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Wprowadzenie

Pierwsze krajowe Zalecenia Postepowania w przewleklej obturacyjnej chorobie ptuc (POChP) powstaty
w 1998 roku z inicjatywy prof. Jana Zielinskigo i prof. J6zefa Matolepszego oraz dr. Wladystawa Pierzcha-
ty przy wsparciu organizacyjnym firmy Boehringer Ingelheim i pracy twérczej zespotu autor6w Polskiego
Towarzystwa Ftyzjopneumonologicznego. Wiazaly sie one z taka aktywnosciag innych lekarskich towa-
rzystw naukowych w Europie.

Zespdl polskich autoré6w kontynuowal prace nad zaleceniami w nastepnych latach, w miare jak nauka
i praktyka dostarczaly nowych danych. Wspdlne Zr6dla wiedzy sa powodem, dla ktérego diagnostyka i leczenie
POChP opieraja sie na tych samych zasadach, a uzgodniony podzial na stopnie ciezkoéci choroby pozwala na
jednakowgq kwalifikacje chorych.

W opracowywaniu wcze$niejszych zalecen, z ktérych korzystaliémy obecnie, uczestniczyli: Jerzy
Kozielski jako przewodniczacy zespotu oraz jego czlonkowie — Ryszarda Chazan, Dorota Gérecka, Kari-
na Jahnz-Rézyk, Piotr Kuna, Jézef Malolepszy, Wladystaw Pierzchala, Michatl Pirozynski, Tadeusz Plusa,
Jan Marek Stominski, Pawel Sliwinski i Jan Zielinski.

Utylitarne znaczenie zalecenn wynika z bardzo wysokiego spolecznego kosztu POChP. Koszt bezpo-
sredni lek6w stosowanych w stabilnej postaci choroby i koszty leczenia jej zaostrzeni to dwa aspekty tego
zagadnienia. Wiekszo$¢ lekéw stosowanych w POChP podlega refundacji na zasadach okreslonych przez
Narodowy Fundusz Zdrowia. Dlatego w zaleceniach znajduja sie odniesienia do tego problemu oraz wska-
z6wki dotyczace leczenia majacego zapobiega¢ czestym zaostrzeniom choroby.

Decyzje lecznicze, ktére jako lekarze bedziemy podejmowaé wobec chorych, muszg opiera¢ sie na
wiedzy naukowej. Powinnismy jednak zawsze bra¢ pod uwage indywidualny odbiér choroby przez na-
szych pacjentéw. Jestem przekonany, ze aktualne zalecenia beda pomocne w tym zakresie.

Dziekuje wszystkim, ktérzy obecnie i w przesztoéci przyczynili sie do powstania aktualnych zalecen
Polskiego Towarzystwa Choréb Pluc.

prof. dr hab. n. med. Wiestaw Pierzchala
Prezes PTChP
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Zasady poszukiwania piSmiennictwa,
ktore wykorzystano przy tworzeniu niniejszego
dokumentu

Poszukiwania prowadzono w zbiorach Me-
dline, Pubmed, Scopus za okres 01.01.2004—
-31.10.2009 r., podajac hasta: ,,COPD”, ,chronic
bronchitis”, ,emphysema”. Z piS$miennictwa za-
wartego w poprzednim dokumencie, opubliko-
wanym w 2004 roku, wykorzystano wysoko ce-
nione pozycje, dla ktérych nie byto potrzeby po-
szukiwania nowszych zamiennikéw. Wybiera-
no randomizowane badania kliniczne spelnia-
jace kryteria A lub B w kategorii sily dowodu
naukowego. Korzystano z publikacji Instytutu
Cochrane’a, a takze metaanaliz, w ktérych ana-
lizowano prace oryginalne o duzej sile dowodu
naukowego.

Starajac sie utrzymac zwiezto§é dokumentu,
jesli dysponowano wieloma pozycjami piSmiennic-
twa dla poparcia jakiego$ twierdzenia, wybierano
tylko jedna z nich, ktéra uwazano za najbardziej
reprezentatywna.

Definicja choroby

Przewlekla obturacyjna choroba pluc (PO-
ChP) jest choroba, ktérej mozna zapobiec i ktéra
mozna leczy¢. Cechuje sie niecalkowicie odwra-
calnym ograniczeniem przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe, ktore zazwyczaj poste-
pujeijest zwiazane z nieprawidlowa reakcja za-
palna pluc na szkodliwe gazy i pyly, najczesciej
na dym tytoniowy. Chociaz POChP toczy sie
gléwnie w plucach, to powoduje réwniez istot-
ne nastepstwa systemowe.

Definicja ta zostala wczesniej przyjeta przez
dwa towarzystwa naukowe o $wiatowym zasiegu
— American Thoracic Society (ATS) i European
Respiratory Society (ERS) [1] — oraz przez grupe
ekspertéw Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) i Narodowego Instytu-
tu Zdrowia Stanéw Zjednoczonych znang pod
akronimem GOLD (Global initiative for chronic Ob-
structive Lung Disease) [2].

Pierwsze zdanie definicji sugeruje, ze choro-
bie mozna zapobiega¢ przez usuniecie wptywu
czynnikéw wywolujacych, ktérymi sa palenie ty-
toniu i ekspozycja na inne dymy w srodowisku
pracy, pyly i gazy w srodowisku domowym oraz
powietrzu atmosferycznym. Zmniejszenie choro-
bowosci i umieralnosci z powodu POChP na §wie-
cie bedzie zalezato od skuteczno$ci dziatan profi-
laktycznych.

Nazwe POChP zaproponowano ponad 40 lat
temu dla zespolu klinicznego cechujacego sie
najczeéciej przewleklym kaszlem i dusznoscia
podczas wysitku. Choroba charakteryzuje sie
zmianami patologicznymi typowymi dla dwéch
od dawna znanych chor6b — przewleklego za-
palenia oskrzeli (PZ0O) i rozedmy ptuc. Iloscio-
wy udziat obu tych schorzen u pojedynczego
chorego wplywa na objawy i kliniczny przebieg
choroby. Rozpoznanie choroby wymaga wykona-
nia badania spirometrycznego w celu potwier-
dzenia niecalkowicie odwracalnej obturacji
oskrzeli.

Epidemiologia

Oceny epidemiologiczne czesto$ci wystepo-
wania POChP réznig sie w zaleznos$ci od uzytych
metod badania, dolnej granicy wieku badanej po-
pulacji i jej reprezentatywnosci. W ostatnim dzie-
siecioleciu przewazaly badania, w ktérych w celu
potwierdzenia choroby stosowano obiektywne ba-
danie spirometryczne, a za dolng granice wieku
badanych przyjmowano 40 lat.

Czesto$¢ wystepowania POChP u badanych
powyzej 40. roku zycia potwierdzona badaniem
spirometrycznym wynosi 8,9% [3]. Jednoczeénie
jest to jedyna z najczestszych choréb przewlektych,
ktérej czestosé wystepowania ro$nie [4]. Przewi-
duje sie, ze jesli obecnie obserwowane zjawiska
w epidemiologii chor6b na §wiecie nie ulegna
zmianie, to w 2020 roku POChP, z sz6stej w 1990
roku najczestszej przyczyny zgonu, stanie sie trze-
cig przyczyna [5]. Powodem tych zmian jest male-
jaca umieralno$¢ z powodu choréb sercowo-naczy-
niowych i zakaZznych oraz szerzenie sie natogu pa-
lenia tytoniu i zanieczyszczenia Srodowiska w kra-
jach rozwijajacych sie, gléwnie w potudniowo-
wschodniej Azji.

W Polsce nie przeprowadzono badania epide-
miologicznego obejmujacego reprezentatywna pro-
be calej populacji kraju. W badaniach czastkowych
cechy POChP stwierdzono u okolo 10% badanych
powyzej 40. roku zycia [6]. Tylko w jednym bada-
niu czesto$¢ choroby byla znacznie wyzsza — wy-
nosita 26% [7]. Choroba wystepuje czesciej u mez-
czyzn niz u kobiet, stosunek ptci wynosi 2:1 [8].
Obserwuje sie zmniejszanie réznicy czestoéci wy-
stepowania choroby miedzy plciami zgodne z wy-
réwnywaniem sie réznic w rozpowszechnieniu pa-
lenia tytoniu. Choroby ptuc, wéréd ktérych najczest-
sza jest POChP, sa czwarta — po chorobach serca
i naczyn, nowotworach ztosliwych i §mierci z przy-
czyn gwaltownych — przyczyna zgonu w Polsce [9].
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W miedzynarodowej klasyfikacji choréb PO-
ChP jest kodowana pod symbolem J44.8. W dal-
szym ciagu zdarza sie, ze jako przyczyne zgonu
zamiast POChP lekarze rozpoznajg PZO (J41) lub
rozedme (J43). Wedlug danych Zaktadu Epidemio-
logii Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc w Warsza-
wie w 2007 roku choroby oznaczone symbolami
J40-J44 byly przyczynami zgonu u 7987 mieszkan-
c6w. Wskaznik zgonéw wynosit 21/100 000 lud-
nosci [10] i w ciagu ostatnich 20 lat powoli sie
zwigkszat. W 1980 roku wynosit 18,8/100 000 lud-
nosci. Wskaznik ten jest jednym z nizszych w Eu-
ropie, a dotyczy kraju o jednym z najwyzszych
nasileniu natogu palenia tytoniu. Bardzo prawdo-
podobne, ze POChP jako przyczyna zgonu jest
znacznie niedoszacowana. Wynika to z wysokiej
umieralno$ci chorych na POChP w Polsce z powo-
du choroby wienicowej, nadci$nienia tetniczego
iraka ptuc. Problem ten moze dotyczy¢ nawet po-
nad potowy chorych na POChP [11].

