwazyé wskazania, zanim zastosuje
sie farmakoterapie u 0sob z przeciwwskazaniami
medycznymi, u palacych niewiele (<10 papiero-
sow dziennie), u kobiet w cigzy oraz u mlodziezy.
Preparaty zastepcze nikotyny. Liczne ba-
dania wskazuja, ze leczenie zastepcze nikotyna
w dowolnej formie (guma do zucia, inhalator,
aerozol donosowy, plaster przezskérny, tabletki
podjezykowe lub podpoliczkowe) zwieksza odsetek
0s6b trwale niepalacych.60-69 Leczenie to jest sku-
teczniejsze w polgczeniu z poradnictwem i terapiag
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behawioralna,’® chociaz stosowanie plastréw lub
gumy do zucia z nikotyna zwieksza odsetek os6b
zaprzestajacych palenia niezaleznie od dodatko-
wych interwencji behawioralnych lub psychospo-
tecznych. Przeciwwskazania medyczne do lecze-
nia zastepczego nikotynag obejmujg niestabilng
chorobe wiencowa, nieleczong chorobe wrzodowa
oraz niedawno przebyty zawal serca lub udar
mézgu.?® Dotychczas przeprowadzone badania
nie uzasadniajg stosowania leczenia zastepczego
nikotyng ponad 8 tygodni, chociaz niektore osoby
mogg wymagac przedluzonego leczenia w celu za-
pobiegania powrotowi do nalogu. W niektérych
badaniach wykazano, ze jednoczesne stosowanie
kilku form leczenia zastepczego nikotyng jest
skuteczniejsze niz stosowanie tylko jedne;j.60:71

Wszystkie preparaty zastepcze nikotyny sg
znamiennie skuteczniejsze niz placebo. Nalezy
dotozy¢ wszelkich staran, aby wybrac taka forme
leczenia zastepczego, ktéra bedzie dostosowana
do stylu zycia pacjenta i uwarunkowan kulturo-
wych. Na ogol chetniej siega sie po plastry niz po
gume do zucia, poniewaz ich wlasciwe stosowanie
jest prostsze i pacjenci lepiej przestrzegaja zasad
leczenia. Nie ma danych pozwalajacych dostoso-
wac¢ dawke nikotyny w plastrach do intensywno-
Sci palenia papierosow. U wszystkich pacjentow
odpowiednie wydaje sie rozpoczynanie leczenia
od plastrow z wiekszg dawka nikotyny. W przy-
padku wiekszosci plastréow, ktore sg dostepne
w 3 dawkach, powinno sie stosowaé najwiekszg
dawke przez pierwsze 4 tygodnie, a nastepnie
stopniowo jg zmniejsza¢ w ciggu 8 tygodni. Jezeli
dostepne sg tylko 2 dawki, przez pierwsze 4 tygo-
dnie nalezy stosowac wieksza dawke, a przez ko-
lejne 4 tygodnie — mniejsza.

W razie stosowania gumy do zucia zawierajg-
cej nikotyne nalezy pacjenta poinformowaé, ze
wchlanianie nikotyny zachodzi przez blone §luzo-
wa jamy ustnej. Dlatego nalezy poleci¢ chorym
zucie gumy przez chwile, a nastepnie umieszcze-
nie jej na wewnetrznej powierzchni policzka
w celu ulatwienia wchlaniania i przedluzenia
uwalniania nikotyny. Ciggle zucie powoduje wy-
dzielanie §liny, ktora jest polykana, co zmniejsza
wchlanianie nikotyny w jamie ustnej i moze wy-
wolywaé nudnos$ci. Wehtanianie nikotyny utrud-
niajg kwasne napoje, zwlaszcza kawa, soki i bez-
alkoholowe napoje chtodzace, dlatego nalezy pa-
cjenta pouczyé, aby przez 15 minut przed zuciem

1 w czasie zucia nic nie jadl ani nie pil (z wyjat-
kiem wody). Stosowanie gumy do zucia zawierajg-
cej nikotyne jest skuteczng metodg leczenia uza-
leznienia od tytoniu, ale obserwowano tez proble-
my, takie jak nieprzestrzeganie zalecen lekarza,
trudno$ci w uzyciu, brak akceptacji spotecznej,
ryzyko wystapienia objawéw ze strony stawu
skroniowo-zuchwowego oraz nieprzyjemny smak.
W leczeniu silnie uzaleznionych palaczy dawka
4 mg jest skuteczniejsza niz 2 mg.”

Inne leki. Wykazano, ze leki przeciwdepresyj-
ne — bupropion” i nortryptylina — réwniez zwiek-
szajg odsetek oséb trwale niepalacych, ale powin-
no sie je zawsze stosowac jako jeden z elementow
programu wsparcia, a nie samodzielnie??69.74,
Trzeba przeprowadzi¢ wiecej badan z zastosowa-
niem tych lekéw, ale w jednym badaniu z rando-
mizacjag, w ktorym stosowano tez poradnictwo
i metody wsparcia, odsetek osob, co zaprzestaly
palenia, wynosit po roku 30% w grupie, w ktorej
stosowano bupropion w postaci tabletek o prze-
dluzonym uwalnianiu, i 35% w grupie, w ktorej
dodatkowo stosowano plastry z nikotyng.”® Sku-
teczno§¢ klonidyny, leku hipotensyjnego, jest
ograniczona przez jej dzialania uboczne.%9

Wykazano, ze wareniklina, czeSciowy agoni-
sta receptora acetylocholinowego wspomagajacy
zaprzestanie palenia dzieki tagodzeniu objawow
zespolu odstawienia nikotyny i zmniejszaniu
wplywu nikotyny na uklad nagrody, jest lekiem
bezpiecznym i skutecznym.”>-77

Narazenia zawodowe

Ocenia sie, ze w USA do 19% przypadkow POChP
u 0s6b palgceych i do 31% u niepalacych moze byé
spowodowane narazeniem zawodowym na pyly
i dymy.”8-81 W krajach rozwijajacych sie, gdzie na-
razenie na wziewne opary, dymy i gazy jest duze,
liczby te moga by¢ nawet wieksze. Wykazano
zwigzek wielu zawodow ze zwiekszonym ryzy-
kiem rozwoju POChP, szczegoélnie tych w ktorych
wystepuje narazenie na dymy oraz pyly mineral-
ne i biologiczne. Chociaz nie wiadomo, ile oséb
jest zagrozonych rozwojem choroby uktadu odde-
chowego w wyniku narazenia zawodowego w kra-
jach rozwijajacych sie i rozwinietych, to wystepo-
wanie wielu z tych choréb mozna ograniczy¢ lub
opanowa¢ poprzez rézne interwencje majace na

54

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 2/2007



WYTYCZNE

celu zmniejszenie obcigzenia wziewnymi czastka-

mi i gazami,?2-84 takie jak:

1) wdrozenie, monitorowanie i przestrzeganie $ci-
stej, opartej na regulacjach prawnych kontroli
zanieczyszczen powietrza w miejscu pracy;

2) zapoczatkowanie intensywnej, ciagltej edukacji
narazonych pracownikéw, kadry kierowniczej
w przemys§le, pracownikéw stuzby zdrowia, le-
karzy podstawowej opieki zdrowotnej oraz
0s6b odpowiedzialnych za ustawodawstwo;

3) uSwiadamianie pracodawcom, pracownikom
i decydentom, ze palenie papieroséw nasila za-
wodowe choroby pluc, oraz dlaczego wazne sg
wysitki na rzecz ograniczenia palenia w wa-
runkach zwiekszonego ryzyka.

Nalezy polozy¢ nacisk przede wszystkim na
prewencje pierwotng, najlepiej poprzez wyelimi-
nowanie lub zmniejszenie narazenia na rézne
substancje w miejscu pracy. Ogromne znaczenie
ma réwniez prewencja wtorna, realizowana po-
przez badania przesiewowe i wczesne wykrywa-
nie choroby. W celu poprawienia obecnej sytuacji
i zmniejszenia obcigzenia spowodowanego przez
choroby pluc niezbedne jest zastosowanie zaréw-
no prewencji pierwotnej, jak i wtornej. Chociaz
dotychczas w badaniach nie wykazano zmniejsze-
nia chorobowoSci, jest to logiczng konsekwencjg
skutecznych strategii zmniejszania narazenia
w miejscu pracy na substancje toksyczne i draz-
nigce drogi oddechowe.

Zanieczyszczenie powietrza
atmosferycznego i wewnatrz
pomieszczen

W ciggu dnia przebywamy zaréwno w pomiesz-
czeniach zamknietych, jak i na zewnatrz, a po-
wietrze w tych dwoch érodowiskach ma swoiste
zanieczyszczenia (gazy i zawieszone czastki stale)
niekorzystnie wplywajace na czynnoéé ptuc.8°
Zazwyczaj traktuje sie je oddzielnie, ale
w przypadku POChP wlasciwsze byloby rozwa-
zanie narazenia calkowitego. Zmniejszenie nara-
zenia na zanieczyszczenie powietrza atmosferycz-
nego i wewnatrz pomieszczen jest osiggalne, ale
wymaga polaczenia polityki w zakresie zdrowia
publicznego oraz odpowiednich krokéw podejmo-
wanych przez poszczegélne osoby. Zmniejszenie
narazenia na dym ze spalania biomasy, zwlaszcza
wérod kobiet i dzieci, jest waznym warunkiem

zmniejszenia chorobowoSci POChP na calym
Swiecie. Chociaz skonstruowano wydajne i nie-
emitujgce zanieczyszczen piece kuchenne, to ich
wprowadzanie do uzytku idzie opornie ze wzgle-
du na przyzwyczajenia i koszty.

Rozwigzania wptywajace na czystosc
powietrza

Osiggniecie przyjetych standardéw jakosci po-
wietrza powinno by¢ zadaniem priorytetowym
w skali calego kraju. Wymaga to na ogoét dziatan
legislacyjnych. Szczegélowe informacje na temat
okreélania i utrzymywania docelowej jakosci po-
wietrza wykracza poza ramy tego dokumentu,
niemniej jednak polityka zmniejszenia do bez-
piecznego poziomu emisji zanieczyszczen przez
pojazdy i przemyst stanowi pilny priorytet w dzia-
laniach majacych na celu ograniczenie zachoro-
walno§ci na POChP, a takze nasilenia objawow
oraz czestosci zaostrzen i hospitalizacji u oséb juz
chorujacych. Zrozumienie ryzyka dla zdrowia po-
wodowanego przez lokalne zrédia zanieczyszcze-
nia powietrza moze by¢ trudne i wymaga wiedzy
z zakresu zdrowia publicznego, toksykologii i epi-
demiologii. Miejscowi lekarze bywaja zaangazo-
wani w ten proces poprzez troske o zdrowie swych
pacjentow lub jako obroncy srodowiska.

Dziatania podejmowane przez lekarzy
I pacjentow

U kazdego pacjenta lekarz powinien okresli¢ za-
grozenie rozwojem POChP, na podstawie wywia-
du dotyczgcego palenia tytoniu, wywiadu rodzin-
nego, danych dotyczacych narazenia wewnatrz
i na zewnatrz pomieszczen i statusu spoleczno-
ekonomicznego. Ponizej podano niektére dziata-
nia, ktore powinno sie rozwazy¢.

Osoby zagrozone rozwojem POChP

1. Pacjenta nalezy poinformowac¢ o rodzaju
i stopniu jego ryzyka rozwoju POChP.

2. Jesli w piecach kuchennych lub grzewczych
pali sie biomasg, nalezy zwraca¢ uwage na ko-
nieczno$¢ odpowiedniej wentylacji pomieszczen.

3. W celu ograniczenia narazenia na szkodli-
we gazy i pyly skonstruowano maski ochronne do
uzywania w miejscu pracy. Generalnie jednak
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w celu zmniejszenia narazenia na zanieczyszcze-
nia powietrza nalezy sie przede wszystkim starac
0 ograniczenie emisji zanieczyszczen i usprawnie-
nie wentylacji, a nie tylko uzywaé masek.

4. Najwiekszg szanse zmniejszenia naraze-
nia pracownikéw na znane zanieczyszczenia po-
wietrza i zmniejszenia ryzyka POChP dajg wen-
tylacja pomieszczen i wprowadzanie bezpiecz-
nych standardéw jakos$ci powietrza w miejscu
pracy, chociaz dotychczas w zadnych badaniach
nie okre§lono ilo§ciowo korzyéci z tego wynika-

jacych.

Chorzy na POChP

1. Chorzy na zaawansowang POChP powinni
§ledzi¢ oficjalne komunikaty dotyczace jakoSci
powietrza atmosferycznego i pozostawa¢ w domu,
gdy jest ono bardzo zanieczyszczone.

2. Leki powinno sie stosowac zgodnie ze zwy-
klymi wskazaniami klinicznymi. Nie nalezy
zmienia¢ leczenia w razie nasilenia zanieczysz-
czenia powietrza, jeSli nie nasilg sie objawy cho-
roby lub nie pogorszy czynno§c¢ ptuc.

3. Osoby obcigzone duzym ryzykiem powinny
unikaé intensywnego wysilku fizycznego na wol-
nym powietrzu w okresach jego zwiekszonego za-
nieczyszczenia.

4. Nie wykazano, by urzadzenia oczyszczajace
powietrze zaréwno z zanieczyszczen powstajg-
cych wewnatrz pomieszczen, jak i naplywajacych
z zewnatrz, przynosily korzySci zdrowotne.

Sktadowa 3: Leczenie stabilnej
POChP

Giowne punkty

m Ogdlna strategia postepowania w stabilnej
POChP powinna polega¢ na indywidualizacji le-
czenia w zaleznosci od objawdw i na poprawie
jakosci zycia.

» U chorych na POChP edukacja zdrowotna spet-
nia wazna role w zaprzestaniu palenia tytoniu
(jakos¢ danych A), a moze tez odegrac role
w poprawie zdolnosci radzenia sobie z chorobg
oraz ogdélnego stanu zdrowia.

= Nie wykazano, by ktérykolwiek z obecnie do-
stepnych lekéw stosowanych w POChP hamowat
postepujace uposledzenie czynnosci ptuc, cha-
rakterystyczne dla tej choroby (jako$¢ danych
A). Farmakoterapia POChP ma wiec na celu
zmniejszenie objawow lub powikfan choroby.

= Giéwna role w leczeniu objawowym POChP od-
grywaja leki rozszerzajace oskrzela (jakos¢ da-
nych A). Stosuje sie je doraznie (w razie potrze-
by) lub regularnie w celu zapobiegania lub tago-
dzenia objawdw i zaostrzen.

= Podstawowe leki rozszerzajgce oskrzela stano-
wig B,-mimetyki, leki przeciwcholinergiczne i me-
tyloksantyny, stosowane osobno lub w potacze-
niach (jakos¢ danych A).

= Regularne stosowanie diugo dziatajgcych lekéw
rozszerzajacych oskrzela jest skuteczniejsze i wy-
godniejsze niz stosowanie lekdw krotko dziataja-
cych (jakos¢ danych A).

= Dotgczenie do lekdéw rozszerzajacych oskrzela
glikokortykosteroidu wziewnego stosowanego
regularnie jest wskazane u chorych na POChP
z objawami podmiotowymi, u ktérych FEV, wy-
nosi <50% wartosci naleznej (stadium Il [ciezka
POChP] i stadium IV [bardzo ciezka POChP]), oraz
z nawracajacymi zaostrzeniami (jakos¢ danych
A).

= Nalezy unika¢ przewlektej kortykoterapii ogdl-
noustrojowej ze wzgledu na wieksze ryzyko niz
korzysci z takiego leczenia (jakos¢ danych A).

= U chorych na POChP szczepienie przeciwko gry-
pie moze zapobiec chorobie o ciezkim przebiegu
(jakos¢ 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% wartosci naleznej (jakos¢
danych B).

= Wszyscy chorzy na POChP odnosza korzysci z tre-
ningu fizycznego, ktory zwieksza tolerancje wy-
sitku oraz zmniejsza dusznos¢ i zmeczenie (ja-
kos¢ danych A).

= Wykazano, ze dfugotrwate (>15 h/d) leczenie
tlenem chorych z przewlektg niewydolnoscig od-
dechowg zwieksza ich przezywalnos¢ (jakosé
danych A).

Wprowadzenie

Ogodlna strategia postepowania w stabilnej POChP
powinna polega¢ na stopniowej intensyfikacji le-
czenia w zaleznoé$ci od ciezko$ci choroby i stanu
klinicznego chorego. Stosowanego w przewleklej
astmie schematu stopniowego zmniejszania in-
tensywnos$ci leczenia nie mozna wykorzystac
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Ryc. 5.3-1. Czynniki wptlywajace na ciezkosc
POChP

nasilenie objawéw

stopien ograniczenia przeptywu powietrza przez drogi
oddechowe

czestosc i ciezkos¢ zaostrzen

obecnos¢ jednego powiktania lub wiekszej liczby powiktan

niewydolnos¢ oddechowa

obecnos¢ chordéb towarzyszacych

0golny stan zdrowia

liczba niezbednych lekéw

w POChP, poniewaz choroba ta zwykle przebiega
stabilnie i bardzo czesto postepuje. Leczenie cho-
rych na POChP ma kilka celow (p. Rozdziat 5.
Wprowadzenie), ktore nalezy osiggna¢ przy mini-
malnych skutkach ubocznych. Strategia postepo-
wania opiera sie na ocenie ciezkoS§ci choroby (rye.
5.3-1) i odpowiedzi pacjenta na rézne leki.

Klasyfikacja ciezkosci stabilnej POChP wia-
cza zindywidualizowang ocene ciezkos§ci choroby
i odpowiedzi na leczenie do strategii postepowa-
nia terapeutycznego. Stopien obturacji drég odde-
chowych (rye. 1-2) stanowi ogdlng wskazowke do
stosowania pewnych metod leczenia, ale wybor
zalezy glownie od dolegliwosci zglaszanych przez
chorego i obrazu klinicznego. Wybér leczenia za-
lezy takze od poziomu wyksztalcenia pacjenta,
jego checi stosowania zaleconego leczenia, uwa-
runkowan kulturowych i lokalnych, a takze od
dostepnosci lekow.

Edukacja

Mimo ze edukacje chorych powszechnie sie uwa-
za za podstawowg sktadowsg leczenia kazdej cho-
roby przewleklej, to jej rola w POChP nie zostala
doktadnie zbadana. Moze to by¢ trudne z powodu
stosunkowo dlugiego czasu potrzebnego do osigg-
niecia poprawy w obiektywnych parametrach
czynnosci ptuc.

Przeprowadzone badania wskazuja, ze cho-
ciaz sama edukacja pacjenta nie zwiekszy jego
wydolnoS$ci wysitkowej ani nie poprawi czynnosci
pluct5-88 (jakoéé danych B), to moze sie przy-
czyni¢ do poprawy zdolnosci radzenia sobie z cho-

robg oraz poprawy ogdlnego stanu zdrowia®.
W badaniach klinicznych zazwyczaj nie ocenia
sie tych efektow, natomiast w POChP moga one
mie¢ najwieksze znaczenie, poniewaz nawet le-
czenie farmakologiczne na ogél zapewnia jedynie
niewielkg poprawe czynnoSci ptuc.

Najwiekszy wplyw na przebieg naturalny
POChP ma edukacja chorego majaca na celu za-
przestanie palenia tytoniu. Ocena edukacji cho-
rych w tym zakresie prowadzonej w ramach dtu-
gofalowego, wieloosrodkowego badania wykaza-
Ia, ze jezeli poswieci sie odpowiednie Srodkii czas,
to mozna uzyskaé trwale zerwanie z nalogiem
u 25% palaczy®® (jakoéé danych A). Edukacja
poprawia réwniez zdolno$¢ chorego do radzenia
sobie z zaostrzeniami???! (jako§é danych B).
Przeprowadzenie z chorym zawczasu rozmowy
na temat postepowania w schytkowym okresie
choroby pomaga mu z wyprzedzeniem wyrazié¢
swa wole co do leczenia w sytuacji, gdy nie bedzie
w stanie samodzielnie podejmowa¢ decyzji? (ja-
kos$é danych B).

Edukacja powinna by¢ wigczona we wszystkie
aspekty opieki nad chorymi na POChP i moze by¢
prowadzona w réznych okoliczno§ciach — podczas
wizyty u lekarza lub innego pracownika stuzby
zdrowia, jak réwniez w ramach programow opie-
ki domowej oraz kompleksowych programéw re-
habilitacji oddechowe;.

Cele i metody edukacji

Dla chorych na POChP podstawowe znaczenie
ma zrozumienie natury choroby, wplywu czynni-
kow ryzyka na jej postep oraz roli samych cho-
rych i pracownikow stuzby zdrowia w znalezieniu
najlepszego i najskuteczniejszego sposobu lecze-
nia. Edukacja powinna by¢ dopasowana do po-
trzeb i §rodowiska pacjenta, mie¢ charakter in-
teraktywny, by¢ ukierunkowana na poprawe ja-
koSci zycia, prowadzona w sposéb zrozumialy
i praktyczny, odpowiednio do poziomu intelektu-
alnego i osobowosci pacjenta i jego opiekunéw.

W leczeniu POChP niezbedna jest dobra ko-
munikacja miedzy lekarzem i pacjentem. Oprocz
okazywania empatii, troski i otwartosci lekarz
powinien zwraca¢ uwage na obawy chorego, sku-
piaé sie na osiggnieciu celow edukacji, dopasowy-
wac leczenie do indywidualnych potrzeb kazdego
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Ryc. 5.3-2. Tematy edukacji pacjentow

wszyscy pacjenci
informacje i porady dotyczace zmniejszenia narazenia
na czynniki ryzyka
stadium I-lll: lekka, umiarkowana i ciezka POChP
powyzszy temat oraz:
informacje ogdlne o POChP

instruktaz uzywania inhalatoréw i stosowania innych
lekéw

rozpoznawanie i leczenie zaostrzen

metody zmniejszania dusznosci
stadium IV: bardzo ciezka POChP
powyzsze tematy oraz:

informacje na temat powikfan choroby

informacje dotyczace leczenia tlenem

ustalenia dotyczace decyzji do podjecia u schytku zycia

Ryc. 5.3-3. Przyktady pytan zadawanych przez

chorych

Co to jest POChP?

Co jest przyczyng POChP?

W jaki sposdb choroba wptynie na moje zycie?
Jak mozna ja leczy¢?

Co sie stanie, kiedy choroba sie nasili?

Co sie stanie, jezeli bede wymagac przyjecia do szpitala?

Skad sie dowiem, ze potrzebuje leczenia tlenem
w domu?

Co sie stanie, jezeli nie wyraze zgody na przyjecie na

oddziat intensywnej terapii w celu sztucznej wentylacji?

Na pytania te mozna odpowiedzie¢ na podstawie

informacji zawartych w tym dokumencie, uwzgledniajac
lokalne uwarunkowania. W kazdym przypadku odpowiedzi

powinny by¢ jasne, wyrazone stowami zrozumiatymi dla
pacjenta.

pacjenta, przewidywac¢ skutki pogarszania sie
czynno§ci pluc oraz doskonali¢ praktyczne umie-

jetnosci chorego w radzeniu sobie z choroba.

Wykazano, ze wiele konkretnych programoéow
edukacyjnych poprawia przestrzeganie przez cho-
rych zalecen dotyczacych leczenia. W POChP
oznacza to nie tylko wlaSciwe przyjmowanie le-
kow, ale odnosi sie takze do szerokiego zakresu
postepowania niefarmakologicznego, na przyklad
kontynuowania éwiczen w domu po zakonczeniu
programu rehabilitacji oddechowej, niepalenia ty-

toniu oraz prawidlowego uzywania sprzetu, ta-
kiego jak nebulizatory, przystawki objetoSciowe
do inhalatoréw i koncentratory tlenu.

Sktadowe programu edukacyjnego

Najwlasciwsze wydaje sie wlgczenie do programu
edukacyjnego zagadnien takich jak: zaprzestanie
palenia tytoniu; podstawowe informacje na temat
POChP i patofizjologii choroby; ogblne podejScie
do leczenia oraz jego poszczegdlne aspekty; umie-
jetnoSci niezbedne do czynnego wspétudziatu
chorego w leczeniu; sposoby ograniczania dusz-
noSci; kiedy nalezy szukaé pomocy; kroki, jakie
powinien podjaé chory w razie zaostrzenia choro-
by oraz podejmowane z wyprzedzeniem decyzje
dotyczace postepowania w schylkowym okresie
choroby (rye. 5.3-2). Edukacja chorego powinna
by¢ prowadzona podczas kazdego spotkania z le-
karzem lub innym pracownikiem stuzby zdrowia,
opiekujgcym sie chorym (z pielegniarka, rehabili-
tantem itd.), od momentu rozpoznania POChP.
Zakres i intensywno$é edukacji trzeba zréznico-
wac w zalezno$ci od ciezko$ci choroby. W prakty-
ce sami chorzy czesto zadajg lekarzowi szereg py-
tan (ryc. 5.3-3). Udzielenie na nie wyczerpujg-
cych i jasnych odpowiedzi jest bardzo wazne, gdyz
moze to zwiekszy¢ skuteczno$¢ leczenia.

Istnigje wiele r6znych metod edukacji — moze
to byé¢ tylko udostepnienie choremu materiatéw
drukowanych, ale takze spotkania edukacyjne po-
Swiecone POChP i warsztaty majace nauczy¢ cho-
rych okreslonych czynnoSci (np. samodzielnego
modyfikowania leczenia w mozliwym zakresie).
Ogoélnie rzecz biorac, rozwigzywanie problemow
medycznych metodg ,zarzadzania przypadkiem”
(ang. case-management) przyniosto pewne rozcza-
rowanie.?3 Niemniej jednak u chorych na POChP
wlaczonych do wszechstronnego programu edu-
kacyjnego w Kanadzie odnotowano istotnie mniej
zaostrzen i hospitalizacji oraz mniejsze zuzycie
zasobow opieki zdrowotnej.?* Te zachecajgce wy-
niki wymagaja powtérzenia w innych systemach
ochrony zdrowia i innych grupach chorych.

Materiaty drukowane moga by¢ uzytecznym
dodatkiem do innych metod edukacji, ale samo
ich rozpowszechnianie nie poprawia umiejetnosci
chorych radzenia sobie z chorobg ani ich stanu
zdrowia. Edukacja jest najskuteczniejsza, gdy ma
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charakter interaktywny i jest prowadzona w for-
mie warsztatéw®® (jakoéé danych B) dostarcza-
jacych wiedzy teoretycznej i umiejetnosci prak-
tycznych. Metody behawioralne, takie jak terapia
poznawcza i modyfikacje zachowan, zwiekszajg
zdolnoé&¢ chorych do wspoélpracy w leczeniu i kon-
tynuowania programéw ¢wiczen.

Optacalnos¢ programéw edukacyjnych
u chorych na POChP

Optacalno§é programoéw edukacyjnych u chorych
na POChP w duzej mierze zalezy od czynnikéw
lokalnych, ktére wplywaja na koszt dostepu do
opieki zdrowotnej i réznia sie znacznie miedzy
poszczegblnymi krajami. W jednej z analiz opla-
calnosci edukacji hospitalizowanych chorych na
POChP stwierdzono zwiekszenie wiedzy na te-
mat POChP i zmniegjszenie zuzycia ustug medycz-
nych, w tym hospitalizacji i porad lekarzy podsta-
wowej opieki zdrowotnej.?> Program edukacyjny
obejmowat wiedze na temat POChP, stosowania
lekéw, rozpoznawania zaostrzen choroby oraz
techniki monitorowania szczytowego przeptywu
wydechowego. Jednak badanie to przeprowadzono
w niejednorodnej grupie chorych (65% palito papie-
rosy, a u 88% wystepowal komponent astmatycz-
ny), dlatego uzyskane wyniki moga nie by¢ praw-
dziwe w odniesieniu do ,,czystej” populacji chorych
na POChP. W badaniu przeprowadzonym u cho-
rych na lekkg lub umiarkowang POChP leczo-
nych ambulatoryjnie edukacja skladajaca sie
z jednej 4-godzinnej sesji grupowej, po ktoérej na-
stepowaly 1 lub 2 sesje indywidualne z pielegniar-
kg lub fizjoterapeuta, powodowala poprawe prze-
biegu klinicznego choroby i zmniejszenie kosztow
w 12-miesiecznej obserwacji.?®

Chociaz zdrowy styl zycia jest wazny i nalezy
do niego zachecac, to potrzebne sg dalsze badania
aby okresli¢, ktére skladowe programéw samo-
dzielnego postepowania sg skuteczne.??

Leczenie farmakologiczne
Przeglad lekow

Leczenie farmakologiczne stosuje sie w celu zapo-
biegania objawom i w celu ich tagodzenia, zmniej-
szenia czestos$ci i ciezko$ci zaostrzen, poprawy

ogé6lnego stanu zdrowia oraz zwiekszenia tole-
rancji wysitku. Zaden z obecnie dostepnych lekow
stosowanych w POChP nie hamuje postepujacego
upo§ledzenia czynnosci pluc, bedacego charak-
terystyczng cecha tej choroby®598-100 (jakoséé
danych A). Nie nalezy jednak z tego powodu
rezygnowaé z farmakoterapii w celu opanowania
objawow. Poniewaz POChP jest na ogoét chorobg
postepujaca, leczenie farmakologiczne nalezy pro-
wadzi¢ wedlug nastepujacych ogélnych zasad:

1. Leczenie zwykle ma charakter stopniowany
— w miare postepu choroby dodaje sie kolejne
leki.

2. Leczenie podstawowe nalezy utrzymywac
na stalym poziomie przez dlugi czas, dopdki nie
wystapig znaczace skutki uboczne lub zaostrze-
nie choroby.

3. Poszczegdlni chorzy réznie reaguja na le-
czenie i zglaszajg rézne jego skutki uboczne. Ko-
nieczna jest uwazna obserwacja przez odpowiedni
czas, aby sie upewnié, ze osiggnieto zakladane
cele leczenia kosztem mozliwym do zaakceptowa-
nia przez chorego. Efekt stosowania w POChP
lekow rozszerzajacych oskrzela i glikokortykoste-
roidow wziewnych moze wystgpi¢ wezedniej, niz
dotad sadzono,1%! aczkolwiek obecnie nie ma pew-
nego sposobu, by przewidzie¢, czy leczenie zmniej-
szy czestosé zaostrzen.

Leki omoéwiono ponizej w kolejnosci, w ja-
kiej zwykle sa stosowane u chorych na POChP,
odpowiednio do ciezkosci choroby i objawow kli-
nicznych. Jednak sposob leczenia wymaga dosto-
sowania do kazdego chorego, poniewaz na zalez-
no$¢ miedzy nasileniem objawéw podmiotowych
a stopniem ograniczenia przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe wplywajg inne czynniki,
takie jak: czestosc i ciezko§¢ zaostrzen, obecnosé
jednego lub wiekszej liczby powiklan, niewydol-
noéci oddechowej i choréb towarzyszacych (cho-
réb uktadu sercowo-naczyniowego, zaburzen snu
itp.) oraz ogdlny stan zdrowia.

Grupy lekow powszechnie stosowanych w le-
czeniu POChP przedstawiono na rycinie 5.3-4.
Wybo6r w obrebie kazdej z grup zalezy od dostep-
nosci lekow i reakeji chorego na leczenie.
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Ryc. 5.3-4. Leki powszechnie stosowane w POChP

Lek Inhalator Roztwor do nebu- Postac doustna Amputki do Czas dziatania
(dawka [ngl) lizacji (mg/ml) wstrzyknie¢ (mg) (h)

B,-mimetyki krétko dziatajace

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

salbutamol 100, 200 (MDI i DPI) 5 5 mg (tabl.) 0,1, 0,5 4-6

syrop 0,024%

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

B,-mimetyki dtugo dziatajace

formoterol 4,5-12 (MDI i DPI) >12

salmeterol 25-50 (MDI i DPI) >12

leki przeciwcholinergiczne krotko dziatajace

bromek 20, 40 (MDI) 0,25-0,5 6-8

ipratropium
bromek 100 (MDI) 1,5 7-9

oksytropium

leki przeciwcholinergiczne dtugo dziatajace

tiotropium 18 (DPI) >24
preparaty ztozone, zawierajace w jednym inhalatorze B,-mimetyk krétko dziatajacy i lek przeciwcholinergiczny
fenoterol/ 200/80 (MDI) 1,25/0,5 6-8
ipratropium
salbutamol/ 75/15 (MDI) 0,75/4,5 6-8
ipratropium
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 ztozone, zawierajace w jednym inhalatorze p,-mimetyk dfugo dziatajacy i glikokortykosteroid
formoterol/ 4,5/160 (DPI)
budezonid 9/320 (DPI)
salmeterol/ 50/100, 250, 500 (DPI)
flutikazon 25/50, 125, 250 (MDI)
glikokortykosteroidy podawane ogdlnoustrojowo
prednizon 5-60 mg (tabl.)
metyloprednizolon 4, 8, 16 mg (tabl.)

MDI (metered dose inhaler) — inhalator cisnieniowy z dozownikiem, DPI (dry powder inhaler) — inhalator suchego proszku

Leki rozszerzajgce oskrzela rozszerzajacymi oskrzela,'02 poniewaz poprawa

wydechowego przeplywu powietrza jest gléwnie
Leki, ktore zwiekszajg FEV, lub zmieniajg inne wynikiem poszerzenia drég oddechowych, a nie
warto§ci spirometryczne, zwykle poprzez zmia- zmiany sprezystosci pluc. Leki te poprawiaja
ne napiecia mieéni gladkich, nazywa sie lekami oprdznianie pluc w czasie wydechu, zmniejszaja
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Ryc. 5.3-5. Leki rozszerzajgce oskrzela
w stabilnej POChP

Leki rozszerzajgce oskrzela stanowig podstawe leczenia
objawowego POChP.

Preferuje sie leczenie wziewne.

Wybor miedzy B,-mimetykiem, lekiem przeciw-
cholinergicznym, teofiling i leczeniem skojarzonym zalezy
od dostepnosci poszczegolnych lekow i od indywidualnej
odpowiedzi chorego pod wzgledem ustgpienia objawow
i wystepowania skutkéw ubocznych.

Leki rozszerzajace oskrzela stosuje sie w razie potrzeby lub
regularnie w celu zapobiegania objawom badz ich
tagodzenia.

Stosowanie wziewnych lekéw rozszerzajgcych oskrzela
o dfugim czasie dziatania jest skuteczniejsze
i wygodniejsze.

taczenie lekdw rozszerzajgcych oskrzela moze zwiekszy¢
skutecznos¢ leczenia i zmniejszy¢ ryzyko wystapienia
skutkow ubocznych, w poréwnaniu ze zwiekszeniem
dawki pojedynczego leku bronchodylatacyjnego.

dynamiczne rozdecie ptuc w spoczynku i w cza-
sie wysitkul93 oraz zwiekszajg wydolnoéé wysit-
kowg. Stopien tych zmian trudno przewidzie¢ na
podstawie poprawy FEV,, zwlaszcza w bardziej
zaawansowanej POChP.104105  Utrzymywanie
oskrzeli w rozkurczu poprzez stosowanie lekow
dziatajgcych gltéwnie na mie$nie gltadkie Sciany
drég oddechowych nie wplywa na pogarszanie
sie czynnoSci pluc w stadium I - lekkiej POChP,
w zwigzku z czym nie poprawia rokowania® (ja-
kos$é danych B).

Leki rozszerzajgce oskrzela odgrywaja glow-
ng role w leczeniu objawowym POChP106-109
(jako$sé danych A) (rye. 5.3-5). Stosuje sie je
w razie potrzeby, w celu opanowania utrzymujg-
cych sie lub nasilonych objawéw, albo regularnie
— w celu zapobiegania objawom lub ich tagodze-
nia. Skutki uboczne sg przewidywalne i zalezne
od dawki. Wystepuja one rzadziej i szybciej sie
cofaja po przerwaniu leczenia, gdy stosuje sie
leki wziewnie, a nie doustnie. Chorzy na POChP,
w poréwnaniu z chorymi na astme, na og6t sag
starsi i czeSciej wystepujg u nich choroby towa-
rzyszace, dlatego ryzyko dzialan niepozadanych
lekéw jest u nich wieksze.

Przy wziewnym stosowaniu lekéw niezbedne
jest zapewnienie dostarczenia do pluc odpowied-
niej dawki poprzez opanowanie przez chorego
wlasciwej techniki inhalacji. Wybér rodzaju inha-

latora zalezy od dostepnoSci, ceny i opinii lekarza,
jak rowniez od sprawno§ci i umiejetnosci chorego.
Chorzy na POChP mogg mie¢ wieksze problemy
z odpowiednig koordynacjg wyzwolenia dawki
i wdechu, dlatego uzywanie inhalatoréw cisnie-
niowych z dozownikiem jest dla nich trudniejsze
niz dla os6b zdrowych lub mtodszych chorych na
astme. Nauczenie chorego prawidlowej techniki
inhalacji i jej sprawdzanie podczas kazdej wizyty
ma podstawowe znaczenie.

Wiekszos§¢ lekow jest takze dostepna w postaci
inhalatoréw aktywowanych wdechem lub inhala-
toréow z przystawkami objeto$ciowymi. Inhalato-
ry suchego proszku mogg by¢ wygodniejsze i za-
pewniacé lepszg depozycje w plucach leku, aczkol-
wiek nie potwierdzono tego u chorych na POChP.
Przy trwalej obturacji i mniejszym przeplywie
wdechowym w POChP dystrybucja czasteczek
leku jest zwykle bardziej centralna.ll0:111 W le-
czeniu przewleklym nie zaleca sie stosowania ne-
bulizatoréw ultradZzwiekowych, poniewaz sg one
drozsze i wymagaja wilasciwej obstugi.l12

Krzywa zalezno§ci odpowiedzi ocenianej na
podstawie FEV, od dawki jest stosunkowo pta-
ska dla wszystkich grup lekéw rozszerzajacych
oskrzela.l06-109 Toksyczno§é réwniez zalezy od
dawki. Zwiekszenie dawki By,-mimetyku lub leku
przeciwcholinergicznego, zwlaszcza podawanego
za pomocg nebulizatora, przynosi subiektywng ko-
rzy$é w nagltych zaostrzeniach POChP!!3 (jako§é
danych B), ale niekoniecznie jest pomocne w sta-
bilnej postaci choroby!* (jakosé danych C).

Wykazano, ze wszystkie grupy lekéw rozszerza-
jacych oskrzela zwiekszajg wydolno$é wysitkowsa
chorych na POChP, aczkolwiek nie zawsze wigze
sie to ze znamienng poprawg FEV,115-118 (jako&é
danych A). Regularne stosowanie dtugo dzialajg-
cych lekow rozszerzajacych oskrzela jest skutecz-
nigjsze i wygodniejsze niz stosowanie lekéw krotko
dziatajacych!19-122 (jako§é danych A).

Regularne stosowanie dlugo dziatajgcego B,-
mimetyku!20 albo krétko lub dlugo dzialajace-
go leku przeciwcholinergicznego poprawia stan
zdrowia chorego!19121, Leczenie dlugo dzialaja-
cym wziewnym lekiem przeciwcholinergicznym
zmniejsza czestoéé¢ zaostrzen POChP123 i zwiek-
sza skutecznosé rehabilitacji oddechowej!24. Teo-
filina jest skuteczna w POChP, ale ze wzgledu na
jej potencjalne dzialania niepozadane preferuje
sie wziewne leki rozszerzajace oskrzela, jesli sg
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dostepne. We wszystkich badaniach, ktére wyka-
zaly skuteczno$é teofiliny w POChP, stosowano
preparaty o powolnym uwalnianiu.

B,-mimetyki

Dziatanie B,-mimetyk6éw polega na rozkurczaniu
mieéni gladkich drég oddechowych poprzez pobu-
dzanie receptoréw adrenergicznych f,, co zwigk-
sza stezenie cyklicznego AMP i przeciwdziala
skurczowi oskrzeli. Leki doustne dzialajg wolniej
i czeSciej powodujg skutki uboczne niz leki wziew-
ne!?? (jako$é danych A).

Dziatanie bronchodylatacyjne B,-mimetykow
wziewnych ujawnia sie stosunkowo szybko, cho-
ciaz w POChP prawdopodobnie wolniej niz
w astmie; w przypadku lekéw kroétko dzialajgcych
zwykle ustepuje po uplywie 4-6 godzin!26:127 (ja-
ko$é danych A). W przypadku doraznego stoso-
wania pojedynczych dawek w POChP lewosalbuta-
mol nie ma przewagi nad konwencjonalnymi leka-
mi rozszerzajgcymi oskrzela stosowanymi w ne-
bulizacji.!28 Efekt dzialania dlugo dzialajacych
By-mimetykow wziewnych, takich jak salmeterol
i formoterol, utrzymuje sie 12 godzin lub dluzej
bez utraty skutecznos$ci w nocy lub podczas re-
gularnego stosowania u chorych na POChP129-132
(jakos$é danych A).

Skutki niepozadane. Pobudzenie receptorow
adrenergicznych B, moze wywola¢ spoczynkowa
tachykardie zatokowa, a u chorych bardzo podat-
nych - zaburzenia rytmu serca, chociaz przy
wziewnym stosowaniu B,-mimetykéw zdarza sie
to wyjatkowo rzadko. U niektorych chorych w star-
szym wieku, leczonych B,-mimetykami w duzych
dawkach niezaleznie od drogi podawania leku,
problemem moze by¢ nasilone drzenie mie$niowe,
niekiedy uniemozliwiajace zwiekszanie dawki.
Moze wystapi¢ hipokaliemia, zwlaszcza jesli cho-
ry otrzymuje jednoczes$nie diuretyk tiazydowy,!33
oraz zwiekszenie spoczynkowego zuzycia tle-
nu,134 ale w przeciwienstwie do dziatania rozsze-
rzajacego oskrzela obserwuje sie tachyfilaksje
w odniesieniu do tych zmian metabolicznych. Po
podaniu zaréwno kroétko, jak i dtugo dziatajgcego
By-mimetyku dochodzi do niewielkiego spadku
Pa0,,!35 ale znaczenie kliniczne tego zjawiska
jest watpliwe. Wbrew wyrazanym przed laty oba-
wom badania nie wykazaly zwigzku miedzy sto-
sowaniem By-mimetykoéw a przySpieszeniem po-
garszania sie czynnosci pluc lub zwiekszong
$miertelnoScig chorych na POChP.