Etiopatogeneza i patofizjologia

Najczestsze przyczyny choroby przedstawio-
no w tabeli 1. Gléwnym czynnikiem etiopatogene-
tycznym jest palenie tytoniu, ktére jest odpowie-
dzialne za okoto 80% przypadkéw POChHP.

Udokumentowano zwigzek POChP z naraze-
niem zawodowym na pyly organiczne i nieorga-
niczne oraz gazy [12]. Szacuje sie, ze zanieczysz-
czenia powietrza w §rodowisku pracy w krajach
uprzemystowionych sa odpowiedzialne za rozwdj
POChP w okoto 19% wszystkich przypadkéw cho-
roby [13].

Najczestszymi zanieczyszczeniami powietrza
atmosferycznego o udowodnionym szkodliwym
wplywie na ptuca sa: dwutlenek siarki (SO,), dwu-
tlenek azotu (NO,), ozon i pyl zawieszony, czyli
czasteczki pylu o r6znym skladzie chemicznym
unoszace sie w powietrzu ze wzgledu na niski cie-
zar. Sg to czasteczki wielko$ci ponizej 10 wm, okre-
§lane nazwa PM,,.

Tabela 1. Czynniki, ktére moga by¢ przyczyng zachorowa-
nia na POChP

Palenie tytoniu

Zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego, w srodowisku pracy
lub w miejscu zamieszkania, np. spalanie materii organicznej

Infekcje uktadu oddechowego we wczesnym dziecinstwie
i palenie bierne

Nawracajgce infekcje oskrzelowo-ptucne

Uwarunkowania genetyczne

Uwaza sie, ze im mniejsza czasteczka pylu,
tym wieksza szkodliwoéé dla pluc. Zmniejszenie
stezenia drobnoczasteczkowego pylu w powietrzu
atmosferycznym w skali kraju (Szwajcaria) spowal-
nia roczny ubytek natezonej objetosci wydechowej
pierwszosekundowej (FEV,, forced expiratory vo-
Iume in 1 second) i zmniejsza wystepowanie obja-
wéw typowych dla POChP [14]. Najczestsze Zro-
dfa zanieczyszczen powietrza atmosferycznego to
spalanie ropy i produktéw ropopochodnych oraz
spalanie wegla. Duze stezenia zawieszonego pytu
wystepuja w poblizu zakladéw przemyslowych
uzywajacych wyzej wymienionych paliw, a takze
w miastach i w bezposrednim sasiedztwie drég
o duzym natezeniu ruchu samochodowego.

Za rozwdéj POChP odpowiedzialne sg takze za-
nieczyszczenia powietrza w pomieszczeniach
mieszkalnych. Nalezg do nich gléwnie bierne pale-
nie tytoniu i zanieczyszczenia wynikajace z uzywa-
nia do ogrzewania mieszkan i gotowania wegla lub
drewna w slabo wentylowanych pomieszczeniach.

Ptuca dziecka rozwijaja sie do 7. roku zycia.
W tym czasie zwieksza sie liczba przewodéw pe-
cherzykowych i pecherzykéw plucnych. Nawraca-
jace infekcje dolnych drég oddechowych, szczeg6l-
nie przed ukonczeniem 3. roku zycia, moga nie-
odwracalnie uszkadza¢ obwodowe struktury pluc,
prowadzac do trwatego uposledzenia ich czynno-
$ci wentylacyjnej w wieku 20-25 lat, czyli najwiek-
szych rezerw wentylacyjnych ptuc. Niedob6r masy
ciata noworodka oraz nawracajace infekcje odde-
chowe w dziecinstwie okazaly sie niezaleznymi
czynnikami ryzyka zgonu z powodu POChP [15].

Nawracajgce infekcje oskrzelowo-plucne,
szczegoblnie wirusowe, u chorego na POChP przy-
spieszaja roczny ubytek FEV,. Podobny efekt wy-
wolujg przedluzajace sie bakteryjne zapalenia
oskrzeli.

U niewielkiej liczby chorych na POChP (do
3%) choroba rozwija sie z powodu defektu gene-
tycznego polegajacego na uposledzeniu wytwarza-
nia przez watrobe «;-antytrypsyny («,-AT), gléw-
nego enzymu antyproteolitycznego. U os6b z ho-
mozygotycznym defektem, ktére palg tyton, rocz-
ny ubytek FEV, jest bardzo szybki i przewaznie
wystepuje przed 40. rokiem zycia [16].

Mechanizmy choroby

Wymienione wczesniej czynniki prowadza do
przewlekltego zapalenia w oskrzelach, migzszu ptuc
i naczyniach ptucnych. Przewlekly proces zapalny
i wynikajaca z niego przewaga proteinaz nad anty-
proteinazami [17] oraz stres oksydacyjny [18] sa
przyczynami niszczenia miazszu ptuc i nieodwra-
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calnych zmian w obrebie drobnych drég oddecho-
wych. Zniszczenie migzszu plucnego, ktére zmniej-
sza sprezysto$¢ pluc oraz zmiany strukturalne
w obrebie drobnych drég oddechowych prowadza-
ce do ich zwezenia sa gtéwnymi przyczynami ogra-
niczenia przeptywu powietrza przez oskrzela w cza-
sie wydechu. Na trwate zmiany strukturalne w ob-
rebie obwodowych drég oddechowych naktadaja sie
elementy odwracalne, takie jak obrzek, hipersekre-
cja Sluzu i skurcz miesni gladkich, ktére takze po-
wodujg zwiekszenie oporu oskrzelowego i utrudnie-
nie przeplywu powietrza.

Komérkami odpowiedzialnymi za powstanie
i podtrzymywanie procesu zapalnego w drogach od-
dechowych i w ptucach chorych na POChP sg ma-
krofagi, limfocyty CD8+ i neutrofile [19]. Zwiek-
szong liczbe makrofagéw stwierdza sie zaréwno
w §cianie centralnych, jak i obwodowych drég od-
dechowych oraz w migzszu pluc. Zwiekszona licz-
be limfocytéw CD8+ stwierdza sie w wycinkach
blony §luzowej i w migzszu ptuc [20]. Natomiast
neutrofile wykazano gtéwnie w plwocinie i w po-
pluczynach oskrzelowo-pecherzykowych [21].

Wydaje sie, ze makrofagi odgrywaja wiodaca
role w zapoczatkowaniu procesu zapalnego w PO-
ChP. Pod wplywem dymu tytoniowego uwalniaja
one interleukine 8 (IL-8, interleukin 8) i leukotrien
B4 — czynniki chemotaktyczne dla neutrofilow.
Natomiast limfocyty CD8+ sa odpowiedzialne za
przewlekanie sie procesu zapalnego. Wydzielaja
perforyne, granzym B i czynnik martwicy nowo-
tworu « (TNF-«, tumor necrosis factor alpha), od-
powiedzialne za cytolize i apoptoze komérek na-
btonkowych pecherzykéw plucnych. Aktywne
neutrofile biorace udzial w procesie zapalnym to-
czacym sie w plucach chorych na POChP uwal-
niajg elastaze neutrofilowa i katepsyny, ktére sa
odpowiedzialne za hipersekrecje §luzu i destruk-
cje miazszu pluc [19]. Procesy te sa najwazniej-
szymi przyczynami dwéch gléwnych objawéw
POChHP: przewlektego kaszlu i dusznosci podczas
wysitku.

Trwale zwezenie drobnych drég oddechowych
jest spowodowane hipertrofia i hiperplazja okrez-
nych miesni gtadkich oraz wiéknieniem okoto-
oskrzelowym. Procesy te tocza sie gléwnie w oskrze-
lach o $rednicy mniejszej niz 2 mm. Na te nieod-
wracalne zmiany nakladaja sie elementy dodatko-
we, poglebiajace zaburzenia przeplywu — nacieki
zapalne, obrzek i skurcz mieséni gtadkich w $cianie
oskrzeli oraz zaleganie §luzu w ich swietle. Kolej-
nym mechanizmem odpowiedzialnym za zwezenie
oskrzeli i ograniczenie przeplywu powietrza jest
zmniejszenie sprezystosci ptuc spowodowane na-
silajgca sie rozedma [22].

Na rycinie 1 przedstawiono schemat kaskady
proceséw zapoczatkowanych w ptucach przez dym
tytoniowy, prowadzacych do powstania PZO i ro-
zedmy pluc.

Rozpoznawanie

Rozpoznanie choroby ustala sie na podstawie
wywiadu, badania przedmiotowego, badania spiro-
metrycznego i badania radiologicznego klatki pier-
siowej. Dodatkowymi badaniami pomocnymi
w ustaleniu stopnia zaawansowania choroby sa: ba-
danie gazometryczne krwi, echokardiografia i EKG.