Leki przeciwcholinergiczne

Najwazniejszym efektem dzialania lekow prze-
ciwcholinergicznych, takich jak ipratropium, ok-
sytropium i tiotropium, u chorych na POChP jest
zablokowanie pobudzania receptora M3 przez ace-
tylocholine. Obecnie stosowane krétko dzialajgce
leki z tej grupy blokujg rowniez receptor M2 i mo-
dyfikujg przekaznictwo przedzwojowe, ale u cho-
rych na POChP ma to prawdopodobnie mniegjsze
znaczenie.!36 Tiotropium (lek dilugo dziataja-
cy) cechuje sie wybidrczoscig farmakokinetyczng
wobec receptoréow M3 i M1.137 W poréwnaniu
z krétko dziatajagcymi By-mimetykami poszerze-
nie oskrzeli spowodowane przez krétko dzialajace
wziewne leki przeciwcholinergiczne utrzymuje sie
dtuzej, nawet do 8 godzin!26 (jakos§é danych A).
Tiotropium dziata ponad 24 godziny!1%:138.139 (ja-
ko§é danych A).

Skutki niepozadane. Leki przeciwcholiner-
giczne sg stabo wchlaniane, co ogranicza ucigz-
liwe efekty ogdlnoustrojowe obserwowane przy
stosowaniu atropiny. Stosowanie na szerokg ska-
le tej grupy lekéw wziewnych w réznych dawkach
i sytuacjach klinicznych potwierdzilto, ze jest to
bardzo bezpieczne. Gléownym skutkiem ubocz-
nym jest sucho$é w ustach. Tiotropium przyjmo-
wane z inhalatora proszkowego w dawce 18 ug/d
przez 21 dni nie zmniejsza usuwania §luzu z drég
oddechowych.14? Wprawdzie opisywano przypad-
ki zaburzen oddawania moczu, ale nie wykaza-
no zwigzku przyczynowo-skutkowego. Niektorzy
chorzy przyjmujgcy ipratropium skarza sie na
gorzki, metaliczny smak w ustach. U chorych le-
czonych bromkiem ipratropium opisano niespo-
dziewane, niewielkie zwiekszenie czestosci zda-
rzen niepozgdanych ze strony ukladu sercowo-
naczyniowego u chorych na POChP, co wymaga
dalszych badan.14!

Donoszono, ze stosowanie lekoéw przeciwcholi-
nergicznych w roztworze za pomocg nebulizacji
i maski twarzowej wywoluje napady jaskry, praw-
dopodobnie poprzez bezpoSrednie dzialanie leku
na oczy. Leki z tej grupy nie wplywaja na oczysz-
czanie §luzowo-rzeskowe ani nie zwiekszajg cze-
stosci zakazen uktadu oddechowego.

Metyloksantyny

Dokladny mechanizm dzialania pochodnych
ksantyny nadal budzi kontrowersje. Mozliwe ze
dzialajg one jak niewybidrcze inhibitory fosfodie-
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Ryc. 5.3-6. Leki i czynniki fizjologiczne
wplywajace na metabolizm
teofiliny u chorych na POChP

przyspieszenie metabolizmu
palenie tytoniu

leki przeciwpadaczkowe
ryfampicyna

alkohol

zahamowanie metabolizmu
podeszty wiek

hipoksemia — PaO, <6,0 kPa (45 mm Hg)
kwasica oddechowa
zastoinowa niewydolnos¢ serca
marskos¢ watroby
erytromycyna

chinolony

cymetydyna (ale nie ranitydyna)
zakazenia wirusowe

niektore preparaty ziotfowe (dziurawiec)

sterazy, ale oprocz rozkurczu oskrzeli opisywano
rowniez wiele innych efektow, ktérych znaczenie
jest przedmiotem dyskusji.}42-146 Nie ma danych
dotyczacych czasu dzialania metyloksantyn, za-
réwno w postaci preparatéw o natychmiastowym,
jak i o przedtuzonym uwalnianiu, u chorych na
POChHP. U chorych leczonych teofiling opisywano
zmiany czynnoéci mieéni wdechowych,42 ale nie
wiadomo, czy odzwierciedlaja one zmiany dyna-
micznych objetoSci ptuc, czy tez sg wynikiem bez-
posredniego wplywu leku na mieénie (jakos$é da-
nych B). We wszystkich badaniach, w ktérych
wykazano skuteczno§é teofiliny w POChP, stoso-
wano preparaty o przedtuzonym dziataniu. Teofi-
lina jest skutecznym lekiem w POChP, ale ze
wzgledu na jej toksycznosé preferuje sie stosowa-
nie wziewnych lekow rozszerzajacych oskrzela
(jezeli sg dostepne).

Skutki niepozadane. Toksycznoéé zalezy od
dawki leku, co stanowi szczegdlny problem przy
stosowaniu metyloksantyn, poniewaz ich wsp6i-
czynnik terapeutyczny jest maly, a wiekszo§¢ ko-
rzystnych efektow leczenia wystepuje tylko przy
stosowaniu dawek bliskich dawkom toksycz-
nym!44145 (jakos§é danych A). Metyloksantyny
sg nieswoistymi inhibitorami wszystkich enzy-

moéw nalezgcych do grupy fosfodiesteraz, co wy-
jaénia szeroki zakres dzialan niepozgdanych,
obejmujacych przedsionkowe i komorowe zabu-
rzenia rytmu serca (mogacych doprowadzi¢ do
zgonu) oraz uogolnione napady drgawkowe (ktore
mogg wystapi¢ takze u chorych bez padaczki
w wywiadach). Czestsze i lagodniejsze skutki
uboczne to: bél glowy, bezsenno§¢, nudnoéci i zga-
ga; mogg one wystapic¢ przy terapeutycznym ste-
zeniu teofiliny w surowicy. W przeciwienstwie do
innych grup lekéw rozszerzajacych oskrzela sto-
sowanie pochodnych ksantyny wiaze sie z ryzy-
kiem przedawkowania (zamierzonego lub przy-
padkowego).

Teofilina, najczesciej stosowana metyloksan-
tyna, jest metabolizowana przez wielofunkcyjne
oksydazy cytochromu P450. Klirens leku zmniej-
sza sie z wiekiem. Na metabolizm teofiliny ma
wplyw wiele czynnikéw fizjologicznych i lekow;
niektore wazne interakcje wymieniono na ryci-
nie 5.3-6.

Leczenie skojarzone ré6znymi lekami
rozszerzajacymi oskrzela

Skojarzone leczenie lekami rozszerzajacymi
oskrzela o réznych mechanizmach i czasie dziata-
nia moze spowodowac wiekszy efekt bronchodyla-
tacyjny przy takich samych lub mniejszych skut-
kach ubocznych jak w przypadku monotera-
pii. Na przykiad polgczenie krétko dzialajacego
By-mimetyku i leku przeciwcholinergicznego po-
woduje wiekszg i dluzej trwajaca poprawe FEV,
niz kazdy z tych lekéw osobno, bez objawow ta-
chyfilaksji w ciagu 90 dni leczenial26:147.148 (ja-
ko§é danych A).

Potgczenie By-mimetyku, leku przeciwcholi-
nergicznego lub teofiliny moze spowodowac do-
datkowg poprawe czynnoéci plucl26:146-151 j stanu
klinicznego!26:152  Leczenie skojarzone zwykle sie
wigze z wiekszymi kosztami. Takie same korzy-
§ci mozna osiggngé, zwiekszajgc dawke jednego
leku rozszerzajgcego oskrzela, jesli nie uniemozli-
wiaja tego skutki uboczne. Dotychczas nie prze-
prowadzono szczegblowej oceny takiego podejscia.

Glikokortykosteroidy

Wplyw doustnych i wziewnych glikokortykostero-
idéw w POChP jest o wiele mniejszy niz w astmie,
a ich rola w leczeniu stabilnej postaci POChP jest
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ograniczona do okreslonych wskazan. Stosowa-
nie glikokortykosteroidow w leczeniu zaostrzen
omoéwiono w rozdziale ,,Sktadowa 4: Leczenie za-
ostrzen”.

Glikokortykosteroidy doustne stosowane
krotkotrwale

W licznych wczeéniej opublikowanych wytycz-
nych postepowania w POChP zalecano kroétko-
trwale (przez 2 tygodnie) stosowanie glikokorty-
kosteroidéw doustnych w celu ustalenia, czy cho-
ry moze odnie§¢ korzy$é z przewleklej kortykote-
rapii doustnej lub wziewnej. Zalecenie to jest
oparte na danych wskazujacych, ze efekty krot-
kotrwalego leczenia pozwalajg przewidywacé prze-
wlekly wplyw glikokortykosteroidéw na FEV,153
oraz ze u chorych na astme w wyniku leczenia
przez krotki czas doustnym glikokortykosteroi-
dem wystepuje znamienna poprawa w zakresie
obturacji oskrzeli, pomimo braku doraznej reak-
cji na wziewny lek rozszerzajacy oskrzela.

Coraz wiecej danych §wiadczy jednak o tym,
ze krotkotrwala kortykoterapia doustna nie po-
zwala wiarygodnie przewidzie¢ odleglej odpo-
wiedzi na kortykoterapie wziewng u chorych na
POChHP.38100 Dlatego jak sie wydaje, nie ma wy-
starczajacych dowodow, aby zalecaé probne lecze-
nie doustnym glikokortykosteroidem u chorych
w stadium II (umiarkowana POChP), III (ciezka
POChHP) lub IV (bardzo ciezka POChP), ktorzy
wykazujg slabg odpowiedz na wziewny lek rozsze-
rzajacy oskrzela.

Glikokortykosteroidy doustne stosowane
przewlekle

Wplyw leczenia doustnymi glikokortykosteroida-
mi na dlugofalowe zmiany FEV; u chorych na
umiarkowana, ciezkg lub bardzo ciezkg POChP
oceniano w dwoch badaniach retrospektyw-
nych.154155  Retrospektywny charakter badan,
brak prawdziwej grupy kontrolnej oraz malo pre-
cyzyjna definicja POChP nakazuja ostroznoscé
w interpretacji wynikéw tych badan i wyciaggnie-
tych wnioskow.

Skutkiem ubocznym przewleklej kortykoterapii
ogélnoustrojowej jest miopatia posteroidowa,96-158
ktora sie przyczynia do ostabienia mies$ni, zmniej-
szenia sprawno$ci i wystapienia niewydolnosci
oddechowej u chorych na POChP w stadium za-
awansowanym. W §wietle dobrze znanego szkodli-

wego dziatania glikokortykosteroidéw doustnych
stosowanych przewlekle nie dziwi fakt, ze niewie-
le jest badan nad dilugotrwalym wplywem tych
lekéw u chorych na POChP.159:160

Dlatego na podstawie braku dowodéw korzyst-
nego dzialania oraz licznych dowodéw dzialan
ubocznych nie zaleca sie przewleklego leczenia
glikokortykosteroidami doustnymi w POChP (ja-
kos$é danych A).

Glikokortykosteroidy wziewne
Regularne stosowanie glikokortykosteroidow
wziewnych nie ma wplywu na postepujace
zmniejszanie si¢ FEV, u chorych na POChP.%-
100,161 Nijemniej jednak przewlekle stosowanie
glikokortykosteroidéow wziewnych jest wskazane
u chorych na POChP z objawami podmiotowy-
mi, u ktérych FEV, wynosi <560% wartosSci na-
leznej (stadium III [ciezka POChP] i stadium IV
[bardzo ciezka POChP]) i nawracajg zaostrzenia
(np. 3 w ciggu ostatnich 3 lat)162-165 (jakoéé da-
nych A). Wykazano, ze takie leczenie zmniejsza
czesto§é zaostrzen i poprawia stan zdrowial40
(jako$s¢é danych A), a jego przerwanie moze
u niektorych chorych spowodowaé wystgpienie
zaostrzenia.!%6 Powtérna lgczna analiza danych
z kilku badan o dtuzszym okresie obserwacji nad
stosowaniem glikokortykosteroidow wziewnych
w POChP wskazuje, ze takie leczenie zmniejsza
umieralno$¢ ogdlng, ale wymaga to potwierdze-
nia w badaniach prospektywnych, zanim wpro-
wadzi sie zmiany do aktualnie zalecane poste-
powania.l®” Leczenie skojarzone glikokortyko-
steroidem i By-mimetykiem dlugo dziatajgcym
byto skuteczniejsze niz stosowanie tylko jednego
z tych lekow!62,164,165,168,169 (jako§é danych A).
Zalezno§¢ odpowiedzi od dawki oraz odlegte
bezpieczenstwo stosowania glikokortykosteroidow
wziewnych w POChP nie sg znane. W badaniach
dlugofalowych stosowano glikokortykosteroidy
jedynie w dawkach umiarkowanych lub duzych.
W dwdéch badaniach zaobserwowano czestsze wy-
stepowanie wylewow krwi w skérze u niewielkie-
go odsetka chorych na POChP.?%100 W jednym
badaniu z dlugim okresem obserwacji chorych
stwierdzono, ze budezonid nie wplywal na gestosé
mineralng koéci i czestosé ztaman,?®170 podczas
gdy w innym stosowanie octanu triamcynolonu
wigzalo sie z utrata masy kostnejl6!. W astmie
skutecznosé i skutki uboczne glikokortykosteroi-
déw wziewnych zalezg od dawki i rodzaju leku.17!
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I: lekka Il: umiarkowana

FEV,/FVC <0,70
FEV,/FVC <0,70 50% <FEV,<80% wn.

FEV, >80% wn.

1I: ciezka IV: bardzo ciezka

FEV,/FVC <0,70
FEV,/FVC <0,70 FEV,<30% wn.
albo
FEV, <50% wn.
i przewlekta niewydolnos¢
oddechowa

30% <FEV,<50% wn.

aktywne zwalczanie czynnikéw ryzyka, szczepienie przeciwko grypg —mM8M8m8 ¥ ——————————————————p

dodaj krotko dziatajacy lek rozszerzajacy oskrzela (w razie potrzeby) —M8M ———————————p

dodaj regularne leczenie >1 dfugo dziatajagcym lekiem rozszerzajacym oskrzela
(w razie potrzeby); dodaj rehabilitacje

wn. — wartosé nalezna

dodaj glikokortykosteroid wziewny w razie nawracajacych
zaostrzen

dodaj dfugotrwate leczenie
tlenem w razie przewlektej

niewydolnosci oddechowej
rozwaz leczenie operacyjne

Do rozpoznania i oceny zaawansowania POChP zaleca sie wykorzystanie wartosci FEV, po inhalacji leku rozszerzajacego

oskrzela.

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

Podobnej zalezno$ci mozna sie spodziewaé u cho-
rych na POChP, wiec trzeba to potwierdzi¢. Le-
czenie glikokortykosteroidami wziewnymi moz-
na zaleca¢ u chorych z bardziej zaawansowang
POChHP i nawracajacymi zaostrzeniami.

Leczenie farmakologiczne w zaleznosci
od stopnia ciezkosci choroby

Na rycinie 5.3-7 podsumowano leczenie zaleca-
ne w poszczegdlnych stadiach zaawansowania
POChHP. U chorych z niewielkimi lub tylko okre-
sowo wystepujacymi objawami (stadium I: lekka
POChP) wystarczg dorazne inhalacje krétko
dziatajacych lekéw rozszerzajacych oskrzela
w celu opanowania duszno§ci. Jezeli leki te nie sg
dostepne, to nalezy rozwazy¢ regularne stosowa-
nie teofiliny w postaci preparatu o przedluzonym
uwalnianiu.

U chorych w stadium od II (umiarkowana
POChHP) do IV (bardzo ciezka POChP), u ktérych

dorazne stosowanie kroétko dzialajacych lekow
rozszerzajacych oskrzela nie wystarcza do opano-
wania duszno$ci w czasie codziennej aktywnoSci,
zaleca sie dolgczenie dlugo dzialajgcego leku roz-
szerzajagcego oskrzela regularnie stosowanego
(jakosé danych A). Regularne stosowanie dltugo
dzialajacych lekéw rozszerzajgcych oskrzela jest
skuteczniejsze i wygodniejsze niz stosowanie le-
kow krotko dzialajacych (jako§é danych A). Nie
ma wystarczajacych danych $§wiadczacych o prze-
wadze jednego dlugo dzialajgcego leku rozszerza-
jacego oskrzela nad innymi lekami z tej grupy.
U chorych przyjmujacych regularnie dtugo dziata-
jace leki rozszerzajace oskrzela, ktorzy wymagaja
zwiekszenia intensywnosci leczenia w celu opano-
wania objawow, dolgczenie teofiliny moze przy-
nie$¢ dodatkowe korzysci (jako$sé danych B).
Chorzy w stadium od II (umiarkowana POChP)
do IV (bardzo ciezka POChP), ktérzy regularnie
przyjmuja krétko lub dltugo dziatajace leki rozsze-
rzajace oskrzela, moga takze doraznie przyjmo-
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wac lek rozszerzajacy oskrzela o krétkim czasie
dziatania. Niektorzy chorzy moga zadaé regular-
nego stosowania leku rozszerzajacego oskrzela
w duzej dawce za pomoca nebulizatora, zwlaszcza
jesli odczuwaja subiektywng poprawe po takim
leczeniu podczas zaostrzen. Nie ma przekonujg-
cych danych naukowych potwierdzajacych sku-
tecznosc takiego postepowania, ale mozna ocenic
zmiane Sredniej dobowej wartosci PEF w ciggu
2 tygodni leczenia z uzyciem nebulizatora w domu
i kontynuowac je, jesli sie stwierdzi znaczaca po-
prawe.!12 Ogélnie rzecz biorac, leczenie chorego
na POChP w stanie stabilnym z uzyciem nebuli-
zatora nie jest wskazane, chyba ze zostata u niego
potwierdzona wieksza skuteczno§c¢ takiego poste-
powania niz leczenia standardowymi dawkami.

U chorych, u ktérych po inhalacji leku rozsze-
rzajacego oskrzela FEV; wynosi <50% wartosci
naleznej (stadium III: ciezka POChP lub sta-
dium IV: bardzo ciezka POChP), z nawracajacy-
mi zaostrzeniami w wywiadach (np. 3 zaostrze-
nia w czasie ostatnich 3 lat), przewlekte stosowa-
nie glikokortykosteroidow wziewnych zmniejsza
czesto§¢ zaostrzen i poprawia stan zdrowia.
U tych chorych nalezy dotaczy¢ glikokortykoste-
roid wziewny do dlugo dzialajagcego wziewnego
leku rozszerzajacego oskrzela. Nalezy unikac
przewleklego stosowania glikokortykosteroidow
doustnych.

Inne leki

Szczepionki

Szczepienie przeciwko grypie moze zmniejszyé
ryzyko wystgpienia choroby o ciezkim prze-
biegul” oraz zgonu wéréd chorych na POChP
o okoto 50%1731™ (jako$é danych A). Zaleca
sie stosowanie szczepionek zawierajacych zabi-
te lub zywe atenuowane wirusy,!’”® poniewaz sg
one skuteczniejsze u chorych na POChP w pode-
szlym wiekul?. Sklad szczepionki jest ustalany
kazdego roku w celu zapewnienia odpowiedniej
skutecznosci; szczepienie wykonuje sie raz do
roku.l’7 U chorych na POChP w wieku >65 lat
zaleca sie polisacharydowsg szczepionke pneumo-
kokowa.178:179 Wykazano takze, ze szczepionka ta
zmniejsza ryzyko pozaszpitalnego zapalenia ptuc
u chorych na POChP w wieku <65 lat z FEV;
<40% wartoéci naleznej'® (jakos$é danych B).

Leczenie zastepcze o,-antytrypsyng

Mtodzi chorzy z ciezkim wrodzonym niedoborem
a;-antytrypsyny i rozedmg mogg sie kwalifiko-
wac do leczenia zastepczego. Leczenie takie jest
jednak bardzo kosztowne, w wielu krajach niedo-
stepne i nie zaleca sie go w przypadku POChP
niezwigzanej z niedoborem o,-antytrypsyny (ja-
koéé danych C).

Antybiotyki

Wykazano, ze profilaktyczne, ciagle stosowanie
antybiotykéw nie wplywa na czesto§¢ zaostrzen
POChP,181-183 3 w badaniu oceniajacym skutecz-
no§¢ chemioprofilaktyki stosowanej przez 5 kolej-
nych lat w okresie zimowym nie wykazano korzy-
éci z takiego postepowanial®. Obecnie nie ma
dowodow na korzySci z antybiotykoterapii, poza
leczeniem infekcyjnych zaostrzen POChP i in-
nych zakazen bakteryjnychl85186 (jako$é da-
nych A).

Leki mukolityczne (mukokinetyczne,
mukoregulujace) (ambroksol, erdosteina,
karbocysteina, jodowany glicerol)

Przewlekle stosowanie mukolitykéw u chorych
na POChP oceniono w kilku badaniach z dtugim
okresem obserwacji, ktore daly sprzeczne wyni-
ki.187189 Chociaz u niektérych chorych majacych
lepka wydzieline w oskrzelach mukolityki przy-
nosza pewng poprawe,l90191 to wydaje sie, ze
ogoélne korzysci ze stosowania tych lekéw sg bar-
dzo male. Dlatego na podstawie obecnie dostep-
nych danych nie zaleca sie szerokiego stosowania
mukolitykéw w POChP (jako$§é danych D).

Przeciwutleniacze

W matych badaniach stwierdzono, ze przeciwutle-
niacze, szczeg6lnie N-acetylocysteina, zmniejsza-
ja czestosé zaostrzen, i na tej podstawie przypusz-
czano, ze te leki moglyby odgrywaé role w lecze-
niu chorych z nawracajgcymi zaostrzeniamil92-195
(jako$é danych B). Jednak w duzym badaniu
z randomizacjg nie stwierdzono wplywu N-acety-
locysteiny na czesto$é zaostrzen, z wyjatkiem
chorych nieleczonych wziewnymi glikokortyko-
steroidami.l96
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Leki immunoregulujace (immunopobudzajace,
immunomodulujace)

W badaniach klinicznych leki immunoregulu-
jace zmniejszaja ciezko$é i czesto$é zaostrzen
POChP.197198 Aby jednak mozna byto zaleci¢ ich
regularne stosowanie, trzeba przeprowadzié¢ do-
datkowe badania w celu oceny odleglych skutkow
takiej terapii.l9?

Leki przeciwkaszlowe

Kaszel, cho¢ bywa ucigzliwy dla chorych na
POChHP, odgrywa istotng role obronng.2%0 Zatem
regularne stosowanie lekéw przeciwkaszlowych
w stabilnej POChP nie jest zalecane (jako§¢ da-
nych D).

Leki rozszerzajgce naczynia krwionosne
Przekonanie, ze nadci$nienie plucne pogarsza ro-
kowanie u chorych na POChP, spowodowalo wiele
prob zmniejszenia obcigzenia nastepczego prawej
komory, zwiekszenia rzutu serca oraz poprawy do-
starczania tlenu do tkanek i ich utlenowania. Oce-
niano wiele lekow (w tym tlenek azotu), ale uzy-
skane wyniki rozczarowaly. U chorych na POChP,
u ktérych hipoksemia jest spowodowana gltéwnie
przez zaburzenie stosunku wentylacji do perfuz;ji,
a nie przez zwiekszony przeciek plucny (jak np.
w niekardiogennym obrzeku ptuc), wziewne stoso-
wanie tlenku azotu moze pogorszy¢ wymiane gazo-
wa poprzez zniesienie wywolanego niedotlenieniem
skurczu naczyn plucnych (przyczyniajgcego sie do
utrzymania réwnowagi wentylacji i perfuzji). 201202
Dlatego na podstawie dostepnych danych stosowa-
nie tlenku azotu u chorych na POChP w stanie
stabilnym jest przeciwwskazane.

Opioidy (morfina)

Opioidy (stosowane doustnie i pozajelitowo) sg
skuteczne w leczeniu duszno$ci u chorych na za-
awansowang POChP. Nie ma wystarczajacych
danych, aby rozstrzygnac czy opioidy podawane
w nebulizacji sg skuteczne.203 Wyniki niektérych
badan klinicznych wskazuja, ze morfina stosowa-
na w celu zlagodzenia duszno$ci moze powodowac
powazne skutki niepozadane i dziala korzystnie
tylko u niektérych chorych.204-208

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

pogorszenie sprawnosci fizycznej

AN

POChP — dusznos¢ ————» unieruchomienie

r_—

depresja +—— izolacja

spoteczna

Ryc. 5.3-8. Cykl fizycznych, spotecznych i psychicznych
nastepstw POChP

ctwo, akupunktura, homeopatia) nie zostaly od-
powiednio przebadane u chorych na POChP i dla-
tego obecnie nie mozna zaleca¢ ich stosowania.

Leczenie niefarmakologiczne
Rehabilitacja

Gléwne cele rehabilitacji oddechowej to: zlago-
dzenie objawéw chorobowych, poprawa jakoSci
zycia oraz zwiekszenie fizycznego i emocjonalne-
go udzialu w codziennej aktywnosci. Aby zapew-
ni¢ osiggniecie tych celow, w rehabilitacji odde-
chowej uzglednia sie szereg probleméw pozaptuc-
nych, na ktére leczenie farmakologiczne moze
wplywaé w niewystarczajgcym stopniu. Problemy
te wystepujace zwlaszcza u chorych w stadium II
(umiarkowana POChP), III (ciezka POChP) i IV
(bardzo ciezka POChP) obejmuja miedzy innymi
zmniejszong ogoélng kondycje fizyczna, wyalieno-
wanie spoleczne, zaburzenia nastroju (zwlaszcza
depresje), zaniki mieéni oraz utrate masy ciata.
Istniejg zlozone powigzania miedzy tymi zjawi-
skami, stad poprawa w zakresie jednego z nich
moze przerwaé bledne koto, i chory na POChP od-
czuje poprawe we wszystkich aspektach choroby
(ryc. 5.3-8). CaloSciowe stanowisko na temat re-
habilitacji oddechowej zostalo opracowane przez
ATS/ERS.209

Rehabilitacje oddechowg dokladnie oceniano
w wielu badaniach klinicznych; réznorodne ko-
rzy$ci z jej stosowania podsumowano na rycinie
5.3-9.89:210-220 pPryecietnie rehabilitacja zwieksza
maksymalne obcigzenie pracg o 18%, szczytowe
zuzycie tlenu o 11% i wydluza czas wykonywania
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Ryc. 5.3-9. Korzysci z rehabilitacji oddechowej
u chorych na POChP

poprawa wydolnosci wysitkowej (jakos¢ danych A)

zmniejszenie uczucia dusznosci (jako$¢ danych A)

poprawa jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem (jakos¢
danych A)

zmniejszenie czestosci hospitalizacji oraz liczby dni
spedzonych w szpitalu (jakos¢ danych A)

zmniejszenie leku i depresji zwigzanych z POChP
(jakos¢ danych A)

sifowy i wytrzymatosciowy trening koriczyn gérnych
zwieksza ich sprawnos¢ (jakos¢ danych B)

korzystne efekty utrzymuja sie dtugo po zakonczeniu
¢wiczen (jakos$¢ danych B)

poprawa przezywalnosci (jakos¢ danych B)

korzystne sa ¢wiczenia miesni oddechowych, zwtaszcza
w potaczeniu z ¢wiczeniami zwiekszajacymi ogolng
sprawnos¢ (jakos¢ danych C)

pomocna jest interwencja psychospoteczna (jakos¢
danych C)

wysitku o 87%, w poréwnaniu ze stanem wyjscio-
wym. Przeklada sie to na wydluzenie dystansu
6-minutowego marszu o 49 m.221 Wykazano, ze
rehabilitacja dziala co najmniej addytywnie
wzgledem innych metod leczenia, na przyklad le-
kéw rozszerzajacych oskrzela.124

Kwalifikacja chorych i wybér programu
rehabilitacyjnego
Potrzeba wiecej informacji dotyczacych kryteriéw
kwalifikacji chorych do programéw rehabilitacji
oddechowej. Niemniej jednak chorzy na POChP
w kazdym stadium choroby odnosza korzysci
z treningu fizycznego zaréwno pod wzgledem po-
prawy tolerancji wysitku, jak i zmniejszenia uczu-
cia dusznoéci i zmeczenia??? (jako§é danych A).
Dane wskazujg na trwate korzys$ci nawet z jedno-
razowego udzialu w programie rehabilitacji odde-
chowej.223-225

Korzysci zwigzane z rehabilitacjg zanikajg po
jej zakonczeniu, ale jezeli chory kontynuuje ¢wi-
czenia w domu, to jego stan zdrowia utrzymuje
sie na wyzszym poziomie niz przed rozpoczeciem
programu rehabilitacyjnego (jako$é danych B).
Do dzisiaj nie ma zgodnej opinii, czy powtarzanie
programu rehabilitacyjnego umozliwia chorym
utrzymanie korzystnych efektow uzyskanych za
plerwszym razem.

Rehabilitacje oddechowa powinien prowadzic¢
zespo6l wielodyscyplinarny. Rehabilitacja prowa-
dzona przez ograniczong liczbe specjalistow w jej
poszezegélnych dziedzinach réwniez moze mieé
korzystny wplyw, je§li tylko terapeuci znajg po-
trzeby chorych. Opisywano korzysci z programéw
rehabilitacyjnych prowadzonych w szpitalu, w try-
bie ambulatoryjnym, a takze w warunkach domo-
wych.214.215,.226 Wyhr zalezy czesto od dostepnoéci
i ceny poszczegdlnych opcji. Edukacja i ¢éwiczenia
fizyczne wchodzgce w skiad programoéow rehabili-
tacyjnych sg zwykle prowadzone w grupach licza-
cych 6-8 0s6b (jako§¢é danych D).

Ponizej podsumowano obecny stan wiedzy do-
tyczacy probleméw, ktére nalezy wzigé pod uwage
podczas kwalifikacji chorych do rehabilitacji.

Stan czynno$ciowy. Korzysci z rehabilitacji
obserwowano u chorych z r6znego stopnia uposle-
dzeniem sprawno§ci, chociaz chorzy poruszajgcy
sie na wozkach inwalidzkich prawdopodobnie nie
skorzystajg nawet z programu rehabilitacji domo-
wej227 (jakoéé danych A).

Nasilenie dusznos$ci. W wyborze chorych
majacych najwiekszg szanse odniesienia korzysci
z rehabilitacji moze by¢ pomocna ocena nasilenia
dusznosci za pomocg kwestionariusza MRC (rye.
5.1-3). Chorzy z dusznoScig 5. stopnia moga nie
skorzystaé z rehabilitacji??’ (jako$é danych B).

Motywacja. Kwalifikowanie chorych majg-
cych silng motywacje jest szczegblnie wazne
w przypadku programéw ambulatoryjnych.224

Palenie tytoniu. Nie ma dowod6éw na to, ze
palacze tytoniu odnoszg mniejsza korzysé z reha-
bilitacji oddechowej niz osoby niepalace, ale wielu
lekarzy uwaza, ze wlaczenie osoby palacej do pro-
gramu rehabilitacji powinno sie uzaleznia¢ od jej
réwnoczesnego udzialu w programie odzwyczaja-
nia od palenia. Pewne dane wskazuja, ze osoby,
ktore nie zaprzestaly palenia, rzadziej realizujg
caly program rehabilitacji oddechowej niz osoby
niepalace??4 (jakosé danych B).

Sktadowe programéw rehabilitacji
oddechowej
Programy rehabilitacji oddechowej réznia sie
znacznie miedzy soba, ale kompleksowy program
obejmuje ¢wiczenia fizyczne, poradnictwo w za-
kresie odzywiania oraz edukacje.

Cwiczenia fizyczne. Tolerancje wysitku
mozna oceni¢ na podstawie proby na cykloergo-
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metrze lub biezni ruchome;j, z oceng parametréow
fizjologicznych, w tym maksymalnego zuzycia tle-
nu, maksymalnej czestotliwosci rytmu serca oraz
maksymalnej wykonanej pracy. Prostszym sposo-
bem jest ocena dystansu, jaki chory jest w stanie
przej§¢ w okre§lonym czasie (np. 6 min) we wlas-
nym tempie. Zanim jednak mozna bedzie inter-
pretowac wyniki takiej préby, pacjent powinien jag
wezesniej przeéwiczy¢. Rozwigzaniem kompromi-
sowym jest test polegajacy na chodzeniu tamiz po-
wrotem na odcinku 10 metréw z narzucona, stop-
niowo zwiekszang predkoscig (tzw. test marszowy
wahadlowy), ktory dostarcza pelniejszej informa-
cji niz proba, w ktorej pacjent idzie wyltgcznie we
wlasnym tempie, i jest latwiejszy do wykonania
niz préba na biezni ruchomej.228

Czesto§cé sesji treningowych waha sie od co-
dziennych do jednej w tygodniu, czas trwania sesji
wynosi 10-45 minut, a intensywno§¢ — od 50%
maksymalnego zuzycia tlenu (VO, . ) do najwiek-
szego wysitku, ktéry chory toleruje.?2? Optymalny
czas trwania programu ¢wiczen nie byl oceniany
w badaniach z randomizacjg, ale w wiekszoSci ba-
dan programy obejmujace mniej niz 28 sesji trenin-
gowych przynosily mniej korzySci niz programy
trwajace dtuzej.221 W praktyce zalezy on od dostep-
nych §rodkéw i zwykle wynosi 4-10 tygodni, przy
czym programy diuzsze dajg lepsze efekty.213

Pacjentéw czesto zacheca sie do osiggniecia
w czasie ¢wiczen z gory okreslonej czestotliwo-
éci rytmu serca,?30 jednak postepowanie takie
w POChP ma pewne ograniczenia. W wielu pro-
gramach, zwlaszcza z prostymi éwiczeniami na
korytarzu szpitalnym, zacheca sie chorych, by
chodzili az do pojawienia sie objawow, nastepnie
odpoczeli i kontynuowali marsz do 20 minut. Jesli
to mozliwe, preferuje sie trening wytrzymaloScio-
wy na poziomie 60-80% obcigzenia powodujacego
wystapienie objaw6éw. Trening wytrzymaloSciowy
moze obejmowac programy ¢wiczen ciaglych lub
przerywanych (trening interwalowy). Te drugie
wymagajg od chorego wykonania tej samej pra-
cy, ale w krétszych okresach ¢wiczen o wiekszej
intensywno$ci; moze to by¢ przydatne, gdy inne
choroby ograniczaja sprawnoéé fizyczng.231.232
Zastosowanie prostego chodzika na kétkach wy-
daje sie wydluzaé¢ dystans chodu i zmniegjszac
duszno$é u chorych na POChP o duzej niepelno-
sprawnoéci?33-235 (jakoéé danych C). Inne me-
tody poprawy rokowania, takie jak stosowanie

tlenu w czasie wysitku,236

ka helowo-tlenowg (heliox) w czasie wysitku,
odcigzanie mieéni oddechowych przy wysitku
czy metoda oddychania przez ,zasznurowane
usta” majg obecnie charakter eksperymentalny.
Mozliwy jest swoisty trening sitowy, ale korzySci
z niego sg niepewne, podobnie jak ze stosowania
steroidéw anabolicznych i elektrycznej stymulacji
nerwowo-miesniowe;j.

Skuteczny program rehabilitacji powinien
trwac co najmniej 6 tygodni; im dluzej jest konty-
nuowany, tym lepsze sg jego wyniki238240 (ja-
koéé danych B). Jednak dotychczas nie opraco-
wano programu pozwalajgcego utrzymac efekty
rehabilitacji przez dtuzszy czas.?4! Wielu lekarzy
radzi pacjentom niebedgcym w stanie uczestni-
czy¢ w zorganizowanych programach rehabilita-
cyjnych éwiczenie we wlasnym zakresie (np. cho-
dzenie przez 20 minut dziennie). Korzysci z takie-
go zalecenia nie byly oceniane, ale wydaje sie ono
uzasadnione, gdy nie ma mozliwoS§ci korzystania
z formalnego programu.

Niektére programy zawierajg réwniez ¢wicze-
nia konczyn gérnych, zwykle z uzyciem ergometru
lub ¢wiczenia oporowe z ciezarkami. Nie ma da-
nych pochodzacych z badan z randomizacja, ktére
uzasadnialyby rutynowe stosowanie takich éwi-
czen, ale mogg one by¢ pomocne u pacjentéw z cho-
robami towarzyszacymi, ograniczajgcymi wykony-
wanie innych ¢wiczen i chorych z objawami osta-
bienia mieéni oddechowych.242:243  Dolgczenie
éwiczen konczyn gérnych lub innych éwiczen sito-
wych do treningu aerobowego zwieksza site mies-
ni, ale nie wplywa na jako$§¢ zycia ani tolerancje
wysitku.244

Porady dotyczace odzywiania. Stan odzy-
wienia jest waznym czynnikiem determinujgcym
nasilenie objawéw podmiotowych, stopien upo-
§ledzenia sprawnosci i rokowanie u chorych na
POChHP. Problem moze stanowié zar6wno nadwa-
ga, jak i zbyt mata masa ciata. Szczegélowe zale-
cenia dotyczace odzywiania u chorych na POChP
sg oparte na opinii ekspertéw i wynikach kilku
matych badah z randomizacjg.2%? U okolo 25%
chorych w stadium od IT (umiarkowana POChP)
do stadium IV (bardzo ciezka POChP) zmniej-
szony jest zar6wno wskaznik masy ciala, jak
i beztluszczowa masa ciata.12:245.246 J chorych
na POChP zmniejszony wskaznik masy ciala jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonul3247.248
(jakos¢ danych A).

oddychanie mieszan-
237
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Lekarze powinni rozpoznawa¢ i usuwaé przy-
czyny zmniejszonej podazy kalorii u chorych na
POChOP. Pacjentom, ktérzy odczuwajg duszno§é
w czasie jedzenia, nalezy zalecac czeste spozywa-
nie malych positkow. Zly stan uzebienia wymaga
korekcji. Konieczne jest wilasciwe leczenie choréb
towarzyszacych (posocznicy, nowotworu pluca
itp.). Poprawa stanu odzywienia u chudngcych
chorych na POChP moze zwiekszy¢ sile mieéni
oddechowych.249-251 Istniejg natomiast réznice
zdan co do tego, czy ta dodatkowa interwencja
jest optacalna.249,250

Dostepne dane wskazuja, ze samo wzbogace-
nie diety moze nie wystarczy¢. Zwiekszenie poda-
zy kalorii najlepiej uzupelni¢ ¢wiczeniami fizycz-
nymi, ktére wywieraja nieswoiste dzialanie ana-
boliczne; istniejg dowody na to, ze mogg one by¢
skuteczne nawet u chorych z ciezkim niedozywie-
niem.2%2 Szczegélne suplementy pokarmowe (np.
kreatyna) moga poprawié¢ sklad ciala, ale zanim
zaleci sie ich rutynowe ich stosowanie, trzeba
przeprowadzi¢ dalsze badania z udzialem duzej
liczby pacjentéw.253 U chudnacych chorych na
POChP zastosowanie steroidéw anabolicznych
zwieksza mase ciala (takze beztluszczowa), ale
ma co najwyzej niewielki wplyw na wydolnosé
wysitkowg?254,255

Edukacja. Wiekszo$¢ programow rehabilita-
cji oddechowej obejmuje edukacje chorych, ale jej
udzial w obserwowanej poprawie pozostaje nie-
jasny.

Biezgca ocena oraz monitorowanie

U kazdego uczestnika programu rehabilitacji od-

dechowej nalezy przeprowadzi¢ ocene stanu wyj-

Sciowego oraz po zakonczeniu rehabilitacji w celu

iloSciowego okre§lenia odniesionych korzysci

oraz aspektéw wymagajacych poprawy. Ocena ta
powinna obejmowac:

1) szczegblowy wywiad i badanie przedmiotowe,

2) spirometrie przed inhalacjg leku rozszerzaja-
cego oskrzela i po inhalacji,

3) ocene wydolnos$ci wysitkowej,

4) ocene ogélnego stanu zdrowia oraz stopnia
dusznosci,

5) ocene sily miesni wdechowych i wydechowych
oraz sily mieéni konczyn dolnych (np. mieénia
czworoglowego uda) u chorych z zanikami
mieSniowymi.

Badanie podmiotowe i przedmiotowe oraz spi-
rometria sg wazne dla ustalenia stanu wyj$ciowe-

go i kwalifikacji do rehabilitacji oddechowej, ale
nie wykorzystuje sie tych badan do oceny jej efek-
tow. Natomiast oceny wydolno$ci wysitkowej,
og6lnego stanu zdrowia oraz sily mie$niowej stu-
zg zarowno jako wskazniki wyjSciowe, jak i kon-
cowe. Istnieje wiele szczegétowych kwestionariu-
szy oceny stanu zdrowia, a niektére z nich opra-
cowano specjalnie dla pacjentéw z chorobami
uktadu oddechowego (np. Chronic Respiratory
Disease Questionnaire!®2, St George Respiratory
Questionnaire?5). Coraz wiecej danych potwier-
dza ich przydatnosé kliniczng. W celu umozliwie-
nia poréwnania jakoSci zycia w réznych choro-
bach wykorzystuje sie do oceny stanu zdrowia
takze kwestionariusze ogdlne, takie jak Medical
Outcomes Study Short Form (SF36).257 W celu
poprawy rozpoznawania i leczenia leku i depresji
stosuje sie skale HADS (Hospital Anxiety and
Depression Scale).258

Koszty programoéw rehabilitacji

W badaniu przeprowadzonym w Kanadzie, w kt6-
rym stwierdzono znamienne zmniejszenie dusz-
noéci, poprawe wydolno§ci wysitkowej, samopo-
czucia oraz zwiekszenie samodzielnoSci, dodatko-
wy koszt zwigzany z rehabilitacja oddechowg
oszacowano na 11 597 dolaréw kanadyjskich na
osobe.25? W badaniu przeprowadzonym w Wiel-
kiej Brytanii intensywny (18 sesji w ciggu 6 tygo-
dni), wielodyscyplinarny program rehabilitacyjny
skutecznie zmniejszyl zuzycie §wiadczen medycz-
nych przez chorych na POChP z ograniczong
sprawnoécig?2® (jako§é danych B). Chociaz nie
stwierdzono roéznicy w czestoSci hospitalizacji
miedzy grupa kontrolng a uczestnikami progra-
mu rehabilitacyjnego, to ci ostatni spedzali zna-
miennie mniej dni w szpitalu. Chorzy z tej grupy
czeSciej odwiedzali lekarza podstawowej opieki
zdrowotnej w trybie planowym, ale rzadziej wy-
magali wizyt domowych. W poréwnaniu z grupg
kontrolng u chorych poddanych rehabilitacji ob-
serwowano wiekszg poprawe w zakresie dystansu
marszu oraz stanu zdrowia ocenianego kwestio-
nariuszami ogélnymi i specjalistycznymi.