Przewleklg obturacyjna chorobe pluc nalezy
podejrzewac u osoby powyzej 40. roku zycia pala-
cej od wielu lat papierosy lub narazonej na zanie-
czyszczenia powietrza w §rodowisku, ktéra kaszle
i odkrztusza plwocine, gtéwnie rano. Dolegliwosci
te wystepuja od wielu lat. Chory zazwyczaj skarzy
sie na postepujaca z uplywem lat dusznos¢, ktéra
poczatkowo wystepuje tylko podczas wysitku.
W koncowym okresie choroby i podczas jej za-
ostrzen duszno$¢ moze by¢ odczuwana réwniez
w spoczynku. Prostym sposobem oceny nasilenia du-
szo$ci jest zmodyfikowana skala Medical Research
Council (MRC) (tab. 2). W zaawansowanym okresie
choroby u czesci chorych wystepuje wyniszczenie.

Czesto dochodzi do zaostrzen choroby, gtéw-
nie jesienig i zima. Cechujg sie one nasileniem
dusznosci i kaszlu z odkrztuszaniem wiekszej niz
zazwyczaj objetosci plwociny. W okresie zaostrzen
plwocina zwykle zmienia sie ze sluzowej w §luzo-
wo-ropng lub ropna. Moga sie pojawiac¢ objawy
prawokomorowej niewydolnosci serca.

W badaniu przedmiotowym stwierdza sie, gtéw-
nie w okresie zaostrzen, furczenia i §wisty. W miare
postepu choroby pojawiaja sie cechy rozedmy pluc:
wdechowe ustawienie klatki piersiowej (beczkowa-
ta klatka piersiowa), bebenkowy odglos opukowy
i ostabienie szmeru oddechowego pecherzykowego.
W zaawansowanej postaci choroby widoczna jest pra-
ca dodatkowych mieéni wdechowych, zapadanie sie
dolnych przestrzeni miedzyzebrowych, wydech
przez zwezone usta i sinica. Mogg wystepowac za-
burzenia neurologiczne i psychiczne zwigzane z nie-
dotlenieniem i kwasicg oddechowa.

Radiogram klatki piersiowej moze by¢ prawidto-
wy lub stwierdza sie objawy rozdecia ptuc. Pola ptuc-
ne sg nadmiernie jasne, rysunek naczyniowy pluc-
ny obwodowo od wnek jest ubogi, a naczynia we
wnekach poszerzone. Czasami widoczne sg zacienie-
nia okolooskrzelowe. Badanie RTG klatki piersiowej
jest réwniez potrzebne do wykluczenia innych scho-
rzen, takich jak rak ptuca, gruzlica, choroby $réd-
migzszowe pluc. Tomografia komputerowa o wyso-
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Dym tytoniowy

A

Reaktywne zwigzki tlenu

A

Aktywacja NF-«B AP-1 oraz { HDAC2
w komorkach nabtonka oskrzelowego i makrofagach

A

Uwolnienie czynnikéw chemotaktycznych
prozapalnych cytokin i czynnikéw wzrostu

v

A

| antyproteaz
(ae,-antrtrypsyny, SLPI, TIMP) |,

1 liczby oraz aktywacja neutrofiléw i makrofagéw

A 4

A

Limfocyty CD8

Uwolnienie proteaz (elastazy, metaloproteinaz,
katepsyn i proteinazy

! T,

Uwolnienie
granzymow i perforyny

Rozedma

A

PZ0

Rycina 1. Kaskada proceséw spowodowanych oddziatywaniem wielu zwigzkéw zawartych w dymie tytoniowym prowadzacych do rozwoju przewle-
ktego zapalenia oskrzeli (PZ0) i rozedmy. Reaktywne zwigzki tlenu zawarte w dymie tytoniowym aktywuja czynniki transkrypcyjne (czynnik jadrowy «B
[NF-«B, nuclear factor B i AP-1 [activator protein 1]) oraz zmniejszajg aktywno$¢ deacetylazy histondw (HDACZ, histone deacetylase) w makrofagach
i komérkach nabtonka drég oddechowych, zwigkszajgc uwalnianie licznych czynnikéw chemotaktycznych, cytokin prozapalnych oraz czynnikéw wzro-
stu. W ptucach wazrasta liczba neutrofiléw i makrofagéw, ktére uwalniajg liczne proteazy: elastaze, metaloproteinazy macierzy pozakomadrkowej i katep-
syny, odpowiedzialne za rozw6j PZ0 i rozedmy. Procesom tym przeciwdziatajg antyproteazy (c;-antytrypsyna, SLPI [secretory leukocyte protease inhi-
bitor], TIMP [tissue inhibitor of metalloproteinase]), ktérych aktywnos¢ jest jednak zmniejszona przez dziatanie reaktywnych zwiazkéw tlenu. Dodatko-
wo limfocyty CD8+ uwalniajg granzymy i perforyne, ktére mogg wywotywac apoptoze komérek strukturalnych ptuc, nasilajgc rozedme ptuc. Reaktywne
zwigzki tlenu indukujg nadprodukcje $luzu w drogach oddechowych takze przez bezposrednie oddziatywanie na komérki drég oddechowych.

Tabela 2. Zmodyfikowana skala dusznosci Medical Rese-
arch Council

Nasilenie Okolicznosci wystepowania dusznosci

dusznosci

Stopien 0 Chory nie odczuwa dusznosci

Stopien 1 Duszno$¢ wystepujaca podczas szybkiego marszu
po terenie ptaskim lub podczas marszu pod gére albo
wchodzeniu na pierwsze pietro normalnym krokiem

Stopien 2 Dusznos$¢ przy dotrzymywaniu kroku w marszu po
terenie ptaskim osobie zdrowej w tym samym wieku

Stopien 3 Duszno$¢ podczas marszu po terenie ptaskim we
wlasnym tempie

Stopien 4 Duszno$¢ podczas niewielkich wysitkéw, jak je-

dzenie, mycie i ubieranie sig

324

kiej rozdzielczosci jest konieczna do kwalifikacji
chorego do leczenia chirurgicznego rozedmy pluc.

Badanie gazometryczne krwi powinno by¢
wykonane u wszystkich chorych, u ktérych FEV,
wynosi mniej niz 50% warto$ci naleznej oraz
u chorych z objawami prawokomorowej niewydol-
nosci serca. U 0s6b tych nalezy réwniez wykonaé
badanie morfologii krwi i hematokrytu. Poliglobu-
lia i podwyzszony wskaznik hematokrytu sa obja-
wami przewlektego niedotlenienia. Decyzje o po-
trzebie wykonania badania gazometrycznego moze
ulatwi¢ pulsoksymetria. Stwierdzenie przezskor-
nego wysycenia krwi tetniczej tlenem (SaO,, arte-
rial oxygen saturation) ponizej 92% jest wskaza-
niem do badania gazometrycznego krwi.
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Badania elektrokardiograficzne i ultrasonogra-
ficzne serca nie sa konieczne do rozpoznania PO-
ChP, ale stuza do potwierdzenia powiktania choro-
by, jakim jest nadci$nienie ptucne (serce ptucne).

Badania czynnosciowe pluc

Badanie spirometryczne jest podstawowym
badaniem czynnoSciowym uktadu oddechowego
stuzacym do rozpoznawania POChP, okreslenia
stopnia jej zaawansowania i oceny rokowania.
Spirometria stuzy ré6wniez do monitorowania
przebiegu choroby i oceny skutecznosci prowadzo-
nego leczenia. Kazda osoba palaca, z bierng eks-
pozycja na dym tytoniowy lub srodowiskowe czyn-
niki narazenia uktadu oddechowego lub podajaca
w wywiadzie przewlekly kaszel i odkrztuszanie
plwociny powinna mie¢ wykonane badanie spiro-
metryczne. Celem tego badania u osoby z podej-
rzeniem POChP jest potwierdzenie zaburzen wen-
tylacji typu obturacyjnego. Warto$¢ diagnostyczna
majg przede wszystkim: FEV,, pojemnos¢ zyciowa
pluc (VC, vital capacity) lub natezona pojemnosé
zyciowa pluc (FVC, forced vital capacity) i wyli-
czony wskaznik odsetkowy FEV,/VC lub FEV,/FVC.
Bardziej czutym wskaznikiem obturacji jest stosu-
nek FEV,/VC.