Leczenie tlenem

Leczenie tlenem jest jedng z podstawowych me-
tod leczenia niefarmakologicznego u chorych
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w stadium IV (bardzo ciezka POChP).190:260 Moz-
na je stosowaé w trojaki sposob: stale, tylko w cza-
sie wysitku lub doraznie w celu ztagodzenia ostrej
dusznoéci. Celem dlugotrwalego leczenia tlenem
jest zwiekszenie PaO, w spoczynku na poziomie
morza do co najmniej 8,0 kPa (60 mm Hg) lub
Sa0, do co najmniej 90%, co zapewni prawidlowe
funkcjonowanie narzgdéw dzieki odpowiedniej
podazy tlenu.

Wykazano, ze dlugotrwate (>15 h/d) podawa-
nie tlenu chorym z przewlektg niewydolnoscig od-
dechowsg zwieksza przezywalno§é.261:262 ] eczenie
tlenem moze mie¢ rowniez korzystny wplyw na
hemodynamike, parametry hematologiczne, wy-
dolno$¢é wysitkowg, mechanike ptuc i stan psy-
chiczny.263 W jednym z badan ciggle podawanie
tlenu spowodowalo obnizenie ciSnienia w tetnicy
plucnej w czasie spoczynku,26! w innym badaniu
nie zaobserwowano takiego efektu262. Badania
prospektywne wykazaly, ze wplyw tlenoterapii
na hemodynamike polega gléwnie na zapobiega-
niu narastaniu nadci$nienia ptucnego.264.265 Diu-
gotrwale leczenie tlenem poprawia ogdlng spraw-
no§¢ umystows i ruchowa, site uscisku reki, nato-
miast dane dotyczace wplywu na jako$é¢ zycia
i stan emocjonalny chorych sa mniej jednoznacz-
ne. Mozliwo$¢ chodzenia dzieki stosowaniu prze-
no$nych urzadzen dostarczajgcych tlen moze po-
prawi¢ kondycje fizyczna i ma korzystny wplyw
na stan psychiczny chorych.266

Dlugotrwale leczenie tlenem na ogdél wpro-
wadza sie w IV stadium POChP (bardzo ciezka
POChKP) u chorych z:

1) PaO, 7,3 kPa (65 mm Hg) lub SaO, 88%, z hi-
perkapnig lub bez (jako$é danych B); albo
2) PaO, 7,3-8,0 kPa (55-60 mm Hg) lub SaO,

88%, jesli wystepuja objawy nadci$nienia ptuc-

nego, obrzeki obwodowe wskazujgce na zasto-

inowg niewydolnoS§¢ serca lub czerwienica (he-

matokryt >55%) (jako$§¢é danych D).

Decyzje o zastosowaniu dlugotrwatej tlenote-
rapii powinno sie podejmowa¢ na podstawie war-
tosci PaO, w stanie czuwania. Nalezy zawsze
okresli¢ zrodlo tlenu (gaz lub tlen ciekly), sposéb
i czas jego podawania oraz przeplyw w czasie spo-
czynku, podczas wysitku oraz snu. Dokladny
przeglad stosowania tlenu w POChP oraz propo-
nowane algorytmy oceny i informacje o metodach
tlenoterapii mozna znalezé na stronie interneto-
wej http:/www.thoracic.org/.

Tlen zwykle sie podaje przez maske twarzowa;
pozadane stezenie tlenu w mieszaninie oddecho-
wej wynosi 24-35%. Maska twarzowa pozwala
na dokladne dawkowanie tlenu, co jest szczegél-
nie cenne u chorych ze sklonnoécig do zatrzy-
mywania CO,. Jednak maski tatwo sie zsuwajg
oraz utrudniajg jedzenie i rozmawianie, tak wiec
wielu chorych woli otrzymywaé tlen przez cewnik
donosowy. Podawanie tlenu w ten sposéb wyma-
ga dodatkowego monitorowania preznoS§ci gazow
we krwi, aby oceni¢ skuteczno§¢ leczenia; moze
by¢ konieczne indywidualne dawkowanie. Istnie-
jainne, bardziej specjalistyczne metody tlenotera-
pii (np. przeztchawicze), ale powinno sie je stoso-
wac tylko w wyspecjalizowanych osrodkach, zaz-
najomionych z ich wskazaniami i powiklaniami.

Do przewleklego leczenia tlenem zwykle uzy-
wa sie stacjonarnego koncentratora tlenu z pla-
stykowymi przewodami, pozwalajgcymi choremu
przyjmowac tlen w pokoju dziennym i w sypialni.
Tlen powinno sie podawaé przez co najmniej 15
godzin dziennie, a nawet dluzej, jesli jest to moz-
liwe. Ponadto nalezy zapewni¢ Zrédlo tlenu po-
zwalajgce choremu opuszczaé dom na odpowiedni
czas oraz wykonywaé cwiczenia fizyczne bez
zmniejszenia wysycenia hemoglobiny tlenem po-
nizej 90%.

W wielu badaniach fizjologicznych wykazano,
ze stosowanie tlenu w czasie wysitku fizycznego
moze wydluzy¢ czas jego trwania i zmniejszy¢ na-
silenie dusznosci pod koniec wysitku267.268 (ja-
ko$sé danych A). Odzwierciedla to opdznienie
dynamicznego rozdecia pluc i moze byé skutkiem
udokumentowanego zmniejszenia napedu wenty-
lacji i aktywacji chemoreceptoréw przy oddycha-
niu tlenem w czasie wysitku fizycznego.269:270 Te
zmiany zachodzg niezaleznie od tego, czy u chore-
go wystepuje hipoksemia w spoczynku, i mogg
spowodowac poprawe jakoSci zycia, jesli takie le-
czenie stosuje sie ambulatoryjnie.2”! Dotychczas
jednak nie ma dobrej jakoSci danych na temat
ambulatoryjnego stosowania tlenu w reprezenta-
tywnej populacji chorych; jedno male badanie
z randomizacjg wykazalo, ze chorzy stabo prze-
strzegaja zaleconego przyjmowania tlenu.272 Cho-
rych trzeba zachecaé do poznania sposobéw i za-
sad ambulatoryjnej tlenoterapii oraz do przezwy-
ciezania obaw i niecheci do stosowania metody
leczenia zwracajgcej uwage otoczenia.
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Leczenie tlenem zmniejsza koszt tlenowy
oddychania i wentylacje minutowa, co prawdo-
podobnie zmniejsza uczucie duszno$ci. Na tej
podstawie stosuje sie krotkotrwale tlenoterapie
w celu opanowania ciezkiej dusznosci, wystepuja-
cej na przyktad w czasie wchodzenia po schodach.
Jednak taka krotkotrwala tlenoterapia stosowa-
na przed wysitkiem lub podczas wysitku w celu
zmniejszenia dusznoéci nie daje korzysci2?3:274
(jakos¢ danych B).

Koszty

U chorych na POChP, ktérzy wymagaja domo-
wego leczenia tlenem, jest to najdrozsza sktado-
wa leczenia ambulatoryjnego.2’® Przeprowadzone
w USA i Europie badania oplacalnoéci réznych
metod dostarczania tlenu wskazuja, ze stosowanie
koncentratoréw tlenu moze by¢ bardziej optacalne
niz uzywanie butli sprezonego tlenu.276:277

Stosowanie tlenu w czasie podrozy
samolotem

Dla wiekszoéci chorych z przewlekla niewydolnos-
cig oddechowg wymagajacych dlugotrwatego le-
czenia tlenem podrézowanie samolotem jest bez-
pieczne, ale nalezy im poleci¢ zwiekszenie w cza-
sie lotu przeptywu tlenu o 1-2 1/min.2’8 W czasie
lotu chorzy powinni utrzymywac PaO, w wysoko-
§ci przynajmniej 6,7 kPa (50 mm Hg). Badania
wskazuja, ze mozna to osiggngé u chorych
z umiarkowang lub ciezkg hipoksemia na pozio-
mie morza, podajac tlen w iloSci 3 l/min przez
cewnik donosowy lub 31% przez maske twarzowa
Venturiego.2™ Chorzy z PaO, w spoczynku na po-
ziomie morza >9,3 kPa (70 mm Hg) prawdopo-
dobnie moga podrézowaé bezpiecznie bez poda-
wania tlenu,278.280 ale trzeba podkresli¢, ze nie
wyklucza to wystapienia ciezkiej hipoksemii
w czasie lotu (jako§é danych C). Szczegdlng
uwage nalezy zwrdécié na choroby towarzyszace,
ktore moga upos§ledzaé dostarczanie tlenu do tka-
nek (np. upo§ledzenie czynnosci serca, niedokrwi-
sto§¢). Hipoksemia moze sie takze znacznie nasi-
lié¢ w czasie chodzenia po poktadzie samolotu.28!

Wspomaganie wentylacji

Nieinwazyjne wspomaganie wentylacji (za pomo-
cg urzadzen wytwarzajagcych dodatnie lub ujemne
ci$nienie) jest obecnie szeroko stosowane w lecze-

niu zaostrzen POChP (p. ,,Sktadowa 4: Leczenie
zaostrzen”). Wspomaganie wentylacji ujemnym
ciSnieniem nie jest wskazane w przewleklym
leczeniu chorych w stadium IV (bardzo ciezka
POCHP), z hiperkapnig i bez hiperkapni. W duzym
badaniu z randomizacjg wykazano, ze u chorych
z przewleklg niewydolno$cig oddechowg w prze-
biegu POChP metoda ta nie wplywa na nasilenie
dusznosci, tolerancje wysitku, preznoS§¢ gazow
oddechowych we krwi tetniczej, site mieéni odde-
chowych ani jako$é zycia chorych.282

Chociaz poczatkowo sugerowano, ze nieinwa-
zyjna wentylacja z przerywanym dodatnim cis-
nieniem (NIPPV) tgcznie z przewleklg tlenotera-
pia moze korzystnie wplynaé na niektére para-
metry, to obecne dane nie uzasadniajg rutynowego
stosowania takiego leczenia.?83 Niemniej jednak
w poréwnaniu z samym przewleklym leczeniem
tlenem dolaczenie NIPPV moze zmniejszy¢ reten-
cje dwutlenku wegla oraz duszno§¢ u niektorych
chorych.284 Tak wiec chociaz obecnie nie mozna
zalecaé przewleklego stosowania NIPPV w ruty-
nowym leczeniu chorych z przewleklag niewydol-
noé$cig oddechowg spowodowang POChP, to 1acz-
ne stosowanie NIPPV i tlenoterapii moze by¢ ko-
rzystne u wybranych chorych, zwlaszcza z duzg
hiperkapnig w ciggu dnia.285

Leczenie operacyjne

Woyciecie pecherzy rozedmowych (bullektomia)
Bullektomia jest znanym od dawna zabiegiem ope-
racyjnym, wykonywanym w rozedmie pecherzowe;j.
Usuniecie duzego pecherza rozedmowego, ktéry
nie bierze udzialu w wymianie gazowej, pozwala
na rozprezenie pozostalej czeSci migzszu pluca.
Zabieg mozna wykonaé metodg torakoskopowa.
U wlaéciwie dobranych chorych wyciecie pecherzy
rozedmowych skutecznie zmniejsza duszno$c i po-
prawia czynnosé ptuc?8® (jakosé danych C).
Pecherze rozedmowe usuwa sie w celu zmniej-
szenia objawow miejscowych, takich jak krwio-
plucie, zakazenie i bol w klatce piersiowej, albo
w celu rozprezenia uci$nietych obszarow pluca, co
jest najczestszym wskazaniem do wykonania tego
zabiegu u chorych na POChP. W celu rozwazenia
potencjalnych korzysci z wyciecia pecherza roze-
dmowego konieczna jest ocena jego wplywu na
czynno$é pozostalych czeSci ptuc. Do podjecia de-
cyzji o zakwalifikowaniu chorego do operacji ko-
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nieczne jest wykonanie tomografii komputerowej
klatki piersiowej, gazometrii krwi tetniczej oraz
wszechstronnych badan czynnoéci ptuc. Prawidlo-
wa lub tylko nieznacznie zmniejszona pojemnos§c
dyfuzyjna, niewystepowanie znaczgcej hipoksemii
oraz stwierdzenie miejscowego zmniejszenia per-
fuzji i prawidlowego ukrwienia pozostatych czesci
pluc pozwalajg przypuszczac, ze zabieg operacyj-
ny bedzie mial korzystny efekt.287 Niemniej jed-
nak nadci$nienie plucne, hiperkapnia i zaawan-
sowane zmiany rozedmowe nie sg bezwzglednymi
przeciwwskazaniami do bullektomii. Niektorzy
zalecajg wykonywanie operacji tylko u chorych,
u ktorych pecherz rozedmowy zajmuje co najmniej
50% objetosci pluca i powoduje wyrazne uci$nie-
cie otaczajgcego migzszu ptucnego.288

Operacja zmniejszajgca objetosc¢ ptuc (OZOP)
OZOP polega na wycieciu czeSci pluc w celu
zmniejszenia ich rozdecia,?%? dzieki czemu mies-
nie oddechowe mogg generowaé wieksze ci§nienie
wskutek poprawy mechaniki, wyrazonej stosun-
kiem napiecia do dlugosci wildkien, krzywizng
przepony i powierzchnig przylegania290:291, Po-
nadto zabieg zwieksza ci$nienie skoku sprezyste-
go i tym samym przeplywy wydechowe.292

W duzym wieloosrodkowym badaniu z udzia-
tem 1200 chorych wykazano, ze po 4,3 roku
u chorych z rozedmg dominujgcg w goérnych
platach i zig tolerancjg wysitku przezywalno§é
byta wieksza po OZOP niz po leczeniu zacho-
wawczym (54% vs 39,7%).293 Ponadto u chorych
leczonych operacyjnie stwierdzono wiekszg po-
prawe maksymalnej wydolnosci wysitkowej i ja-
koSci zycia zwigzanej ze zdrowiem. Przewaga
operacji nad leczeniem farmakologicznym byla
mniej znaczaca u chorych z innym rozmieszcze-
niem rozedmy i z dobrg wydolnoscig wysitkowa,
przed leczeniem.

Zwigzane z OZOP koszty hospitalizacji u 52
kolejnych chorych wahaty sie od 11 712 do 121 829
dolaréw USA (USD).2% Optaty za hospitalizacje
23 kolejnych chorych przyjetych do jednego osrod-
ka w celu wykonania OZOP wahaly sie od 20 032
do 75 561 USD (mediana 26 669 USD).29 Koszty
hospitalizacji nielicznych chorych byty bardzo
duze z powodu wystgpienia powiklan. Waznym
czynnikiem zwiekszajacym calkowity koszt ho-
spitalizacji byt podeszty wiek chorych.

Chociaz w duzym badaniu z randomizacja
stwierdzono bardzo korzystne efekty operacji

w wybranej grupie chorych,*293 to OZOP pozo-
staje kosztowng procedurg paliatywng i moze by¢
polecana tylko u starannie dobranych chorych.

Przeszczepienie ptuc
U wlasciwie dobranych chorych z bardzo zaawan-
sowang POChP przeszczepienie pluc poprawia
jako$é zycia i wydolnosé czynnosciowg296-299 (ja-
ko§é danych C), aczkolwiek w 1998 roku Joint
United Network for Organ Sharing stwierdzila,
ze u chorych z rozedmag w stadium schytkowym
przeszczep pluc nie przediuza zycia po uplywie
2 1at?98, Kryteria kwalifikacji do przeszczepienia
pluc obejmujg: FEV, <35% warto$ci naleznej,
PaO, <7,3-8,0 kPa (55-60 mm Hg), PaCO, >6,7
kPa (50 mm Hg) oraz wtérne nadciénienie pluc-
ne.300,301

Przeszczepianie pluc jest ograniczone przez
brak dawcéow, dlatego w niektérych osrodkach
przeszczepia sie tylko jedno ptuco. Do czestych
powiklan przeszczepienia pluc u chorych na PO-
ChP, poza zgonem w okresie okolooperacyjnym,
naleza: ostre odrzucenie przeszczepu, zarostowe
zapalenie oskrzelikow, zakazenie wirusem cyto-
megalii, oportunistyczne zakazenia grzybicze
(Candida, Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocy-
stis jiroveci) i bakteryjne (Pseudomonas, Staphy-
lococcus spp.), choroby limfoproliferacyjne oraz
chtoniaki.297

Dodatkowym ograniczaniem przeszczepiania
pluc sag koszty. W USA koszt hospitalizacji z po-
wodu przeszczepienia pluc wynosi od 110 000 do
znacznie ponad 200 000 USD. Z powodu duzych
kosztow leczenia powiklan i stosowania immuno-
supresji (ktérg nalezy rozpoczgé w trakcie lub
bezpoSrednio po zabiegu) catkowity koszt lecze-
nia jest zwiekszony przez miesigce, a nawet lata
po transplantacji.302-305

Sytuacje szczegdlne

Operacja u chorego na POChP

Plucne powiklania pooperacyjne sg tak wazne
i czeste jak powiklania kardiologiczne i w zwigz-
ku z tym w duzym stopniu odpowiadajg za zwiek-
szone ryzyko zwigzane z zabiegami chirurgiczny-
mi u chorych na POChP. Gléwne czynniki zwiek-
szajgce ryzyko to palenie tytoniu, zly ogblny stan
zdrowia, wiek, otylo$¢ i zaawansowanie POChP.
Pelna definicja pooperacyjnych powiklan ptuc-
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nych powinna obejmowaé tylko najwazniejsze
z nich, mianowicie zakazenia pluc, niedodme
i zwiekszenie obturacji — wszystkie one moga spo-
wodowac ostrg niewydolnos¢ oddechowsg i pogor-
szenie przebiegu POChP.306-311

Ryzyko pooperacyjnych powiklan plucnych
u chorych na POChP, zaleznie od definicji tych
powiklan i zaawansowania POChP, jest zwiek-
szone 2,7-4,7 razy w stosunku do oséb bez
POChP.3%¢ Jednym z najwazniejszych czynni-
kéw rokowniczych jest rodzaj operacji, a ryzyko
jest tym wieksze, im blizej przepony wykonuje sie
operacje. Najwieksze ryzyko wiaze sie z zabiega-
mi w obrebie nadbrzusza i klatki piersiowej, na-
tomiast po operacjach w innych okolicach ciata
powiklania sg rzadkie. Na og6t sie uwaza, ze znie-
czulenie zewnatrzoponowe lub podpajeczynéwko-
we wigze sie z mniejszym ryzykiem niz znieczu-
lenie ogodlne, ale wyniki badan nie sa catkowicie
jednoznaczne.

Czynniki ryzyka u danego chorego mozna
okresli¢, przeprowadzajac doktadne badanie pod-
miotowe i przedmiotowe oraz wykonujac radio-
gram klatki piersiowej i badania czynno$ciowe
pluc. Chociaz warto§é badan czynnos$ciowych
pluc pozostaje sporna, to wedlug zgodnej opinii
u wszystkich chorych na POChP kwalifikowa-
nych do resekcji pluca nalezy wykonaé pelen ze-
staw badan, obejmujacy spirometrie z oceng od-
powiedzi na lek rozszerzajgcy oskrzela, statyczne
pomiary objetos$ci pluc, badanie pojemnoSci dy-
fuzyjnej oraz gazometrie krwi tetniczej w spo-
czynku. Teoretycznym uzasadnieniem ilo$ciowe;j
oceny czynnoS§ci pluc jest mozliwo§é wykrycia
tych chorych na POChP, u ktérych ryzyko jest
tak duze, ze operacje trzeba uznaé za przeciw-
wskazang.

Kilka badan u chorych na POChP obcigzo-
nych duzym ryzykiem pokazalo, ze po przekro-
czeniu pewnego progu ryzyko operacji jest nie do
zaakceptowania. Uwaza sie, ze wystgpieniem po-
operacyjnej niewydolno$ci oddechowej sg zagro-
zeni chorzy poddawani resekeji ptuca, u ktérych
przed operacja FEV, wynosi <2 1lub 50% warto-
§ci naleznej, badz z DL, <50% wartoSci nalez-
nej. U chorych na POChP obcigzonych duzym
ryzykiem z powodu zlej czynnoSci ptuc nalezy ja
oceni¢ dokladniej, na przyklad w tescie regional-
nej dystrybucji perfuzji i w prébie wysitkowej.311
Aby zapobiec pooperacyjnym powiklaniom ptuc-
nym, chorych na stabilng POChP z objawami kli-

nicznymi lub z ograniczeniem wydolnosci wysit-
kowej trzeba intensywnie leczyé przed operacja,
z wykorzystaniem wszystkich metod stosowa-
nych w stabilnej POChP u chorych nieoperowa-
nych. W razie zaostrzenia POChP operacje trzeba
odlozy¢.

Operacje u chorych na POChP trzeba odréz-
nia¢ od operacji wykonywanych w celu poprawy
czynno§ci ptuc i zmniejszenia objawéw POChP, do

ktorych nalezg bullektomia, operacja zmniejsza-

jaca objetosé ptuc oraz przeszczepienie ptuc.3!!

Sktadowa 4: Leczenie zaostrzen

Giéwne punkty

= Zaostrzenie POChP definiuje sie jako zdarzenie
w naturalnym przebiegu choroby charakteryzu-
jace sie zmiang nasilenia przewlekle wystepuja-
cych objawdéw — dusznosci, kaszlu lub odkrztu-
szania plwociny, ktéra wykracza poza normalng
zmiennos¢ z dnia na dzien, ma nagty poczatek
i moze uzasadnia¢ zmiane leczenia farmakolo-
gicznego u chorego na POChP.