Kryterium diagnostycznym dla obturacji jest
obnizenie wskaznika FEV,/FVC ponizej dolnej
granicy normy. Wskaznik ten musi by¢ oznacza-
ny po podaniu wziewnego krétkodzialajacego
B.-mimetyku. Dotychczas przyjmowana warto$é
FEV,/FVC mniejsza od 0,70, pomimo swojej pro-
stoty, okazata sie obarczona powaznym bledem
[23, 24]. Rzeczywista fizjologiczna wielkosé
wskaznika FEV,/FVC (lub FEV,/VC) jest r6zna dla
kobiet i mezczyzn, i zmniejsza sie z wiekiem. Ar-
bitralne przyjecie stalej wartosci dla dolnej gra-
nicy normy tego wskaznika moze skutkowa¢ fal-
szywie ujemnymi wynikami u oséb mlodych
(< 30. rz. u kobiet i < 45. rz. u mezczyzn), u kté-
rych wedlug ERS dolna granica normy wynosi
okoto 0,71-0,74, oraz fatszywie dodatnimi wyni-
kami u os6b starszych (> 65. rz.), u ktérych wy-
nosi ona okoto 0,63-0,66 [25]. Warto$¢ FEV,/FVC
(lub FEV,/VC) réwna 0,70 jest w przyblizeniu pra-
widlowa tylko dla os6b w wieku 30-45 lat. Naj-
cze$ciej stosowane i zalecane warto$ci nalezne
wyzej wymienionych parametréw opublikowane
zostaly w 1993 roku przez grupe ekspertéw ERS
[25]. W przypadkach gdy nie jest to mozliwe (np.
zalecenia ERS nie podaja wartosci naleznych dla
FEV,/FVC), nalezy uzy¢ innych zrédet dla warto-
$ci naleznych. Najbardziej aktualne dane dotycza-
ce wartoéci naleznych dla wskaznika FEV,/FVC
opublikowano w odniesieniu do populacji rasy

bialej i obecnie zaleca sie stosowanie tych warto-
$ci naleznych [26].

Stopien nasilenia obturacji oskrzeli ocenia
sie na podstawie wielkosci FEV, wyrazonej jako
odsetek wartoéci naleznej. Oznaczenie FEV, po-
zwala zatem okresli¢ stopienh zaawansowania
POChP.

Badanie spirometryczne stuzace rozpoznaniu
POChP powinno by¢ wykonane 2-krotnie: przed
podaniem jakiegokolwiek leku rozszerzajacego
oskrzela i po 15-20 minutach od podania krétko-
dziatajacego B,-mimetyku (np. 400 ug salbutamo-
lu). Wynik wykonanej w ten sposéb préby rozkur-
czowej u chorego na POChP jest zazwyczaj ujem-
ny. Oznacza to, ze przyrost FEV, po podaniu
fB,-mimetyku jest mniejszy niz 12% wartosci nalez-
nej i mniejszy niz 200 mL w warto$ciach bez-
wzglednych. U pacjentéw z niskimi wyjsciowymi
wartoéciami FEV,, zwlaszcza z ciezka i bardzo
ciezka postacig choroby, w interpretacji préby roz-
kurczowej uwzglednia sie przyrost nie tylko FEV,
ale takze FVC. Odwracalno$¢ zwezenia oskrzeli
oblicza sie wedtug wzoru:

FEV inhalacji - FEV d inhalacj
, po inhalacji 1 przed inhalacjy 100

warto$¢ nalezna FEV,

Wykonanie spirometrii i analiza jej wynikéw
po podaniu krétkodzialajacego g,-mimetyku po-
zwala na zminimalizowanie fizjologicznej zmien-
no$ci Srednicy oskrzeli i wzglednie obiektywna
ocene ich drozno$ci w stanie maksymalnego roz-
szerzenia (ewentualnego rozkurczu). Utrzymywa-
nie sie warto$ci wskaznika FEV,/FVC ponizej dol-
nej granicy normy w takich warunkach przesadza
o utrwalonym charakterze obturacji.

Stopnie zaawansowania choroby

Podzial choroby na stopnie zaawansowania
ma aspekt praktyczny, bowiem wedlug niego po-
dejmuje sie decyzje terapeutyczne. Przyjeto podziat
choroby na cztery stopnie zaawansowania w za-
leznosci od wielkosci FEV, wyrazonej w procen-
tach warto$ci naleznej (tab. 3). W kazdym z nich
wystepuje ograniczenie przepltywu powietrza przez
drogi oddechowe. Wyrazem tego ograniczenia jest
obnizenie wskaznika FEV /FVC ponizej dolnej gra-
nicy normy. W postaci ciezkiej, a zwlaszcza bardzo
ciezkiej, czesto wystepuja zaostrzenia choroby, ce-
chy niewydolnosci oddychania i serca ptucnego.

W badaniach epidemiologicznych nad czesto-
$cig wystepowania POChP stwierdzono, ze choro-
ba byla juz wczesniej rozpoznana u mniej niz 20%
chorych. Byli to w wiekszosci chorzy z ciezka
i bardzo ciezka postacia choroby [27, 28]. Takze
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Tabela 3. Stopnie zaawansowania choroby

Stopien Kryteria spirometryczne
zaawansowania
Stopien | FEV, = 80% wartosci naleznej

(postac tagodna)
Stopien Il 50% warto$ci naleznej = FEV, < 80%
(posta¢ umiarkowana) warto$ci naleznej

Stopien llI
(postac cigzka)

30% wartosci naleznej < FEV, < 50%
warto$ci naleznej

Stopien IV
(postac bardzo cigzka)

FEV, < 30% warto$ci naleznej

Zawsze obecnos¢ obturacji — FEV,/FVC ponizej dolnej granicy normy. Objasnienia
skrotéw w tekscie

w Polsce okoto 80% chorych na POChP znajduje
sie w tagodnym lub umiarkowanym stadium i rzad-
ko ma rozpoznana chorobe [8].

Réznicowanie

Przewlekla obturacyjna chorobe pluc nalezy
réznicowa¢é gléwnie z astma oskrzelowa. Podsta-
wy réznicowania przedstawiono w tabeli 4. W ciez-
kich postaciach astmy przebiegajacych ze stala
obturacja oskrzeli lub bardzo matg odwracalnoscia
po leku rozszerzajagcym oskrzela ré6znicowanie
z POChP moze okazac¢ sie bardzo trudne. Duze

trudnosci w réznicowaniu wystepuja u oséb, u kt6-
rych na astme nakladaja sie objawy POChP. Sa to
zwykle chorzy na astme, ktérzy palili lub nadal
pala papierosy.

Kilka innych choréb uktadu oddechowego tak-
ze wymaga réznicowania z POChP (tab. 5).

Historia naturalna

Przewlekla obturacyjna choroba pluc jest cho-
roba trwajaca kilkadziesiat lat. Postep choroby jest
oceniany szybkoscia rocznego ubytku FEV,. U oso-
by zdrowej wynosi on 20-30 mL rocznie i zaczyna
miedzy 20. a 30. rokiem zycia. U chorego na PO-
ChP roczny ubytek FEV, wynosi powyzej 40 mL.
Nadprodukcja $luzu wiaze sie z przyspieszonym
rocznym obnizaniem FEV, [29]. Szybko§¢ zmniej-
szania FEV, zalezy réwniez od czestosci i dtugosci
trwania zaostrzen choroby. U niektérych chorych
roczny spadek FEV, jest wiekszy niz 100 mL [30].

Po obnizeniu FEV, do okolo 50% warto$ci
naleznej pojawia sie dusznos$¢ wysitkowa.
W umiarkowanym okresie choroby dusznos¢
podczas wysitku wystepuje u okoto potowy cho-
rych. U niektérych mozna zaobserwowaé dwa
typy dalszego rozwoju klinicznego choroby.

U chorych z prawidlowym napedem odde-
chowym gazy krwi tetniczej utrzymujg sie w gra-
nicach normy, przynajmniej w spoczynku. Dzieje

Tabela 4. Réznicowanie POChP i astmy oskrzelowej

Cecha POChP

Astma

Palenie tytoniu w wywiadzie Czesto
Wywiad rodzinny
Pierwsze objawy choroby Zazwyczaj po 40. rz.

Najczestsze objawy

Rzadko
Gtéwne czynniki wyzwalajgce objawy Wysitek fizyczny

Nocna duszno$é

Czasem POChP w rodzinie, rzadko atopia

Zazwyczaj codziennie: kaszel i stopniowo
nasilajaca sie duszno$¢ wysitkowa

Rzadko

Czesto w rodzinie astma lub atopia

Zazwyczaj przed 40. rz., czesto w dziecinstwie
Zazwyczaj napadowo: duszno$¢, suchy kaszel,
Swisty

Czesto

Alergeny, wysitek fizyczny, zimne powietrze

Spirometria

Préba rozkurczowa
Dobowa zmienno$¢ PEF
Pojemno$¢ dyfuzyjna ptuc
Morfologia

Gazometria krwi tetniczej

RTG klatki piersiowej

Stezenie catkowitego IgE
w surowicy krwi

Stale obnizony FEV,/FVC; warto$¢ ta moze sie
poprawia¢ w wyniku leczenia, ale nigdy nie
wraca do normy

Przewaznie ujemna (AFEV, < 12%)
Zazwyczaj brak

Prawidtowa lub obnizona w rozedmie
Czasem erytrocytoza lub anemia

Poczatkowo prawidtowa, w miare postepu
choroby obnizenie Pa0, i zwigkszenie PaC0,

Mozliwe cechy rozedmy, nadci$nienia ptucnego
i zmiany okotooskrzelowe

Zazwyczaj prawidfowe

W czasie objawéw obnizone warto$ci FEV, i FEV,/FVC;
mozliwa norma w okresie remisji lub w wyniku
leczenia

Zazwyczaj dodatnia (AFEV, = 12%)
Czesto

Prawidtowa lub podwyzszona
Czasem eozynofilia

Zazwyczaj prawidfowa; obnizenie Pa0, w cigzkim
napadzie astmy

Najczesciej prawidiowe

Czesto podwyzszone

Objasnienia skrétéw w tekscie
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Tabela 5. Réznicowanie POChP z innymi chorobami

Rozpoznanie

Giéwne badanie réznicujace

Rozstrzenie oskrzeli

Zarostowe zapalenie oskrzelikdw
Mukowiscydoza

Zatorowos$¢ ptucna

Rak ptuca

Niewydolno$¢ serca

Gruzlica ptuc

Choroby §rédmigzszowe ptuc

Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc

Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc

Stezenie chloru w pocie > 60 mmol/L

Angiotomografia komputerowa ptuc

RTG klatki piersiowej, bronchoskopia

RTG klatki piersiowej, USG serca, ocena stezenia mdézgowego peptydu natriuretycznego
RTG klatki piersiowej, posiew plwociny

RTG klatki piersiowej, tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc

sie to kosztem duzego wysitku oddechowego i na-
rastajacej z uptywem lat dusznos$ci oraz znacz-
nego upos$ledzenia sprawnosci wysitkowej. Cho-
rzy ci umierajg zwykle w czasie zaostrzenia cho-
roby, przebiegajacego z nasileniem niewydolno-
$ci oddychania.

U chorych z obnizonym napedem oddecho-
wym do$é wcze$nie pojawia sie niewydolnosé
oddychania, poczatkowo hipoksemia, a pézniej
hiperkapnia. Chorzy ci nie odczuwajg znacznej
dusznosci i catkiem dobrze toleruja wysitek fi-
zyczny. Po pewnym czasie rozwijajg sie u nich
kliniczne objawy serca ptucnego. Chorzy ci
umierajg z cechami narastajacej prawokomoro-
wej niewydolno$ci serca. U wielu os6b w obra-
zie klinicznym wystepujg cechy obu wymienio-
nych grup [31].

Obok wielkosci FEV,, ktéra jest najczulszym
pojedynczym wskaznikiem prognostycznym, takze
stopien nasilenia dusznosci, stan odzywienia oraz
wydolnoé¢ fizyczna koreluja z przewidywana diugo-
Scig zycia (wskaznik BODE [body mass index, airflow,
obstruction, dyspnea, and exercise capacity] [32].

Uwaza sie, ze szybko$¢ postepu choroby moze
by¢ bardzo r6zna. U jednych chorych choroba po-
stepuje szybko, u innych bardzo wolno [33]. Moz-
na to stwierdzi¢, wykonujac badanie spirometrycz-
ne co 3 lata. Prostszym i mniej doktadnym sposo-
bem jest analiza wyniku spirometrii w zalezno$ci
od wieku. Rozpoznanie tagodnej obturacji oskrze-
li u 60-letniego niepalacego mezczyzny sugeruje,
ze choroba nie bedzie miala istotnego wplywu na
jego dalsze zycie. Rozpoznanie umiarkowanej po-
staci choroby u 40-letniego palacza tytoniu suge-
ruje, ze jest on obarczony ryzykiem przedwczesne-
go zgonu.

Jedynym postepowaniem zmieniajagcym hi-
storie naturalna choroby u palaczy tytoniu jest za-
przestanie palenia, ktére zahamowuje przyspie-
szona utrate rezerw wentylacyjnych ptuc u cho-
rych na POChP [34]. W wielu krajach rozpoczeto

dziatania majace na celu wczesne, aktywne roz-
poznawanie choroby za pomoca wykonywania
badania spirometrycznego wéréd oséb z grupy
wysokiego ryzyka POChP. Przesiewowe badania
spirometryczne wykonuje sie w populacji ogélnej
[35] lub wéréd podopiecznych lekarzy podstawo-
wej opieki zdrowotnej [8]. W Europie gléwnym
czynnikiem ryzyka POChP jest palenie tytoniu
[36]. Wczesne rozpoznanie choroby umozliwia
dlugotrwale, energiczne dziatania antytytoniowe
lub usuniecie innych przyczyn choroby w celu
zahamowania jej postepu. Im wczes$niej w prze-
biegu choroby przestaje sie pali¢, tym wieksze sa
korzysci zdrowotne [37].

Mimo ze w Europie aktywne rozpoznawanie
choroby jest coraz czestsze, w Stanach Zjednoczo-
nych powtarzajg sie opinie, ze nie ma jeszcze do-
wodoéw, by wptywalo ono na umieralno$¢ z powo-
du POChP [38].

Profilaktyka

Rola zaprzestania palenia tytoniu

Zaprzestanie palenia jest podstawag pierwot-
nej i wtérnej profilaktyki POChP. Jest to metoda
o udowodnionej skutecznosci zapobiegania poste-
powi choroby. Jest réwniez jedynym, poza domo-
wym leczeniem tlenem (DLT), postepowaniem,
ktére wydiuza zycie chorych na POChP [39].
W pierwszym roku po zaprzestaniu palenia moze
dojs¢ do poprawy FEV,, a nastepnie tempo obni-
zania FEV, staje sie podobne do obserwowanego
u oséb niepalacych [34]. Ostatnio wykazano, ze
bardzo istotny jest wiek zaprzestania palenia.
Okazalo sie, ze najlepsze wyniki w zapobieganiu
postepowi choroby osigga sie przy trwalym porzu-
ceniu nalogu przez chorego przed 40. rokiem
zycia [40]. Jednak nawet u 0séb z ciezka obturacja
oskrzeli zaprzestanie palenia jest korzystne, po-
niewaz spowolnienie rocznego ubytku FEV,
przedluza zycie [30].
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Metody ograniczenia nalogu palenia

Spoérod wielu dziatan antynikotynowych naj-
prostszym i powszechnie przyjetym jest metoda
minimalnej interwencji, zwana tez metoda ,,pie-
ciu P” [2]. Taka interwencja moze spowodowac,
ze okoto 2-5% pacjentéow trwale porzuci nalég
[41]. Powinien jg stosowaé¢ kazdy lekarz w kon-
taktach z palacym pacjentem. Zasada minimalnej
interwencji obowigzuje nawet wéwczas, gdy pa-
cjent nie ma objawéw chorobowych i nie poru-
sza tematu palenia w rozmowie z lekarzem. In-
formacje o paleniu i udzielonej poradzie nalezy
zanotowaé w tatwo zauwazalnym miejscu w do-
kumentacji lekarskie;j.

W ostatnim dziesiecioleciu wykazano, ze pa-
lacze, u ktorych wykrywa sie obturacje oskrzeli
w czasie badan spirometrycznych i ktérym udzie-
lono porady antynikotynowej, czesciej porzucaja
naldg niz palacze z prawidlowa czynnosciag ptuc
[42, 43]. Dlatego wskazane jest udzielanie krétkiej
porady antynikotynowej, popartej pokazaniem
wynikéw tego badania na zmodyfikowanym wy-
kresie Fletchera i Peto [30] kazdemu palaczowi
podczas wizyty u lekarza.

Odchodzenie od nalogu ulatwia stosowanie
nikotynowej terapii zastepczej (NTZ). Lekami o
udowodnionej skutecznos$ci sa preparaty zawie-
rajace nikotyne, w formie gumy do zucia lub pla-
stré6w naskérnych oraz tabletek do ssania, pasty-
lek podjezykowych i inhalatora. Dostarczajac do
organizmu nikotyne, zapobiegaja one objawom
zespotu abstynencji, ktéry wystepuje u oséb fi-
zycznie uzaleznionych od nikotyny. Skutecznosé
takiej terapii jest 2-krotnie wyzsza niz stosowa-
nie placebo [44]. Od 20 do 30% osé6b trwale po-
rzuca nalég na okres co najmniej roku. Skutecz-
ny w odzwyczajaniu od palenia jest bupropion,
lek o dziataniu antydepresyjnym hamujacy wy-
chwyt zwrotny dopaminy i noradrenaliny
w o$rodkowym ukladzie nerwowym (OUN) (30%
rocznego sukcesu u os6éb palacych) [45]. U cho-
rych na POChP skuteczno$é¢ leku jest mniejsza
[46]. Bupropion mozna stosowaé¢ po uwzglednie-
niu wszystkich przeciwwskazan. Od kilku lat le-
kiem pierwszego wyboru w leczeniu uzaleznienia
od nikotyny jest wareniklina, antagonista i staby
agonista receptoréw nikotynowych w OUN [47].
Oczekiwana jest ocena jego skutecznosci u cho-
rych na POChP.

Przed rozpoczeciem farmakoterapii ko-
nieczne jest okre$lenie stopnia uzaleznienia od
nikotyny za pomoca testu Fagerstroma (Aneks
1). Wynik testu wynoszacy 6 punktéw lub wie-
cej Swiadczy o silnym uzaleznieniu od nikoty-
ny i wymaga rozpoczecia leczenia najwiekszy-

mi dawkami preparatéw zawierajacych nikoty-
ne lub rozwazenia wskazan do podania bupro-
pionu czy warenikliny. U palacych z wynikiem
testu wynoszacym 4-5 punktéw leczenie nale-
zy wprowadzié, jesli palacz ma trudnosci z cat-
kowitym zaprzestaniem palenia lub wraca do
natogu. Obecnie uwaza sie, ze farmakoterapie
nalezy zaproponowacé kazdej osobie palacej
ponad 10 papieroséw dziennie, ktora chce po-
rzucié¢ nalég [48].