= Najczestszymi przyczynami zaostrzen sg zakaze-

nia tchawicy i oskrzeli oraz zanieczyszczenia po-

wietrza, ale w okoto '/3 ciezkich zaostrzen nie

udaje sie ustali¢ przyczyny (jakos¢ danych B).

Skutecznymi lekami w zaostrzeniach POChP sa:

wziewne leki rozszerzajace oskrzela (zwtaszcza

B,-mimetyki, same lub w potaczeniu z lekami

przeciwcholinergicznymi) oraz glikokortykoste-

roidy doustne (jakos¢ danych A).

» Chorzy z zaostrzeniami POChP przebiegajgcymi
z klinicznymi objawami zakazenia drég odde-
chowych (np. ropny charakter plwociny) moga
odnies¢ korzys¢ z leczenia antybiotykami (ja-
kos$¢ danych B).

= Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna w zaost-
rzeniach POChP zmniejsza kwasice oddechowa,
powoduje wzrost pH, pozwala unikna¢ intubacji
dotchawiczej, zmniejsza PaCO,, czestotliwos¢
oddechow i nasilenie dusznosci oraz skraca czas
pobytu w szpitalu i zmniejsza smiertelnos¢ (ja-
kos¢ danych A).

= Leczenie farmakologiczne i edukacje w celu za-
pobiegania zaostrzeniom powinno sie traktowac
jako integralng czes¢ opieki nad chorym, ponie-
waz zaostrzenia wptywaja na jakosc¢ zycia i roko-
wanie chorych na POChP.
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Wprowadzenie

POCHP czesto przebiega z nagtymi zaostrzeniami
objaw6w.312-316 Zaostrzenie POChP definiuje sie
jako zdarzenie w naturalnym przebiegu cho-
roby charakteryzujgce sie zmiang nasilenia
przewlekle wystepujacych objawow - dusz-
nosci, kaszlu lub odkrztuszania plwociny,
ktora wykracza poza normalng zmiennos¢
z dnia na dzien, ma nagly poczatek i moze
uzasadniaé zmiane leczenia farmakologicz-
nego u chorego na POChP.?17318 Zaostrzenia
klasyfikuje sie na podstawie obrazu klinicznego
(liczba objawéw3!4) lub zuzycia zasobéw opieki
zdrowotnej3l?. Wplyw zaostrzen jest istotny; po-
wroét objawow i czynnos$ci ptuc chorego do stanu
wyjéciowego moze trwaé kilka tygodni.319
Zaostrzenia pogarszajg jako§¢ zycia i rokowa-
nie u chorych na POChP. Smiertelnosé szpitalna
chorych przyjetych w powodu zaostrzenia POChP
z hiperkapnig wynosi okolo 10%, a odlegle wyniki
leczenia sg zte.320 W pierwszym roku §émiertelnoéé
chorych wymagajacych mechanicznego wspoma-
gania wentylacji osigga 40%, a w 3 lata po hospita-
lizacji z powodu zaostrzenia POChP umieralnosé
calkowita jest jeszcze wieksza (do 49%).316,320-325
Ponadto zaostrzenia POChP maja powazny nie-
korzystny wplyw na jakoéé zycia chorych,*0 czyn-
no$é ptucd26:327 i koszty spoteczno-ekonomicz-
ne32%, Dlatego prewencja, wczesne wykrywanie
i niezwloczne leczenie zaostrzen moze zmienic
ich przebieg kliniczny, zmniejszajac ich wplyw na
jakoé¢ zycia i ryzyko hospitalizacji.328
Najczestszymi przyczynami zaostrzen sg za-
kazenia tchawicy i oskrzeli oraz zanieczyszczenie
powietrza,329 ale w okoto /3 ciezkich zaostrzen
nie udaje sie ustali¢ przyczyny. Rola zakazen bak-
teryjnych jest niepewna, ale ostatnie badania
z wykorzystaniem nowszych technik badawczych
zaczynajg dostarczaé¢ waznych informacji. W ba-
daniach z uzyciem bronchoskopii stwierdzono
w dolnych drogach oddechowych w okresie zaost-
rzen duze ilo§ci bakterii u co najmniej 50% cho-
rych.330-332 Jednakze u wielu z tych chorych
stwierdza sie kolonizacje bakteryjng dolnych drog
oddechowych takze w stabilnym okresie choroby.
Pewne przeslanki wskazuja, ze liczba bakterii
wzrasta podczas zaostrzen,330 oraz ze izolacja
szczepOw wezesniej nie stwierdzanych u chorego
wigze sie z zaostrzeniami332. Wytworzenie swoi-

stej odpowiedzi immunologicznej na szczepy bak-
teryjne odpowiedzialne za zakazenie oraz zwia-
zek zapalenia neutrofilowego z zaostrzeniami
bakteryjnymi rowniez przemawiaja za etiologig
bakteryjna czeéci zaostrzen.333-336

Rozpoznanie i ocena ciezkosci
zaostrzenia

Badanie podmiotowe

Nasilonej dusznoSci — gléwnemu objawowi zaost-
rzenia — czesto towarzyszg Swisty i uczucie cias-
noty w klatce piersiowej, nasilony kaszel, zwiek-
szona objetos¢ plwociny, zmiana koloru lub lepko-
§ci plwociny oraz gorgczka. Zaostrzenia mogag
takze przebiegac z licznymi nieswoistymi objawa-
mi, takimi jak tachykardia i tachypnoé, zte samo-
poczucie, bezsenno$é lub nadmierna senno$c,
zmeczenie, depresja i zaburzenia $wiadomoSci.
Zmniejszenie tolerancji wysitku, goraczka lub po-
jawienie sie nowych zmian na radiogramach
wskazujgcych na chorobe ptuc mogg zwiastowac
zaostrzenie POChP. Zwiekszenie objetoSci plwo-
ciny i zmiana jej charakteru na ropny wskazujg
na bakteryjng przyczyne zaostrzenia, podobnie

jak przewlekte odkrztuszanie plwociny w wywia-
dzie.314,336

Ocena ciezkosci

Ocena ciezko$ci zaostrzenia POChP opiera sie na
danych z wywiadu dotyczacych przebiegu choro-
by przed zaostrzeniem i choréb wspélistniejacych,
objawach podmiotowych i przedmiotowych oraz
wynikach badan czynnoSci ptuc, gazometrii krwi
tetniczej i innych badan laboratoryjnych (ryec.
5.4-1). Zbierajac wywiad, nalezy chorego zapytac,
jak dlugo trwa nasilenie objawéw lub kiedy poja-
wily sie nowe objawy, o czesto§¢ wystepowania
inasilenie dusznoSci oraz napadow kaszlu, o obje-
tos¢ i kolor plwociny oraz o stopien ograniczenia
codziennych czynnoSci. Niezwykle przydatne sg
wczedniejsze wyniki gazometrii krwi tetniczej,
z ktérymi mozna poréwnac¢ wyniki uzyskane
w czasie zaostrzenia; wazniejsze sg bowiem zmia-
ny, a nie bezwzgledne wartosci ocenianych para-
metréw. Dlatego, jezeli tylko jest to mozliwe, leka-
rze powinni informowac chorych, ze gdy zgltaszajg
sie do szpitala z powodu zaostrzenia, powinni
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Ryc. 5.4-1. Ocena zaostrzen POChP - dane
z wywiadu i objawy przedmiotowe
wskazujace na ciezki stan chorego

wywiad

stopien zmniejszenia FEV,

czas trwania nasilenia lub nowych objawéw

liczba wczesniej przebytych zaostrzen lub hospitalizacji
choroby wspdtistniejace

obecnie stosowane leczenie

objawy przedmiotowe wskazujace na ciezki stan
chorego

praca dodatkowych miesni oddechowych

paradoksalne ruchy sciany klatki piersiowej

nasilenie lub pojawienie sie sinicy osrodkowej

pojawienie sie obrzekéw obwodowych

niestabilnos¢ hemodynamiczna

objawy przedmiotowe niewydolnosci prawej komory serca

obnizenie swiadomosci

mie¢ ze sobg wyniki poprzednich badan lub karty
wypisowe ze szpitala. U chorych w stadium IV
(ciezka POChP) najwazniejszym objawem ciezkie-
go zaostrzenia jest zmiana stanu $wiadomosci,
sygnalizujaca konieczno§é niezwlocznej oceny
chorego w warunkach szpitalnych.

Spirometria i PEF

U chorego w ciezkim stanie prawidlowe wykona-
nie nawet prostej spirometrii moze by¢ trudne.
Podczas zaostrzenia POChP wynik tych badan
nie sg miarodajne i dlatego nie zaleca sie ich ruty-
nowego wykonywania.

Pulsoksymetria i gazometria krwi tetniczej

Pulsoksymetrie mozna wykorzystaé do oceny
wysycenia hemoglobiny tlenem i potrzeby tleno-
terapii. U chorych wymagajgcych hospitalizacji
istotne znaczenie w ocenie ciezko$ci zaostrzenia
POChP ma gazometria krwi tetniczej. Warto-
sci PaO, <8,0 kPa (60 mm Hg) lub SaO,, <90%,
(i ewentualnie PaCO, >6,7 kPa [50 mm Hg])
przy oddychaniu powietrzem atmosferycznym,
wskazujg na niewydolno§¢ oddechowa. Ponad-
to umiarkowana lub ciezka kwasica (pH <7,36)
i hiperkapnia (PaCO,, >6-8 kPa (45-60 mm Hg)
u chorego z niewydolno$cig oddechowg stanowig
wskazanie do wentylacji mechanicznej.311:337

Radiogram klatki piersiowej

i elektrokardiogram

Radiogramy klatki piersiowej (w projekcji tylno-
przedniej i bocznej) sg przydatne w wykrywaniu
stanow chorobowych, ktérych objawy moga przy-
pomina¢ zaostrzenie POChP. Podczas gdy wywiad
i badanie fizyczne mogg prowadzi¢ do blednego
rozpoznania, zwlaszcza w przypadku gdy rozdecie
pluc maskuje towarzyszace objawy sercowe, radio-
gram klatki piersiowej i EKG pozwalajg rozwigzac
wiekszo$é probleméw diagnostycznych. EKG po-
maga rozpoznac przerost prawej komory, zaburze-
nia rytmu serca i niedokrwienie mieénia sercowe-
go. Odroéznienie zatoru tetnicy plucnej od zaost-
rzenia POChP bywa bardzo trudne, zwlaszcza
w zaawansowanych stadiach POChP, poniewaz
przerost prawej komory i poszerzenie tetnic pluc-
nych powodujg zmiany w EKG i radiogramach
klatki piersiowej utrudniajgce trafng interpreta-
cje. Niskie skurczowe ci$nienie tetnicze oraz nie-
mozno$¢ zwiekszenia PaO, ponad 8,0 kPa (60 mm
Hg), pomimo duzego stezenia tlenu w mieszani-
nie oddechowej, rowniez wskazujg na zatorowos¢
plucng. W razie mocnego podejrzenia zatorowosci
plucnej najlepiej zastosowac leczenie wlasciwe dla
tej choroby, jednocze$nie z leczeniem typowym
dla zaostrzenia POChP.

Inne badania pomocnicze

Badanie morfologii krwi pozwala wykry¢ czerwie-
nice (hematokryt >55%) lub krwawienie. Liczba
leukocytow zwykle nie niesie z sobg istotnych in-
formacji. Obecno$é ropnej plwociny w czasie za-
ostrzenia objawow jest wystarczajacym wskaza-
niem do rozpoczecia leczenia antybiotykami.3?
Bakteriami najczeSciej odpowiedzialnymi za za-
ostrzenia POChP sg Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis.
Jesli zaostrzenie spowodowane zakazeniem nie
ustepuje pomimo wstepnej antybiotykoterapii,
nalezy wykona¢ posiew plwociny i antybiogram.
7 zaostrzeniem mogg sie wigzac¢ nieprawidlowosci
w badaniach biochemicznych, takie jak zaburze-
nia elektrolitowe (hiponatremia, hipokaliemia
itp.), zta kontrola glikemii oraz metaboliczne za-
burzenia réwnowagi kwasowo-zasadowej. Moga
one tez wynikac z chordb wspélistniejacych (p. ni-
zej ,Rozpoznanie réznicowe”).
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Rozpoznanie réznicowe

10-30% chorych z zaostrzeniem POChP nie rea-
guje na leczenie.319-338 W takich przypadkach
trzeba ponownie zbada¢ chorego pod katem in-
nych stanéw chorobowych, ktére mogg nasilaé
objawy albo nasladowaé zaostrzenie POChP.190
Nalezg do nich: zapalenie pluc, zastoinowa nie-
wydolno§¢ serca, odma optucnowa, plyn w jamie
oplucnej, zatorowo§é plucna i zaburzenia rytmu
serca. Niestosowanie zaleconych lekéw przez cho-
rego réwniez moze by¢ przyczyng nasilenia obja-
wow, ktére mozna pomyli¢ z prawdziwym zaost-
rzeniem. Zwiekszone stezenie peptydu natriure-
tycznego typu B w krwi, Igcznie z innymi danymi
klinicznymi, pozwala zidentyfikowac¢ chorych
z naglg dusznos$cig spowodowang niewydolnoS§cig
serca a nie zaostrzeniem POChP.339340

Leczenie w domu

Coraz wiekszym zainteresowaniem cieszy sie
domowe leczenie chorych na POChP w stadium
schytkowym, aczkolwiek wyniki analiz ekono-
micznych takiego postepowania nie sg zgodne.
W 4 badaniach klinicznych z randomizacjg wy-
kazano, ze u wybranych chorych z zaostrzeniem
POChP bez niewydolnosci oddechowej przebiega-
jacej z kwasicg leczenie w domu pod nadzorem pie-
legniarki (okre§lane tez jako ,szpital domowy”)
stanowi skuteczng i praktyczng alternatywe dla
hospitalizacji. Nie ustalono jednak $cistych kry-
teriow kwalifikujgcych do leczenia w domu badz
w szpitalu; kryteria te bedg r6zne w zaleznosci od
lokalnej organizacji stuzby zdrowia.341-344

Algorytm przedstawiony na rycinie 5.4-2
moze by¢ przydatny w domowym leczeniu zaost-
rzen POChP; zaleca sie stopniowane podejscie te-
rapeutyczne. 190,311,345

Leczenie rozszerzajgce oskrzela

Domowe leczenie zaostrzen POChP polega na
zwiekszeniu dawki lub czesto§ci przyjmowania
dotychczas stosowanych krotko dzialajacych le-
kéw rozszerzajacych oskrzela, najlepiej B,-mime-
tykow (jako$é danych A). Nie ma jednak wy-
starczajacych dowodéw na to, ze istniejg réznice
w skutecznosci réznych grup krétko dzialajacych

— rozpocznij stosowanie lub zwieksz
dawki lekdw rozszerzajacych oskrzela
— rozwaz zastosowanie antybiotyku

ponownie ocen stan chorego po kilku godzinach

v

zmniejszenie nasilenia
lub ustgpienie objawdw
przedmiotowych
i podmiotowych

l

— kontynuuj leczenie

— jesli to mozliwe,
stopniowo zmniejszaj
intensywnos¢ leczenia

.

poprawa nie nastepuje

.

dotacz glikokortyko-
steroid doustny

v

ponownie ocen stan
chorego po kilku
godzinach

v

nasilenie objawow
podmiotowych
i przedmiotowych

v

skieruj chorego
do szpitala

przeanalizuj stosowane
leczenie przewlekte

Ryc. 5.4-2. Algorytm postepowania w domu w przy-
padku zaostrzenia POChP (na podstawie 346. poz. pis-
miennictwa). Doktadne kryteria kwalifikujgce do lecze-
nia domowego lub szpitalnego sa wcigz niepewne
i bedg sie rézni¢, zaleznie od lokalnych uwarunkowan.
Jesli ustalono, ze leczenie mozna rozpoczg¢ w domu, to
ten algorytm moze stuzy¢ jako schemat leczenia stop-
niowanego.

lekéw rozszerzajacych oskrzela34” lub dodatkowe
korzysci ze stosowania polgczen réznych krotko
dziatajacych lekéw rozszerzajacych oskrzela34s.
Do czasu uzyskania poprawy objawowej mozna
dotgczyé lek przeciwcholinergiczny, jesli chory
jeszcze go nie przyjmuje. Nie ma réznic w odpo-
wiedzi klinicznej przy stosowaniu lekéw rozsze-
rzajacych oskrzela za pomocg inhalatora ci$nie-
niowego ze spejserem i przenosnego nebulizatora.

Glikokortykosteroidy

Ogoélnoustrojowe stosowanie glikokortykosteroi-
déw jest korzystne w leczeniu zaostrzenh POChP.
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Ryc. 5.4-3. Wskazania do oceny lub leczenia
chorego w szpitalu w przypadku
zaostrzenia POChP?

znaczny wzrost nasilenia objawéw podmiotowych,
np. nagfe wystapienie dusznosci spoczynkowej
ciezka POChP

pojawienie sie nowych objawow przedmiotowych
(np. sinicy, obrzekéw obwodowych)

brak poprawy po wstepnym leczeniu
powazne choroby wspofistniejace
czeste zaostrzenia

pojawienie sie zaburzen rytmu serca
niepewnos$¢ co do rozpoznania
starszy wiek chorego

niedostateczna opieka w domu

@ Nalezy uwzglednic lokalne mozliwosci.

Skraca ono czas trwania zaostrzenia, poprawia
czynno$¢ ptuc (FEV,) i zmniejsza hipoksemie
(zwigksza Pa0,)349-352 (jako$é danych A), a tak-
ze moze zmniejszy¢ ryzyko wczesnego nawrotu
zaostrzenia i niepowodzenia leczenia oraz skrécié
czas hospitalizacji®®3. Kortykoterapie ogélno-
ustrojowa powinno sie rozwazy¢ jako uzupelnie-
nie leczenia rozszerzajacego oskrzela, jesli wyj-
sciowa FEV, wynosi <50% wartoéci naleznej.
Zaleca sie stosowanie prednizolonu w dawce do-
bowej 30-40 mg przez 7-10 dni. Wyniki jednego
duzego badania wskazujg, ze w leczeniu zaost-
rzen przebiegajacych bez kwasicy budezonid po-
dawany w nebulizacji moze stanowic alternatywe
dla glikokortykosteroidow doustnych, aczkolwiek
drozsza.?®! Nie przeprowadzono badan z rando-
mizacjg w warunkach ambulatoryjnych.

Antybiotyki

Stosowanie antybiotykéw w leczeniu zaostrzen
POChP oméwiono ponizej w rozdziale o leczeniu
w szpitalu.

Leczenie w szpitalu

Ryzyko zgonu z powodu zaostrzenia POChP jest
Sciéle zwigzane z wystgpieniem kwasicy oddecho-
wej, obecnoscig powaznych choréb wspélistniejg-
cych i koniecznoscig wspomagania wentylacji.320

Ryc. 5.4-4. Wskazania do przyjecia chorego
z zaostrzeniem POChP na oddziat
intensywnej terapii®

ciezka dusznos¢, niedostatecznie reagujaca na wstepne
leczenie dorazne

zaburzenia swiadomosci (splatanie, sennos¢, spigczka)

utrzymujaca sie lub narastajgca hipoksemia (PaO, <5,3 kPa
[40 mm Hg]), lub ciezka badz narastajaca hiperkapnia
(PaCO, >8,0 kPa [60 mm Hg]), lub ciezka badz
narastajaca kwasica oddechowa (pH <7,25) pomimo
tlenoterapii i nieinwazyjnej wentylacji mechanicznej

wskazania do inwazyjnej wentylacji mechanicznej

niestabilno$¢ hemodynamiczna — koniecznos¢ stosowania
lekéw obkurczajgcych naczynia krwionosne

a Nalezy uwzglednic¢ lokalne mozliwosci.

Chorzy bez tych cech nie sg bardziej zagrozeni
zgonem, natomiast wielu chorych z ciezkg POChP
wymaga hospitalizacji w kazdym przypadku za-
ostrzenia. Proby leczenia ambulatoryjnego takich
chorych konczyly sie ograniczonym powodze-
niem,3%* natomiast leczenie w domu przy wiek-
szym zaangazowaniu opiekunéw i pod fachowym
nadzorem, po wstepnej ocenie na oddziale pomocy
doraznej, okazalo sie znacznie skuteczniejsze355.
Oszczednosci wydatkow na hospitalizacje niwelu-
ja dodatkowe koszty zwigzane z organizacjg ze-
spotu pielegniarek opiekujgcych sie chorymi na
POChP w ich miejscu zamieszkania.356 Qczeki-
wane sg jednak szczeg6towe analizy oplacalnosci
takiego postepowania.