Ograniczenie szkodliwych wplywow
srodowiska

Chory na POChP nie powinien pracowa¢d
w §rodowisku, w ktérym zanieczyszczenia pylowe
i gazowe przekraczaja najwyzsze dopuszczalne ste-
zenia. Podstawowym celem dzialan zapobiegaw-
czych, prowadzonych w ramach profilaktyki pier-
wotnej lub wtérnej, jest zmniejszenie lub wyelimi-
nowanie narazenia na potencjalne szkodliwe za-
nieczyszczenia powietrza.

Najwazniejsze metody profilaktyczne:
1. Profilaktyka pierwotna:

— popularyzacja oswiaty zdrowotnej (uswiado-
mienie szkodliwos$ci czynnikéw srodowisko-
wych);

— przedsiewziecia techniczne zmniejszajace
zapylenie powietrza przez wprowadzenie
bezpiecznych technologii produkcyjnych;

— poprawa wentylacji pomieszczen;

— automatyzacja i hermetyzacja proceséw pro-
dukcyjnych.

2. Profilaktyka wtérna:

— indywidualne $rodki ochronne, maski, het-
my izolujace;

— poprawa organizacji pracy: przerwy w pra-
cy, rotacja pracownikéw na szczegdlnie
szkodliwych stanowiskach;

— monitorowanie zanieczyszczenl powietrza.

3. Profilaktyka trzeciorzedowa: optymalne lecze-
nie w celu zapobiegania powiklaniom.
Ostatnio wykazano, ze na POChP choruja row-
niez osoby niepalace. Czesto sa to kobiety narazo-
ne na wdychanie szkodliwych dyméw i pytéw
w domach ogrzewanych weglem czy drewnem [49].
Powinno sie zaleca¢ stosowanie nowoczesnych
piecé6w na biopaliwa, ktére ograniczajg emisje
szkodliwych dla ptuc substancji.
Postepowanie lekarza utatwiajace porzucenie
palenia przez chorych (metoda ,pieciu P”):
1. Pytaj kazdego pacjenta podczas kazdej wizyty
o natég palenia.
2. Poradz osobie palgcej, by porzucita natég.
3. Pamietaj o ocenie stanu gotowo$ci do zaprze-

stania palenia (test motywacji — Aneks 2).
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4. Poméz palacemu:
— ocen stopien uzaleznienia od nikotyny (test
Fagerstroma — Aneks 1),
— osobom uzaleznionym przepisz leczenie.

5. Przeprowadz wizyty kontrolne.

Szczepienia przeciwko grypie

U chorych na POChP z ciezkimi postaciami
choroby, zwlaszcza w starszych grupach wieko-
wych, zaleca sie szczepienia przeciwko grypie [50].

Wiekszo$¢ obecnie uzywanych szczepionek
przeciwko grypie zawiera fragmenty czesci po-
wlokowej wirusa. Sa to zwykle szczepionki tréj-
walentne, to znaczy sa skierowane przeciwko
dwu podtypom wirusa grypy typu A oraz wiru-
som grypy typu B. Szczepienia powinny by¢
powtarzane co roku przed spodziewanym sezo-
nem zachorowan ze wzgledu na zmienno$é an-
tygenowa wirusa i krotkotrwatosé odpowiedzi
immunologicznej. Sktad szczepéw w szczepion-
ce jest kazdego roku dobierany w taki sposdb,
aby uodparnia¢ przeciw szczepowi spodziewa-
nemu w nastepnym sezonie. Szczepienia prze-
ciw grypie zmniejszaja czestos¢ zaostrzen, ho-
spitalizacji oraz $miertelno$¢ u chorych na PO-
ChP [51].

Szczepienia przeciwko
Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae jest jedng z naj-
czestszych przyczyn zakazen ukladu oddechowe-
go w podesztym wieku. Szczepienia przeciw strep-
tokokom zmniejszaja czesto$¢ inwazyjnych posta-
ci zakazenia S. pneumoniae. W Polsce dostepna jest
23-walentna szczepionka przeciw S. pneumoniae
obejmujaca najczesciej wystepujace w schorze-
niach uktadu oddechowego i nerwowego serotypy.
Jednorazowe szczepienie mozna zalecaé¢ u chorych
na POChP powyzej 65. roku zycia [52]. Ostatnio
uwaza sie, ze skuteczniejsza immunologicznie jest
szczepionka skoniugowana [53].

Jednoczesne stosowanie szczepionki przeciw
grypie i przeciw pneumokokom zmniejsza ryzyko
wystapienia zakazen [54].

Leczenie farmakologiczne stabilnej
postaci choroby

Zasady ogolne

Leczenie chorych na POChP powinno tagodzié
objawy choroby, poprawia¢ wentylacje ptuc,
zmniejszac¢ liczbe i ciezko$¢ zaostrzen oraz ogra-
niczaé roczny ubytek FEV,. W ten sposéb terapia
poprawia jako$¢ zycia w chorobie i moze spowal-
niac¢ jej postep. Cele te pozostajg nadal aktualne

[65]. Zmiany patofizjologiczne, ktére poddaja sie
leczeniu farmakologicznemu to:

— obrzek blony sluzowej oskrzeli,

— zwiekszone wytwarzanie §luzu,

— skurcz mieéni gladkich oskrzeli,

— zapalenie drég oddechowych.

U poszczegdlnych chorych stopien nasilenia
tych zmian jest r6zny, dlatego leczenie powinno
by¢ dobrane indywidualnie. Brak bowiem zalez-
nosci miedzy stopniem obturacji a nasileniem ob-
jawow i tolerancja wysitku fizycznego.

Rozpoczynajac leczenie, nalezy kierowac sie
stopniem zaawansowania choroby, a nastepnie
odpowiednio je intensyfikowaé w zaleznosci od
nasilenia objaw6w choroby zgodnie z zasada ,,sto-
pieh w gére”. Postepowanie ,,stopiefi w dé1”, zna-
ne z leczenia astmy, nie ma zastosowania w PO-
ChP, poniewaz u wiekszo$ci os6b choroba ma cha-
rakter postepujacy. Z tego powodu po osiggnieciu
optymalnego efektu nalezy kontynuowac stosowa-
ne leczenie az do chwili, gdy narastajace objawy
zmusza do jego kolejnej intensyfikacji.

Leki, ktére dzialaja na wyzej wymienione
zmiany patofizjologiczne i przez to zmniejszaja
objawy oraz wplywaja na czesto$¢ zaostrzen to:
— leki rozszerzajace oskrzela,

— kortykosteroidy wziewne,
— antyoksydanty i mukolityki.

Leki rozszerzajace oskrzela

Do tej grupy naleza leki poprawiajace FEV, lub
inne wskazniki spirometryczne zmienione w prze-
biegu POChP. Zwiekszenie FEV, po ich zastosowa-
niu dokonuje sie przez zmiane napiecia mieéni
gtadkich sciany oskrzeli. Poprawa wskaznikéw
przeplywu powietrza i zmniejszenie rozdecia pluc
to nastepstwa rozkurczu tych mieéni, a nie popra-
wy sprezystosci pluc.

Sa to leki objawowe uzywane w razie potrzeby
w lagodnej postaci POChP, jednak stosowane regu-
larnie zmniejszaja czesto$¢ zaostrzen i mozna je
uznaé za leki modyfikujgce przebieg choroby.
Wszystkie leki rozszerzajace oskrzela poprawiaja
tolerancje wysitku, nawet jezeli nie zwiekszaja FEV,.

Laczne stosowanie lekéw rozszerzajacych
oskrzela o odmiennym mechanizmie dziatania daje
efekt synergistyczny lub addycyjny.

Dtugodzialajace leki rozszerzajace oskrzela
stosowane regularnie w sposéb przewlekly wywie-
raja lepszy efekt niz leki krétkodziatajace stosowa-
ne diugotrwale.

Droga podawania podstawowych lekow tej
grupy — cholinolitykéw i §,-mimetykéw — jest
inhalacja. Teofilina jest podawana droga doustna
(tabletki i kapsulki o przedtuzonym dziataniu),
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Tabela 6. Leki cholinolityczne i ich postacie stosowane w POChP

Czas dziatania Substancja czynna MDI DPI Roztwor do nebulizacii
(mg/dawke) (mg/dawke) (mg/ml)

Krétki (do 8 godz.) Bromek ipratropium 0,02 - 0,25

Dtugi (ponad 24 godz.) Bromek tiotropium 0,018 -

Objasnienia skrétéw w tekscie

doodbytnicza (czopki) i dozylnie we wstrzyknie-
ciach i infuzjach. W POChP zalecana jest postaé
doustna o wolnym uwalnianiu.

Leki wziewne sa najczesciej podawane z inha-
latoréw ci$nieniowych (MDI, metered dose inhaler)
lub proszkowych (DPI, dry powder inhaler), ktére sa
jednoczesnie pojemnikiem na lek. Proszkowa postaé
lekéw jest ostatnio czesciej uzywana. Do MDI moz-
na stosowac przystawki objetosciowe (spejsery), ktére
ulatwiaja inhalacje leku. Leki krétkodziatajace moga
by¢ ponadto inhalowane za pomoca nebulizatoréw
pneumatycznych, co ma zastosowanie przy stosowa-
niu duzych dawek (np. w zaostrzeniach) specjalnie
do tego przygotowanych postaci tych lekéw.

Opanowanie wlasciwej techniki inhalacji jest
jednym z warunkéw powodzenia leczenia z uzy-
ciem lekéw wziewnych.

Grupe te stanowia:

— cholinolityki,

— B,-mimetyki,

— teofilina.

Cholinolityki

Leki tej grupy, ich postacie i najczestsze daw-
kowanie przedstawiono w tabeli 6.

Ipratropium (krétkodziatajacy) i tiotropium
(dtugodziatajacy) sg antagonistami receptoré6w mu-
skarynowych, z ktérych receptor M3 znajduje sie
na zakonczeniach nerwowych miesni gltadkich
oskrzeli. Jego zablokowanie znosi toniczne spo-
czynkowe napiecie cholinergiczne. Powoduje to
rozszerzenie oskrzeli wskutek pociggania ich $cian
na zewnatrz przez wiékna sprezyste miazszu ptuc.
Drugi mechanizm rozszerzenia oskrzeli moze wy-
nikaé¢ z hamowania wydzielania mediatoré6w zapa-
lenia przez zakonczenia pods§luzéwkowych ner-
wéw czuciowych i w ten sposéb zmniejszenia skur-
czu oskrzeli oraz produkcji §luzu.

Ipratropium to nieselektywny cholinolityk
(blokuje receptory M1, M2 i M3). Dziala szybko
i krétko. Dziatanie rozkurczowe rozpoczyna sie po
15 minutach, a jego szczyt wystepuje po 1-2 go-
dzinach i jest co najmniej tak silne jak dziatanie
salbutamolu, ale czas utrzymywania sie efektu roz-
szerzajacego oskrzela jest dtuzszy (do 6-8 godzin).

Przeglad systematyczny z metaanalizg 19 ran-
domizowanych badanh wskazuje, Ze bromek ipratro-
pium stosowany dtugotrwale u chorych na POChP
zmniejsza ryzyko zaostrzen, podobnie jak leczenie
dlugodziatajacymi §,-mimetykami [56].

Dawkowanie: 4 X 0,02 mg/dobe z MDI z moz-
liwoscig zwigkszenia do dawki maksymalnej i bez-
piecznej 4 X 0,12 mg/dobe, ktéra na ogél nie wy-
woluje dziatan niepozadanych. Lek mozna stoso-
wacé w roztworze do nebulizacji, jezeli wymagane
jest dalsze zwigkszenie dawki i/lub poprawienie
techniki inhalacji przez chorego.

Tiotropium to wzglednie selektywny cholino-
lityk (najwolniej odlacza sie od receptora M3).
Dziala dtugotrwale — ponad 24 godziny, a pocza-
tek dziatania nastepuje po 30 minutach. Podawa-
ny jest raz na dobe (0,018 mg) z DPI. U chorych na
POChP wykazuje silniejsze dzialanie rozkurczowe
niz ipratropium. W poréwnaniu z placebo popra-
wia droznos¢ oskrzeli nawet u chorych z matg ich
rozszerzalnoscia po salbutamolu. Zmniejsza roz-
decie pluc i dusznosé. Poprawia tolerancje wysit-
ku oraz jakos¢ zycia. Zmniejsza czesto$¢ zaostrzeni
choroby i hospitalizacji.

Wyniki zakoniczonego w 2008 roku 4-letniego
kontrolowanego badania Understanding Potential
Long-term Impact on Function with Tiotropium
(UPLIFT) potwierdzily, ze u chorych w II-IV sta-
dium choroby wedlug GOLD, przyjmujacych stale
inne leki zalecane w POChP (z wyjatkiem choli-
nolitykéw), dlugotrwale stosowanie tiotropium
poprawialo srednig warto$é FEV,, wydtuzato czas
do pierwszego zaostrzenia i zmniejszalo ogélna
czestos¢ zaostrzen, zapewnialo lepszg jakosé zycia
oraz zmniejszalo ryzyko powaznych dzialan nie-
pozadanych, w tym zakoficzonych zgonem [57].
U chorych z umiarkowanym stopniem ciezkosci
POChHP stwierdzono statystycznie istotne spowol-
nienie rocznego ubytku FEV, w poréwnaniu
z grupa kontrolng [58].

Przeglad systematyczny z metaanalizg 19 ran-
domizowanych badan wskazuje, Ze tiotropium sku-
teczniej zmniejsza ryzyko zaostrzenia w poréwna-
niu z grupa chorych na POChP leczonych dtugo-
dziatajagcymi g,-mimetykami [56].
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Stosowanie tiotropium w monoterapii zapo-
biega zaostrzeniom choroby réwnie skutecznie
jak salmeterol z flutikazonem stosowane razem
z jednego inhalatora [59]. U chorych z tagodna
lub umiarkowang postaciag POChP podczas
12-tygodniowego randomizowanego badania
stwierdzono, ze tiotropium znamiennie, w po-
réwnaniu z placebo, zwieksza FEV, i FVC przez
caly okres leczenia [60].

Bezpieczenstwo dlugotrwatego leczenia

Wyniki badania UPLIFT nie potwierdzily kon-
trowersji dotyczacych czestosci powiklan sercowo-
naczyniowych u chorych leczonych tiotropium,
ktére pojawily sie w ostatnim dziesiecioleciu.
W tym trwajacym 4 lata badaniu, ktére obejmowato
5993 chorych na POChP, stwierdzono mniejsze
ryzyko zawalu serca i podobne jak w grupie kon-
trolnej ryzyko udaru mézgu i zapalenia ptuc u oséb
leczonych tiotropium [57].

Beta,-mimetyki

Leki wziewne z tej grupy i najczestsze daw-
kowanie przedstawiono w tabeli 7.

Dzialanie §,-mimetykéw polega na rozkurcza-
niu mieé$ni gtadkich oskrzeli i zapobieganiu ich
skurczowi poprzez pobudzanie receptoréw adre-
nergicznych typu f,. O ile cholinolityki dzialaja
gléwnie na toniczne, stale, napiecie mies$ni glad-
kich, o tyle 8,-mimetyki usuwajg dorazny, reaktyw-
ny skurcz mieéni gtadkich lub mu zapobiegaja. Jest
to wynikiem blokowania cyklazy adenylowej, co
powoduje zwiekszenie wewnagtrzkomdrkowego ste-
zenia cyklicznego AMP w komérkach docelowych.
Dodatkowym dzialaniem §,-mimetykow jest popra-
wa transportu §luzowo-rzeskowego oraz zwigksze-
nie dostepnosci biatka wiazacego steroidy.

Krétkodziatajace §,-mimetyki wziewne (feno-
terol, salbutamol) sa selektywnymi agonistami re-
ceptoréw adrenergicznych ,. Powinny by¢ stoso-
wane doraznie w razie duszno$ci w kazdej postaci
POChP. W tym celu moga by¢ stosowane samo-
dzielnie lub razem z ipratropium. W nebulizacji
sa stosowane gléwnie w zaostrzeniach choroby.
Poczatek ich dziatania wystepuje po kilku, a szczyt
po okoto 60-90 minutach. Dziataja rozkurczowo
4-6 godzin. Krétkodziatajace §,-mimetyki sa zale-
cane do stosowania w postaci wziewnej.

Dtugodzialajgce §,-mimetyki wziewne (formo-
terol, salmeterol) sg stosowane w II-IV okresie
POChHP u chorych z dusznoécia jako leki samo-
dzielne lub w polaczeniu z innymi lekami rozsze-
rzajacymi oskrzela (cholinolityki, teofilina) lub
wziewnymi glikokortykosteroidami. Powoduja
dlugotrwaty rozkurcz dr6g oddechowych, zmniej-
szaja rozdecie ptuc, tagodza dusznosc¢ i zwiekszaja
tolerancje wysitku oraz poprawiaja jakos¢ zycia.
Ponadto salmeterol i formoterol stosowane jako
samodzielne leki zmniejszaja czestos¢ zaostrzen
POChHP [56]. W ciezkiej i bardzo ciezkiej postaci
POChP przebiegajacymi z czestymi zaostrzeniami
moga by¢ w tym celu stosowane tgcznie z wziew-
nymi glikokortykosteroidami. Najbardziej skutecz-
ne w zmniejszaniu czestosci zaostrzen byto pola-
czenie salmeterolu z flutikazonem w jednym in-
halatorze [59].