Na rycinie 5.4-3 podano zestaw kryteriow,
ktore nalezy wzia¢ pod uwage przy kwalifikacji
chorych z zaostrzeniem POChP do oceny lub lecze-
nia w szpitalu. Niektérzy chorzy wymagajg przyje-
cia na oddzial intensywnej terapii (ryc. 5.4-4).
Chorego z ciezkim zaostrzeniem POChP mozna
przyja¢ na oddzial szpitalny o poSredniej inten-
sywnoSci leczenia lub na specjalistyczny oddziat
pulmonologiczny, jesli jego personel ma odpowied-
nie do§wiadczenie w rozpoznawaniu i leczeniu
ostrej niewydolnosci oddechowej oraz dysponuje
odpowiednim sprzetem.
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Ryc. 5.4-5. Leczenie ciezkich, ale
niezagrazajacych zyciu zaostrzen
POChP na oddziale pomocy
doraznej lub na oddziale
szpitalnym346.2

oceni¢ nasilenie objawéw, wykona¢ gazometrie krwi
tetniczej i radiogram klatki piersiowej
zastosowac kontrolowane leczenie tlenem i po uptywie
30-60 minut powtdrzy¢ gazometrie krwi tetniczej
leki rozszerzajace oskrzela
zwiekszac dawki lub ich czestotliwos¢
potaczyc¢ B,-mimetyk z lekiem przeciwcholinergicznym
uzywac spejsera lub nebulizatora pneumatycznego
rozwazyc¢, w razie potrzeby, dodatkowo dozylne
podawanie metyloksantyny
dotaczy¢ glikokortykosteroid podawany doustnie lub
dozylnie
rozwazyc¢ zastosowanie antybiotykéw (doustnie, niekiedy
dozylnie), jesli wystepuja objawy zakazenia bakteryjnego
rozwazyc¢ zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji
mechanicznej
zawsze:
monitorowad stan nawodnienia i odzywienia chorego
rozwazyc¢ stosowanie heparyny podskérnie
wykrywac i leczy¢ zaburzenia wspétistniejace
(np. niewydolnos¢ serca, arytmie)
scisle monitorowac stan chorego

@ Nalezy uwzglednic¢ lokalne mozliwosci.

Leczenie na oddziale pomocy doraznej lub
w szpitalu

Choremu przyjetemu na oddzial pomocy dorazne;j
nalezy w pierwszej kolejnoSci podac tlen; trzeba
tez ocenié, czy zaostrzenie choroby zagraza jego
zyciu (rye. 5.4-4). Jedli tak, to powinien zostac
niezwlocznie przekazany na oddzial intensywnej
terapii. Natomiast jeSli zaostrzenie nie stanowi
zagrozenia zycia, mozna chorego leczy¢ na od-
dziale pomocy doraznej lub oddziale szpitalnym,
jak podano na rycinie 5.4-5.

Kontrolowane leczenie tlenem

Tlenoterapia stanowi podstawe szpitalnego lecze-
nia zaostrzenia POChP. Nalezy ustali¢ taki prze-
plyw tlenu, ktéry zmniejszy nasilenie hipoksemii.
W zaostrzeniach niepowiklanych tatwo uzyskaé
odpowiednie utlenowanie krwi (PaO, >8,0 kPa
[60 mm Hg] lub SaO, >90%), ale skrycie moze

dochodzi¢ do retencji dwutlenku wegla przy nie-
wielkich zmianach w obrazie klinicznym. Po
uplywie 30-60 minut od rozpoczecia podawania
tlenu nalezy wykonaé kontrolng gazometrie krwi
tetniczej w celu upewnienia sie, czy utlenowanie
krwi jest zadowalajace i nie dochodzi do retencji
dwutlenku wegla lub kwasicy. Maski Venturiego
(wysokoprzeplywowe) pozwalajg na doktadniejsze
dawkowanie tlenu niz cewniki nosowe, ale chorzy
gorzej je znosza.311

Leczenie rozszerzajace oskrzela

Lekami rozszerzajacymi oskrzela stosowanymi
z wyboru w leczeniu zaostrzen POChP sg krétko
dzialajace B,-mimetyki wziewne!9%:311357 (jako§é
danych A). Jesli po zastosowaniu tych lekéw nie
obserwuje sie szybkiej poprawy, zaleca sie doda-
nie leku przeciwcholinergicznego, mimo ze dane
na temat skutecznosci takiego polaczenia nie sg
jednoznaczne. Pomimo szerokiego ich stosowania
rola metyloksantyn w leczeniu zaostrzen POChP
nadal budzi kontrowersje. Metyloksantyny (teofi-
lina i aminofilina) obecnie sie uwaza za leki dru-
giego rzutu, stosowane woéwczas gdy odpowiedz na
kroétko dzialajace leki rozszerzajgce oskrzela jest
niewlasciwa lub niewystarczajgca3°8-362 (jakos$é
danych B). Ich ewentualny korzystny wplyw na
czynno§é pluc i objawy kliniczne jest niewielki
i niepewny, natomiast dzialania niepozadane sg
czeste.363:364 W zadnych badaniach klinicznych
dotychczas nie oceniano stosowania w naglym
zaostrzeniu dlugo dzialajacych wziewnych lekow
rozszerzajacych oskrzela (B,-mimetykéw lub le-
kow przeciwcholinergicznych), samych lub w po-
laczeniu z glikokortykosteroidami wziewnymi.

Glikokortykosteroidy

Zaleca sie doustne lub dozylne stosowanie gliko-
kortykosteroidow w uzupelnieniu innych metod
leczenia u chorych hospitalizowanych z powodu
naglego zaostrzenia POChP350:351 (jako§é da-
nych A). Optymalna dawka glikokortykosteroidu
nie jest znana, ale duze dawki wigzg sie ze znacz-
nym ryzykiem wystgpienia skutkéw ubocznych.
Dawka dobowa 30-40 mg prednizolonu doustnie
przez 7-10 dni jest skuteczna i bezpieczna (ja-
ko$é danych C). Dtuzsze leczenie nie przynosi
dodatkowych korzyS$ci, natomiast wigze sie z ry-
zykiem wystgpienia skutkéw ubocznych (np. hi-
perglikemii i zaniku mieéni).
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Antybiotyki
W badaniach z randomizacjg nad antybiotykote-
rapig w zaostrzeniach POChP wykazano niewiel-
ki korzystny wplyw antybiotykéw na czynno§c
ptuc,3%% a inne badanie z randomizacjg dostarczy-
fo dowodéw na istotny korzystny wplyw antybio-
tykoterapii u chorych na POChP ze zwiekszonym
nasileniem wszystkich 3 objawéw gléwnych: dusz-
nosci, odkrztuszania plwociny i jej ropnego cha-
rakterus14, Stwierdzono tez pewne korzysci u cho-
rych ze zwiekszonym nasileniem tylko 2 z tych
objawow gltownych.

W badaniu u chorych z zaostrzeniem POChP
nieleczonych w szpitalu stwierdzono zalezno§c
miedzy ropnym charakterem plwociny a obecnos-
cig bakterii i zasugerowano, ze chorzy powinni
otrzymac antybiotyk, jesli wystepuje u nich co
najmniej 1 z pozostalych 2 objawow glownych
(nasilenie dusznoéci lub odkrztuszania plwoci-
ny).}! Jednak tych kryteriéw kwalifikacji do an-
tybiotykoterapii w zaostrzeniach POChP nie
sprawdzono w innych badaniach. W badaniu
u chorych z zaostrzeniem POChP wymagajacych
wentylacji mechanicznej (inwazyjnej lub nieinwa-
zyjnej) stwierdzono, ze niestosowanie antybioty-
kéw wiazalo sie z wieksza SmiertelnoScia i czest-
szym wystepowaniem wtornego szpitalnego za-
palenia ptuc.366 Na podstawie obecnie dostepnych
danych,3!1 antybiotyki nalezy stosowaé:

1) u chorych z zaostrzeniem POChP, u ktérych
wystepuja nastepujace 3 objawy gléwne: nasi-
lenie dusznoé$ci, zwiekszona objetos§é odkrztu-
szanej plwociny i bardziej ropny jej charakter
(jakos¢ danych B)

2) u chorych z zaostrzeniem POChP i 2 z 3 obja-
wow gltownych, jesli jednym z nich jest nasile-
nie ropnego charakteru plwociny (jakos¢ da-
nych C)

3) u chorych z ciezkim zaostrzeniem POChP wy-
magajacym mechanicznej wentylacji (inwazyj-
nej lub nieinwazyjnej) (jako§é danych B).
Czynnikiem infekcyjnym w zaostrzeniu

POChP moga byé wirusy lub bakterie.}77:367 Pa-

togeny bakteryjne najczesciej izolowane z dolnych

drég oddechowych u chorych z zaostrzeniami

POChP to H. influenzae, S. pneumoniae i M. ca-

tarrhalis.177:330:331,368 W zaostrzeniach POChP

izolowano tez tak zwane patogeny atypowe, takie

Ryc. 5.4-6. Podziat chorych z zaostrzeniem
POChP na grupy pod wzgledem
antybiotykoterapii
i prawdopodobnych patogenow
w kazdej grupiel?7:311

Grupa Definicja? Drobnoustroje

H. influenzae

S. pneumoniae

M. catarrhalis

Chlamydia

pneumoniae
wirusy

zaostrzenie lekkie, nie
ma czynnikow ryzyka
niekorzystnego zejscia

grupa A

zaostrzenie umiarkowane,
z 21 czynnikiem ryzyka
niekorzystnego zejscia

grupa B tak jak w grupie A
oraz drobnoustroje
oporne
(wytwarzajacy
B-laktamaze,
penicylinooporny
S. pneumoniae),
Enterobacteriaceae
(K. pneumoniae,

E. coli, Proteus,
Enterobacter i in.)

grupa C zaostrzenie ciezkie,
z czynnikami ryzyka

zakazenia P aeruginosa

tak jak w grupie B
oraz P aeruginosa

a czynniki ryzyka niekorzystnego zejscia u chorych
z zaostrzeniem POChP: choroby wspotistniejace, ciezka
POChP, czeste zaostrzenia (>3 rocznie) i stosowanie
lekow przeciwdrobnoustrojowych w ciggu ostatnich
3 miesiecy77:311372

jak Mycoplasma pneumoniae i Chlamydia pneu-
moniae,368:369 ale z powodu ograniczen diagno-
stycznych rzeczywista czesto$é ich wystepowania
nie jest znana.

W badaniach u chorych z ciezkg POChP wy-
magajgcych mechanicznej wentylacji stwierdzo-
no, ze czesciej mogg wystepowaé inne drobno-
ustroje, takie jak Gram-ujemne pateczki jelitowe
i P. aeruginosa.3%371 W innych badaniach stwier-
dzono, ze rodzaj izolowanych drobnoustrojéw za-
lezy od ciezkosci POChP.372:373 U chorych z zaost-
rzeniem lekkiej POChP dominuje S. pneumoniae.
W miare spadku FEV, i zwiekszania si¢ czestosci
zaostrzen lub wystepowania choréb wspolistnie-
jacych coraz czeSciej spotyka sie H. influenzae
i M. catarrhalis, a u chorych z ciezka obtura-
cja moze wystepowaé P. aeruginosa (ryc. 5.4-
6).177:311 Do czynnikéw ryzyka zakazenia P. aeru-
ginosa nalezg: niedawna hospitalizacja, czeste
stosowanie antybiotykow (4 kuracje w ostatnim
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Ryc. 5.4-7. Antybiotykoterapia w zaostrzeniach POChP?.b (177.311,332)

Leczenie doustne
(kolejnos¢ lekow bez znaczenia)

grupa A chorzy z tylko 1 objawem
gtéwnym¢ nie powinni
otrzymywac antybiotykow

jesli s wskazane, stosowac:

— B-laktamy (penicylina, ampicylina
lub amoksycylinad)

— tetracykliny

— kotrimoksazol

grupa B B-laktamy z inhibitorami
fB-laktamaz (amoksycylina

z klawulanianem)

grupa C u chorych obcigzonym ryzykiem
zakazenia Pseudomonas:
— fluorochinolony® (cyprofloksacyna,

lewofloksacyna — w duzej dawce)

Alternatywne leczenie doustne
(kolejnos¢ lekow bez znaczenia)

— fluorochinolony® (gemifloksacyna,
lewofloksacyna, moksyfloksacyna)

Leczenie pozajelitowe
(kolejnos¢ lekdw bez znaczenia)

— B-laktamy z inhibitorem
B-laktamaz (amoksycylina
z klawulanianem)
— makrolidy (azytromycyna,
klarytromycyna, roksytromycyna®)
— cefalosporyny Il lub Il generacji
— ketolidy (telitromycyna)

— B-laktamy z inhibitorem
B-laktamaz (amoksycylina
z klawulanianem lub ampicylina
z sulbaktamem)

— cefalosporyny Il lub Ill generacji

— fluorochinolony® (lewofloksacyna,
moksyfloksacyna)

— fluorochinolony® (cyprofloksacyna,
lewofloksacyna — w duzej dawcef)
lub

- B-laktamy wykazujace aktywnos¢
przeciwko P aeruginosa

a Wszyscy chorzy z objawami zaostrzenia POChP powinni otrzymac dodatkowe leki rozszerzajgce oskrzela

i ew. glikokortykosteroidy.

b Podano grupy antybiotykéw (w nawiasach konkretne leki). W krajach o duzej czestosci szczepdw S. pneumoniae opornych na
penicyline zaleca sie stosowanie amoksycyliny w duzych dawkach lub amoksycyliny z klawulanianem (definicje grup A, Bi C—

ryc. 5.4-6).

¢ Objawy gtéwne to nasilenie dusznosci, zwiekszenie objetosci plwociny i ropna plwocina.
d Ten antybiotyk nie jest odpowiedni na obszarach o duzej czestosci wystepowania szczepéw H. influenzae i M. catarrhalis
wytwarzajacych B-laktamaze lub S. pneumoniae opornych na penicyline.

¢ dostepne nie na catym swiecie
f Dawka 750 mg jest skuteczna przeciwko P aeruginosa.

roku), ciezkie zaostrzenia POChP oraz wykrycie
P. aeruginosa podczas poprzedniego zaostrze-
nia lub kolonizacja w stabilnym okresie choro-
by.372:373

Na rycinie 5.4-7177311.332 przedstawiono
zalecenia antybiotykoterapii w zaostrzeniach
POChP, ale nalezy podkresli¢, ze wiekszo§¢ opub-
likowanych badan nad stosowaniem antybioty-
kow przeprowadzono u chorych na przewlekte
zapalenie oskrzeli. Droga podania (doustna lub
dozylna) zalezy od tego, czy chory moze je$¢ oraz
od farmakokinetyki antybiotyku. Preferuje sie
droge doustna; jesli konieczne jest wykorzystanie
drogi dozylnej, zaleca sie powrdt do leczenia do-
ustnego po ustabilizowaniu sie stanu klinicznego.
Na podstawie badan nad czasem trwania anty-
biotykoterapii w przewleklym zapaleniu oskrzeli
antybiotyki u chorych z zaostrzeniem POChP
mozna stosowaé przez 3—-7 dni®™4376 (jako$é da-
nych D).

Leki pobudzajace oddychanie

Nie zaleca sie stosowania leko6w pobudzajacych od-
dychanie w ostrej niewydolnosci oddechowe;j.3%7
Doksapram, nieswoisty, ale stosunkowo bezpiecz-
ny lek pobudzajacy oddychanie, dostepny w niekto-
rych krajach w postaci dozylnej, powinno sie stoso-
wacé tylko wtedy, gdy nieinwazyjna wentylacja me-
chaniczna jest niedostepna lub niewskazana.377

Wspomaganie wentylacji

Podstawowym celem mechanicznego wspomaga-
nia wentylacji u chorych z zaostrzeniem POChP
jest zmniejszenie ryzyka zgonu i powiklan oraz
zlagodzenie objawéw. Wspomaganie wentylacji
obejmuje zar6wno przerywanag nieinwazyjng
wentylacje mechaniczng z uzyciem dodatniego
lub ujemnego ci$nienia, jak i inwazyjna wen-
tylacje mechaniczng przez rurke dotchawicza
wprowadzong przez usta albo przez tracheosto-
mie.
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Ryc. 5.4-8. Wskazania i wzgledne przeciw-
wskazania do NIv311.378.384,385
kryteria kwalifikujace

umiarkowana lub ciezka dusznos¢, widoczna praca
dodatkowych miesni oddechowych oraz paradoksalne
ruchy oddechowe sciany brzucha

umiarkowana lub ciezka kwasica (pH <7,35) lub
hiperkapnia (PaCO, >6,0 kPa [45 mm Hg])386

czestotliwos¢ oddechéw >25/min
kryteria wykluczajgce (wystarczy obecnos¢ jednego)
zatrzymanie oddechu

niestabilnos¢ sercowo-naczyniowa (hipotonia, zaburzenia
rytmu, zawat serca)

zaburzenia swiadomosci, brak wspotpracy chorego
duze ryzyko aspiracji
lepka lub obfita wydzielina

niedawno przebyta operacja w obrebie twarzy lub gérnego
odcinka przewodu pokarmowego

uraz twarzoczaszki
trwate wady nosogardzieli
oparzenia

skrajna otytos¢

Ryc. 5.4-9. Wskazania do inwazyjnej wentylacji
mechanicznej

nietolerancja lub nieskutecznosé NIV (lub obecnos¢
kryteriéw wykluczajacych NIV - ryc. 5.4-8)

ciezka dusznos¢ z widoczng pracg dodatkowych miesni
oddechowych i paradoksalnymi ruchami oddechowymi
sciany brzucha

czestotliwos¢ oddechéw >35/min

hipoksemia zagrazajgca zyciu

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

zatrzymanie oddechu

sennos¢, zaburzenia swiadomosci

powiktania sercowo-naczyniowe (hipotonia, wstrzas)

inne powiktania (zaburzenia metaboliczne, sepsa, zapalenie
ptuc, zator tetnicy ptucnej, uraz cisnieniowy ptuc,
masywny wysiek w jamach optucnej)

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna.
Przerywang nieinwazyjna wentylacje mechanicz-
ng (NIV) oceniano u chorych z ostrg niewydol-
no$cig oddechowa w kilku badaniach z randomi-
zacja. Wyniki wszystkich tych badan byly ko-

Ryc. 5.4-10. Czynniki determinujace decyzje
o podjeciu inwazyjnej wentylacji
mechanicznej

podejscie kulturowe do przewlektej niepetnosprawnosci

oczekiwania wzgledem leczenia

zasoby finansowe (zwtaszcza dostepnos¢ oddziatéw
intensywnej terapii)

prawdopodobienstwo powrotu do samodzielnego
oddychania

zwyczajowa praktyka lekarska

wola chorego (jesli jest znana)

rzystne, a odsetek powodzen NIV wynosit
80-85%.285,378-380 Wykazaly one, ze NIV zmniej-
sza nasilenie kwasicy oddechowej (zwieksza pH
i obniza PaCO,), zmniejsza nasilenie dusznosci
oraz skraca czas pobytu w szpitalu (jako§é da-
nych A). Co wazniejsze, NIV zmniejsza takze
Smiertelnos¢ lub czesto§¢ intubacji — powigzanej
z ryzykiem zgonu.380-383 NIV nie nadaje sie jed-
nak dla wszystkich chorych, jak podano na ryci-
nie 5.4-8.285

Inwazyjna wentylacja mechaniczna.
W czasie zaostrzenia POChP w obrebie pluc
moze doj$¢ do skurczu oskrzeli, zmian zapalnych
w drzewie oskrzelowym, zwiekszenia wydziela-
nia §luzu oraz utraty sprezystoSci ptuc; zmiany
te nie pozwalajg na osiggniecie odpowiedniej
czynno§ciowej objetosci zalegajacej na koncu
wydechu, co zwieksza dynamiczne rozdecie ptuc
i prace oddychania.?87-388 Wskazania do inwazyj-
nej wentylacji mechanicznej w czasie zaostrzenia
POChP podano na rycinie 5.4-9; nalezy do nich
niepowodzenie uprzedniej préoby NIV.389 Coraz
wieksze do$wiadczenie w szerokim stosowaniu
NIV w POChP powoduje, ze niektére stany be-
dace wskazaniami do wentylacji inwazyjnej udaje
sie leczy¢ za pomocg NIV. Rycina 5.4-10 przed-
stawia niektére inne czynniki wplywajace na de-
cyzje o zastosowaniu wentylacji inwazyjne;j.

Na decyzje o zastosowaniu inwazyjnej wenty-
lacji u chorego w schylkowym stadium POChP
majg wplyw: prawdopodobienstwo odwracalnosci
przyczyny zaostrzenia, wola pacjenta oraz dostep
do oddziatu intensywnej terapii. WezeSniej wyra-
zona wola chorego co do postepowania w przy-
padku zaistnienia koniecznoSci sztucznej wenty-
lacji znacznie utatwia podejmowanie decyzji z tym
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zwigzanych. Gléwne zagrozenia to: ryzyko zapa-
lenia pluc zwiagzanego z uzyciem respiratora
(zwlaszcza gdy na danym oddziale wystepuja
szczepy wielooporne), uraz ciSnieniowy oraz nie-
mozno§¢é przywrocenia samoistnego oddechu.
Whbrew niektérym opiniom krétkoterminowa
$miertelno$é chorych na POChP z niewydolno$-
cig oddechows jest mniejsza niz chorych sztucz-
nie wentylowanych z innych przyczyn.32¢ W ba-
daniu z udzialem duzej liczby chorych na POChP
z ostrg niewydolno$cig oddechowsg stwierdzono,
ze S$miertelno$é szpitalna wynosita 17-49%.316
W ciggu nastepnych 12 miesiecy zgony byly szcze-
gélnie czeste wsrod chorych ze znacznie uposle-
dzong czynnoScig pluc przed rozpoczeciem wen-
tylacji (FEV; <30% wartoSci naleznej), z choro-
bami towarzyszacymiinnych uktadéw oraz wsrod
tych, ktorzy nie byli w stanie opuszcza¢ domu.
Chorzy bez rozpoznanych wczesniej choréb towa-
rzyszacych, z niewydolno$cig oddechowa spowo-
dowang odwracalng przyczyna (np. zakazeniem)
i zdolni do samodzielnego poruszania sie oraz nie-
stosujacy przewleklej tlenoterapii zaskakujgco
dobrze znosili wspomaganie wentylacji.
Odzwyczajanie chorego na POChP od sztucz-
nej wentylacji moze by¢ trudne i niebezpieczne.
Najwazniejszym czynnikiem okres§lajgcym sto-
pien zaleznoéci tych chorych od wentylacji mecha-
nicznej jest rownowaga miedzy obcigzeniem odde-
chowym i zdolno§cig mie$ni oddechowych do po-
konania tego obcigzenia.3?0 Natomiast zaburzenia
wymiany gazowej nie sg same w sobie najwazniej-
szym problemem u chorych na POChP.391-393 Od-
zwyczajanie chorego od respiratora moze by¢ bar-
dzo trudne i czasochlonne, a najlepsza metoda
(wspomaganie ci$nieniem czy préba zastosowa-
nia rurki ,T”) nadal jest przedmiotem dysku-
§ji.394-396 U chorych na POChP po nieudanej eks-
tubacji nieinwazyjna wentylacja mechaniczna
ulatwia odzwyczajenie od respiratora i zapobiega
koniecznos$ci ponownej intubacji, ale nie zmniej-
sza émiertelno$ci.8?92 W badaniu obejmujacym
chorych na POChP i inne choroby stwierdzono,
ze nieinwazyjna wentylacja mechaniczna u cho-
rych po nieudanej ekstubacji nie zmniejszata po-
trzeby ponownej intubacji ani §miertelnosci.?97

Inne interwencje terapeutyczne
U chorego leczonego w szpitalu mozna takze stoso-
wac: plynoterapie (konieczne jest dokladne moni-

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

chory wymaga inhalacji B,-mimetyku nie czesciej niz co 4 h
chory, ktéry wczesniej chodzit, jest w stanie przejs¢ wzdtuz
pokoju
chory jest w stanie jes¢ i spi bez czestych przebudzen
z powodu dusznosci
stan kliniczny chorego jest stabilny przez 12-24 h
wyniki gazometrii krwi tetniczej sg stabilne przez 12-24 h

chory (lub jego opiekun w domu) w petni rozumie, jak
wiasciwie stosowac leki

zaplanowano wizyty kontrolne i zapewniono opieke
w domu (np. dochodzaca pielegniarke, leczenie tlenem,
positki)

chory, jak réwniez jego rodzina i lekarz, s przekonani,
ze sobie poradzi w domu

torowanie bilansu ptynéw), odpowiednie zywienie
(suplementacyjne w razie potrzeby), profilaktyke
zakrzepicy zyl glebokich (urzgdzenia mechanicz-
ne, heparyny itp.) u chorych unieruchomionych,
z czerwienicg lub odwodnionych, z przebytym in-
cydentem zakrzepowo-zatorowym lub bez takie-
go incydentu w wywiadach, oraz zabiegi ulatwia-
jace ewakuacje wydzieliny z drég oddechowych
(przez wywolywanie kaszlu i natezone wydechy
o malej objetosSci, podobnie jak w leczeniu domo-
wym). U chorych odkrztuszajgcych wiecej niz
25 ml plwociny na dobe lub z niedodmg ptatowg
korzystne bywa reczne lub mechaniczne oklepy-
wanie klatki piersiowej i drenaz ulozeniowy. Nie
ma danych uzasadniajgcych rutynowe stosowa-
nie N-acetylocysteiny ani innych metod zwiek-
szajacych usuwanie §luzu. Rehabilitacja oddecho-
wa jako taka nie jest wskazana w zaostrzeniach
POCHP, ale moze by¢ uzyteczna u chorych wraca-
jacych do zdrowia po ostrym incydencie.

Wypisanie ze szpitala i badania kontrolne

Dostepne dane kliniczne nie pozwalajg okre§li¢
optymalnego czasu hospitalizacji chorych z na-
glym 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

Rozdziat 5. Postepowanie w POChP
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Ryc. 5.4-12. Ocena kontrolna po uptywie 4-6
tygodni od wypisania ze szpitala
po leczeniu z powodu zaostrzenia
POChP

ocena zdolnosci chorego do radzenia sobie w jego
wiasnym srodowisku

pomiar FEV,
ocena techniki inhalacji
ustalenie, czy chory dobrze rozumie zlecone leczenie

ocena potrzeby przewlektego leczenia tlenem lub
stosowania lekow w nebulizacji w domu (w przypadku
stadium IV — bardzo ciezkiej POChP)

uplywie 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
skutecznos$ci kazdego z lekéw i zmian parame-
tréow spirometrycznych.3® Wizyty domowe pie-
legniarki srodowiskowej moga pozwoli¢ na wczes-
niejsze wypisanie ze szpitala chorych z zaostrze-
niem POChP, bez zwiekszenia odsetka ponow-
nych przyjeé.190:400-402

JeS§li w czasie zaostrzenia wystgpita hipo-
ksemia, nalezy wykonaé gazometrie krwi tetni-
czej lub pulsoksymetrie przed wypisem chorego
ze szpitala i podczas wizyty kontrolnej przed
uplywem 3 miesiecy. Je§li hipoksemia sie utrzy-
muje, moze byé wskazane dlugotrwale leczenie
tlenem.

Przed wypisaniem chorego ze szpitala nalezy
oméwi¢ mozliwo§ei zapobiegania zaostrzeniom
w przyszlo§ci, ze zwroceniem szczegdlnej uwagi
na zaprzestanie palenia, biezace szczepienia
(przeciwko grypie i szczepionkg pneumokokowa),
wiedze chorego na temat stosowanego leczenia,
w tym techniki inhalacji,32:403:404 graz na umie-
jetno§¢ rozpoznawania objawOw zaostrzenia.

Nalezy rozwazyé zastosowanie farmakote-
rapii, o ktorej wiadomo, ze zmniejsza czestoSc
zaostrzen i hospitalizacji oraz wydluza czas do
pierwszej (kolejnej) hospitalizacji. Dotyczy to
w szczeg6lnoSci dlugo dzialajacych wziewnych le-
kéw rozszerzajacych oskrzela i glikokortykostero-
idéw wziewnych oraz inhalatoréw zawierajacych
leki z obu tych grup. Wezesna ambulatoryjna re-
habilitacja oddechowa po hospitalizacji z powodu
zaostrzenia POChP jest bezpieczna i w ciggu
3 miesiecy powoduje klinicznie istotng poprawe

wydolnoéci wysitkowej i stanu zdrowia.%® Nale-
zy omOwi¢ problemy spolecznego funkcjonowania
chorego, a jesli jego sprawno$¢ jest znacznie ogra-
niczona — ustalié¢, kto sie nim opiekuje.
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Rozdziat 6. Realizacja zalecen
zawartych w wytycznych

w (podstawowej) opiece
zdrowotnej

Giowne punkty

= Wiele danych wskazuje na to, ze postepowanie
w POChP na ogét nie jest zgodne z aktualnymi
wytycznymi. Zachodzi pilna potrzeba lepszego
rozpowszechniania wytycznych i ich skuteczne-
go wdrazania w réznych systemach opieki zdro-
wotnej.

W wielu krajach lekarze podstawowej opieki
zdrowotnej leczg zdecydowang wiekszos¢ cho-
rych na POChP i mogg aktywnie uczestniczy¢
w kampaniach na rzecz zdrowia publicznego
oraz przekazywac wiedze o unikaniu narazenia
na czynniki ryzyka zaréwno swoim pacjentom,
jak i opinii publicznej.

Podstawowe znaczenie w rozpoznawaniu POChP
ma badanie spirometryczne, dlatego lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej powinni miec
dostep do spirometrii o wysokiej jakosci.

Osoby w starszym wieku czesto chorujg réwno-
czesnie na wiele choréb przewlektych. Choroby
wspolistniejace moga potegowac wptyw POChP
na stan zdrowia pacjenta i utrudniaé leczenie
POChP.

Wprowadzenie

Zalecenia podane w rozdzialach 1-5 okreslajg
-z perspektywy choroby - najlepsze metody roz-
poznawania, monitorowania i leczenia POChHP.
Jednak (podstawowa) opieka zdrowotna opiera sie
na wspolpracy z pacjentem, ktéra determinuje
sukces lub porazke dgzenia do najlepszego poste-
powania. Dlatego praktyka medyczna wymaga
dostosowania zalecen swoistych dla choroby do
okoliczno$ci zwiagzanych z poszczegélnymi pa-
cjentami — spolecznosci lokalnych, w ktérych zyja
i systemow opieki zdrowotnej, w ramach ktérych
sg leczeni. W tym rozdziale podsumowano naj-
wazniejsze czynniki majgce znaczenie dla stoso-
wania wytycznych w praktyce klinicznej, zwlasz-
cza w podstawowej opiece zdrowotnej. Od tych
czynnikow w duzej mierze bedzie zalezal stopien,
w jakim uda sie wprowadzi¢ w zycie postepowanie
proponowane przez GOLD jako najlepsze.

Jesteémy Swiadomi, ze ramy tego rozdzialu sg
ograniczone. Nie obejmuje on szerokiego wachla-
rza zawodow medycznych, ktorych przedstawi-
ciele opiekujg sie chorymi na POChP; nie omawia
coraz pilniejszej potrzeby opracowania takich
programéw nauczania medycyny, ktore zapew-
nig lepsze umiejetnosci rozpoznawania i leczenia
POChP; nie zglebia zasadniczej roli krajowych
lub regionalnych towarzystw medycznych réz-
nych specjalnosci wspoéltpracujacych miedzy sobg
i z urzednikami odpowiedzialnymi na zdrowie
publiczne w celu koordynacji najwazniejszych
przekazéw zwiekszajacych §wiadomo$é POChP
i zmniejszenia obcigzen zwigzanych z tg choro-
ba. Te zagadnienia sg bardzo wazne i w najbliz-
szych latach bedzie sie im po$wiecaé coraz wiecej
uwagi.

Rozpoznanie

Wykazano, ze wczesne rozpoznanie i wdrozenie
leczenia — zwlaszcza zaprzestanie palenia tytoniu
- zapobiega wystapieniu ograniczenia przeplywu
powietrza przez drogi oddechowe lub je op6znia
albo zwalnia jego postep. W dazeniu do wczesne-
go rozpoznania zaleca sie identyfikowanie osdb
zagrozonych rozwojem POChP, a nastepnie ich
uwazng obserwacje.

Objawy ze strony uktadu oddechowego

Spoérod przewlektych objawéw podmiotowych ty-
powych dla POChP (dusznoé§é¢, kaszel, odkrztu-
szanie plwociny) najwiekszy wplyw na codzienne
zycie i stan zdrowia chorego ma duszno$¢. Zbiera-
jac wywiad, nalezy wiec pamietaé¢ o dokladnym
okresleniu wplywu dusznosci i innych dolegliwo-
§ci na codzienne czynnoéci, prace i aktywno§¢
spotecznag, i do tego dostosowaé leczenie. Zbiera-
nie wywiadu opiera sie na uwaznym sluchaniuiza-
dawaniu odpowiednich pytan, a aktywne stucha-
nie czesto pozwala oceni¢ wplyw objawoéw pod-
miotowych i przedmiotowych na stan zdrowia
pacjenta. Je§li taki wywiad nie daje dostateczne-
go rozeznania, pomocne bywa wykorzystanie
krotkich kwestionariuszy, takich jak kwestiona-
riusz British Medical Research Council,! ktéry
mierzy wplyw duszno$ci na codzienng aktyw-
noéé, Clinical COPD Questionnaire (CCQ)2, mie-
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rzgcy nasilenie objawéw POChP, stan czynnos-
ciowy i zdrowie psychiczne, albo International
Primary Care Airways Group (IPAG) Question-
naire, ktéry mierzy nasilenie objawéw i czynni-
kow ryzyka POChP (http:/www.ipag.org).

Spirometria

W wiekszosci krajow POChP bywa zar6wno nie-
dorozpoznawana, jak i rozpoznawana pochopnie.
Aby tego uniknag¢, trzeba zachecaé¢ do wykony-
wania spirometrii o wysokiej jakosci. Mozliwe
jest uzyskanie badan spirometrycznych o wyso-
kiej jakosci w podstawowej opiece zdrowotnej,3*
pod warunkiem zapewnienia odpowiedniego
wyszkolenia i cigglego programu utrzymania ja-
koSci. Alternatywa jest zapewnienie dostepu do
spirometrii o wysokiej jakosci dla spolecznosci
lokalnych, na przyktad w przychodni podstawo-
wej opieki zdrowotnej lub w szpitalu, zaleznie od
struktury lokalnego systemu opieki zdrowotnej.?
W utrzymaniu jakoSci pomaga stala wspolpra-
ca miedzy opiekg podstawowg a specjalistyczng
opiekg pulmonologiczng.

Rozpoznania POChP i ciezko§é choroby ustala
sie za pomocg badania spirometrycznego, jednak
w wielu krajach lekarze podstawowej opieki zdro-
wotnej rozpoznajg POChP tylko na podstawie
badania klinicznego.® Za te sytuacje odpowiada
kilka czynnikéw, w tym slaba znajomoS$¢ podsta-
wowej roli spirometrii w rozpoznawaniu POChP
oraz brak odpowiednich umiejetnosci jej stoso-
wania i interpretacji wynikéw.6-8 Niewatpliwie
do usuniecia tych czynnikéw konieczne sg dalsze
dzialania edukacyjne skierowane do wszystkich
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej.

Niestety w wielu regionach Swiata lekarze nie
maja dostepu do spirometrii, zwlaszcza nowoczes-
nej. W takiej sytuacji nie jest mozliwe pelne wdro-
zenie zalecen niniejszego raportu, a rozpoznanie
POChHP trzeba ustalac, korzystajac z dostepnych
mozliwosci. Mozna rozwazyc¢ wykorzystanie prze-
plywomierzy szczytowych, pod warunkiem ze sie
pamieta o ograniczonej wartoSci predykcyjnej
wyniku dodatniego i wyniku ujemnego dla rozpo-
znania POChP. Maly szczytowy przeplyw wyde-
chowy powietrza jest typowy dla POChP, ale mato
swoisty, poniewaz moze by¢é spowodowany innymi
chorobami pluc albo zlym wykonaniem badania.
Zastosowanie pomiaréw szczytowego przepltywu

wydechowego nie powinno zahamowaé¢ wdraza-
nia spirometrii.

Choroby wspétistniejace

Osoby w starszym wieku czesto chorujg réwno-
czeé$nie na kilka chorob przewleklych. Szacuje sie,
ze na calym S$wiecie 25% os6b w wieku >65 lat
choruje na 2 z 5 najczestszych choréb przewle-
klych (do ktéorych nalezy POChP), a 10% choruje
na co najmniej 3 z nich. U oséb w wieku >75 lat
odsetki te wynosza odpowiednio 40% i 25%.9

Ciezko§¢ chorob wspoélistniejacych i ich wptyw
na stan zdrowia moze by¢ rézny u poszeczegélnych
chorych i u tego samego chorego w ré6znym czasie.
Choroby wspbélistniejace mozna podzieli¢ w rézny
sposob, aby poméc lepiej zrozumiec¢ ich wplyw na
pacjenta i na leczenie gléwnej choroby.10

1. Choroby wspoélistniejace o wspolnej
etiologii — na przyklad w przypadku POChP
inne choroby odtytoniowe, takie jak choroba nie-
dokrwienna serca i rak ptuca.

2. Powiklania choroby - w przypadku
POChP sg to nadci$nienie ptucne i nastepcza nie-
wydolno§¢ serca. Wezesna interwencja ma zapo-
biegaé wystapieniu powiklan; skutecznosé takich
wczesnych interwencji trzeba monitorowac.

3. Choroby wspdélistniejace o niepowia-
zanej patogenezie. Szczegdlnie w przypadku
chorob, ktore tak jak POChP wigza sie z wiekiem,
istnieje duza szansa na przypadkowe wystepowa-
nie innej choroby, na przyktad raka jelita lub ster-
cza, depresji, cukrzycy, choroby Parkinsona, ote-
pienia lub zapalenia stawow. Takie stany moga
utrudnic¢ leczenie POChP.

4. Ostre choroby wiklajace - ostre choroby,
ktore mogg mieé¢ wiekszy wplyw u chorych na
okres§long chorobe przewlekls. Na przyklad zaka-
zenia gérnych drog oddechowych sg najczestszym
problemem zdrowotnym we wszystkich grupach
wiekowych, ale mogg mie¢ wiekszy wplyw i wy-
magac¢ odmiennego leczenia u chorych na POChP.

Zmniejszanie ekspozycji na czynniki
ryzyka

Zmniejszenie calkowitej osobniczej ekspozycji na
dym tytoniowy, pyly i substancje chemiczne
W pracy oraz zanieczyszczenia powietrza atmo-
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sferycznego i wewnatrz pomieszczen, w tym na
dym ze spalania biomasy, to wazne cele w zapo-
bieganiu wystgpieniu i progresji POChP. W wielu
systemach ochrony zdrowia lekarze podstawowej
opieki zdrowotnej moga aktywnie uczestniczyé
w kampaniach na rzecz zdrowia publicznego
i spelniaé wazng role w przekazywaniu swoim pa-
cjentom i opinii publicznej informacji o sposobach
zmniejszania narazenia na czynniki ryzyka. Le-
karze podstawowej opieki zdrowotnej mogg tez
spelnia¢ wazng role w przypominaniu o zagroze-
niach zwigzanych z biernym paleniem oraz o ko-
nieczno$ci uwolnienia srodowiska pracy od dymu
tytoniowego.

Zaprzestanie palenia tytoniu jest najsku-
teczniejszg interwencjg zmniejszajacg ryzyko wy-
stapienia POChP. Wykazano, ze zwykla porada
udzielona przez lekarza lub pielegniarke zwiek-
sza prawdopodobienstwo porzucenia natogu przez
pacjenta. Lekarze podstawowej opieki zdrowotne;j
czesto wielokrotnie spotykajg sie z pacjentami, co
daje okazje do rozmowy o zaprzestaniu palenia,
wzmacniania motywacji do zerwania z natogiem
iustalenia, ktérzy pacjenci wymagajg wspomaga-
jacego leczenia farmakologicznego. Wazne jest,
aby skoordynowaé porady udzielane przez po-
szczegblnych lekarzy z kampaniami na rzecz
zdrowia publicznego tak, by przekazywaé opinii
publicznej spdjne przestanie.

Wdrazanie
wytycznych postepowania w POChP

W ramach GOLD stworzono sie¢ Krajowych Lide-
row GOLD, ktérzy odgrywaja zasadniczg role
w rozpowszechnianiu wiedzy o prewencji, wczes-
nym rozpoznawaniu i leczeniu POChP w syste-
mach ochrony zdrowia na calym §wiecie. Waznym
programowym dzialaniem GOLD, ktére pomaga
polaczyc sily zespoléw medycznych na poziomie
lokalnym, jest Swiatowy Dziei POChP, obcho-
dzony co roku w trzecig Srode listopada (http:/
www.goldcopd.org/WCDIndex.asp). Krajowi lide-
rzy GOLD, czesto przy wspétudziale lokalnych
lekarzy, pielegniarek i os6b odpowiedzialnych za
planowanie opieki zdrowotnej, inicjowali wiele
dziatan majacych podnies¢ §wiadomos§é POChHP.
W organizacji Swiatowych Dni POChP bierze ak-
tywny udzial takze Swiatowa Organizacja Leka-

rzy Rodzinnych (World Organization of Family
Doctors - WONCA). W wielu krajach do zwieksze-
nia $wiadomosci POChP moze sie przyczynic
szerszy udzial lekarzy i przedstawicieli innych za-
wodéw medycznych w dzialaniach zwigzanych ze
Swiatowym Dniem POChHP.

GOLD jest partnerem w projekcie uruchomio-
nym w marcu 2006 roku przez SWiatowq Organi-
zacje Zdrowia — jest to Swiatowy Sojusz przeciw-
ko Przewleklym Chorobom Ukladu Oddechowego
(Global Alliance Against Chronic Respiratory
Diseases — GARD). Jego celem jest zwiekszenie
Swiadomosci obcigzen zwigzanych z chorobami
ukladu oddechowego we wszystkich krajach §wia-
ta oraz rozpowszechnianie i wdrazanie do prak-
tyki zalecen zawartych w miedzynarodowych wy-
tycznych. Informacje o programie GARD mozna
znalez¢ na stronie internetowej http:/www.who.
int/respiratory/gard/en/.

Poprawa $wiadomoéci i rozpowszechnianie
wytycznych to wazne cele, ale nalezy dazy¢ do
wdrozenia wszechstronnego systemu opieki, ko-
ordynujgcego leczenie POChP. Jest coraz wiecej
dowodéw na to, ze program leczenia choroby prze-
wleklej dla chorych na POChP, obejmujacy rézne
interwencje, w tym rehabilitacje oddechowas,
wdrozony w podstawowej opiece zdrowotnej,
zmniejsza czesto$é i czas trwania hospitalizacji.
Zasadniczymi elementami takiego programu sg
udzial pacjentéw i wymiana informacji miedzy
pracownikami opieki zdrowotnej.!!
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