Bezpieczenstwo dlugotrwalego leczenia
Wyniki metaanalizy 19 randomizowanych
badan, opublikowane w 2008 roku przez Rodrigo
i wsp., wskazuja, ze leczenie chorych na POChP
dlugodziatajacymi f,-mimetykami nie zwieksza
ryzyka zgonu w poréwnaniu z placebo. Jednak ry-
zyko zgonu u os6b leczonych samym tylko dtugo-

Tabela 7. Beta,-mimetyki i ich postacie stosowane w POChP

Czas dziatania

Roztwor

Substancja czynna

MDI (mg/dawke) PDI (mg/dawke)

do nebulizacji (mg/ml)

Krétki o szybkim poczatku Fenoterol 0,1
Salbutamol 0.1 0,1
0,2 0,2
0,2
0,5
Dtugi o szybkim poczatku Formoterol 0,0045
0,009
0,012
Dtugi o opdznionym poczatku Salmeterol 0,025 0,05
Ultradtugodziatajacy Indakaterol 0,15 0.3

Objasnienia skrétéw w tekscie
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dzialajacym f,-agonista jest wieksze niz u stosuja-
cych ten lek dlugotrwale razem z wziewnym gli-
kokortykosteroidem [56].

Teofilina

Teofilina jest lekiem z grupy metyloksantyn,
ktérych mechanizm dziatania rozkurczowego jest
zlozony i nie do konica poznany. Podobnie jak j3,-
mimetyki, teofilina powoduje wzrost stezenia
wewnatrzkomérkowego cAMP, co jest wynikiem
nieselektywnego hamowania fosfodiesteraz
w komérkach docelowych. Inny mechanizm po-
lega na blokowaniu receptoré6w adenozynowych.
Niedogodnos$ciag w leczeniu dlugotrwalym jest
mata rozpieto$¢ miedzy jej kumulacyjna dawka
leczniczg i toksyczna, co teoretycznie wymaga mo-
nitorowania stezenia leku w surowicy krwi, trud-
nego do realizacji poza o§rodkami klinicznymi. Lek
jest metabolizowany w watrobie z udzialem oksy-
daz cytochromu P450, kt6rych aktywno$¢ zmniej-
sza sie z wiekiem lub w wyniku choréb watroby.
Teofilina wchodzi rowniez w liczne interakcje z in-
nymi lekami. Z tych powodéw jej dawkowanie wy-
maga odpowiednich modyfikac;ji.

Mimo tych zastrzezen, teofilina jest lekiem
trzeciego wyboru zalecanym w dlugotrwatym le-
czeniu chorych na POChP w 11 IV stopniu zaawan-
sowania. Preferowane sa tabletki o powolnym
uwalnianiu leku. Zalecane dawki to 8-12 mg/kg
mc./dobe (w jednej lub dwéch dawkach podzielo-
nych), przecietnie 200-700 mg/dobe.

Bezpieczenstwo dlugotrwatego leczenia

Z powodu niskiego wskaznika terapeutycznego
i malego bezpieczenstwa stosowania oraz licznych
interakcji lekowych teofilina moze wywolywac dzia-
lanie toksyczne. Do istotnych dziatan niepozadanych
nalezg zaburzenia rytmu serca i drgawki [61].

Leczenie skojarzone lekami r6znych grup
Efekt terapeutyczny w postaci przyrostu FEV,
jest przy takim leczeniu wiekszy niz podczas sto-
sowania maksymalnych dawek kazdego z lekéw
pojedynczo. Mozna przy tym unikna¢ dziatan nie-
pozadanych, a uzyskaé¢ wieksza poprawe stanu
klinicznego. Mozna tgczy¢ wszystkie wymienione
weczesdniej leki. Przewaznie stosuje sie polaczenie
krétkodziatajgcych §,-mimetyku z cholinolitykiem,
ktére jest dostepne w formie handlowej w jednym
inhalatorze. W MDI jedna dawka inhalowana
zawiera 0,05 mg bromowodoru fenoterolu
i 0,02 bromku ipratropium. Dawka maksymalna
w leczeniu dlugotrwalym to 8 wdechéw na dobe.
Inne mozliwe kojarzenie lekéw wymaga sto-
sowania ich z osobnych inhalatoré6w (np. dtugo-

dziatajacy cholinolityk i dlugodziatajacy 3,-mime-
tyk, dtugodzialajacy cholinolityk i kréotkodzialaja-
cy f,-mimetyk, dlugodzialtajacy p,-mimetyk
i krotkodziatajacy cholinolityk) lub dodawania do-
ustnej wolno uwalnianej teofiliny do wziewnych
lekéw rozkurczajacych oskrzela (jednego lub
dwéch o r6znym mechanizmie dzialania).

Leczenie skojarzone lekami rozszerzajacymi
oskrzela nie tylko zmniejsza objawy i poprawia
wskazniki spirometryczne, ale réwniez poprawia
skuteczno$¢ leczenia zaostrzenia choroby, co po-
twierdzono w stosunku do leczenia skojarzonego
formoterolem z tiotropium [62].

W ciezkiej i bardzo ciezkiej postaci POChP,
w zaleznosci od wystepowania dusznos$ci, mozna sto-
sowac razem wszystkie trzy klasy lekéw rozszerzaja-
cych oskrzela (np. tiotropium, formoterol lub salme-
terol i teofiling). W wybranych grupach chorych le-
czenie skojarzone wziewnymi dlugodziatajacymi le-
kami rozszerzajacymi oskrzela z wziewnymi glikokor-
tykosteroidami jest skuteczniejsze od monoterapii.

Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy doustne

Brak dowodéw na skuteczno$é¢ dlugotrwa-
tego leczenia POChP glikokortykosteroidami
uktadowymi. Natomiast znane sg dziatania nie-
pozadane tych lekéw, sposréd ktérych miopa-
tia, osteoporoza i cukrzyca pogarszaja rokowa-
nie u tych chorych. Dlatego poza okresem za-
ostrzenn POChP stosowanie steroidéw nie jest
zalecane. U chorych z zaostrzeniem otrzymuja-
cych glikokortykosteroidy ogélnoustrojowo (do-
ustnie lub w postaci wstrzyknieé¢ dozylnych)
w poréwnaniu z placebo stwierdzono: mniejsza
duszno$¢ i szybsza poprawe FEV, podczas le-
czenia, krétszy czas hospitalizacji, rzadsze nie-
powodzenie leczenia, mniejsza czesto$¢ ponow-
nej hospitalizacji, mniejszg czesto$¢ zaostrzen
przy podobnym ryzyku zgonu. Czesciej wyste-
powaly jednak dziatania niepozadane w posta-
ci hiperglikemii, zwiekszenia masy ciata i bez-
senno$ci [63]. Nie zaleca sie réwniez prébnego
leczenia doustnymi postaciami glikokortykoste-
roidow w celu przewidywania reakcji chorego
na dlugotrwate leczenie glikokortykosteroidami
wziewnymi [64].

Glikokortykosteroidy wziewne

Leki te nie maja takiego znaczenia w leczeniu
POChHP jak w astmie. Wynika to z r6znego charak-
teru zapalenia w tych chorobach. Jednak wyniki
metaanalizy kilku randomizowanych badan kli-
nicznych dokonanej w 2002 roku przez Alsaeedi
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i wsp., ktéra obejmowata 3976 chorych na POChP,
wykazaly mniejsze ryzyko wystapienia zaostrzenia
u 0s6b leczonych duzymi dawkami glikokortyko-
steroid6w wziewnych w por6wnaniu z otrzymu-
jacymi placebo [65].

Dtugotrwate, regularne stosowanie glikokorty-
kosteroidéw wziewnych przynosi korzysci chorym
z POChP w III i IV stopniu zaawansowania, u kt6-
rych dodatkowo wystepuja czeste (tzn. = 3 na rok)
zaostrzenia choroby [66, 67]. Takie leczenie
zmniejsza ich czesto$¢ i poprawia jakos¢ zycia
w chorobie, ale nie zmniejsza rocznego ubytku
FEV, ani umieralnos$ci ogélne;j.

Wyniki te potwierdzono w zakoficzonym
w 2007 roku badaniu Toward the Revolution in COPD
Health (TORCH), najwiekszym tego typu prospek-
tywnym badaniu klinicznym u chorych na POChP
[68]. Stwierdzono w nim mniejszg czestos¢ zaostrzen
choroby w grupie leczonej flutikazonem jako jedy-
nym lekiem w stosunku do placebo. Takie leczenie
wiazalo sie jednak z wiekszym ryzykiem zapalenia
pluc niz w grupie otrzymujacej placebo. Wyniki ba-
dania TORCH wskazujg, Ze monoterapia wziewnym
glikokortykosteroidem nie jest polecanym sposobem
postepowania w POChP, poniewaz takie leczenie
powodowalo tez mniejsza poprawe FEV, niz stoso-
wanie samego salmeterolu. W leczeniu POChP sto-
suje sie duze dawki flutikazonu (0,5 mg 2 razy na
dobe) lub budezonidu (0,4-0,8 mg 2 razy na dobe).

Bezpieczenstwo dlugotrwalego leczenia

Odlegle bezpieczenstwo leczenia wziewnymi
glikokortykosteroidami chorych na POChP nie zo-
stalo dobrze poznane. Ujawniono jednak wieksza
czesto$¢ zapalen pluc oraz nasilenie osteoporozy
przy stosowaniu duzych dawek.

Leczenie skojarzone glikokortykosteroidami
wziewnymi z dlugodzialajacymi lekami
rozkurczajacymi oskrzela

W kontrolowanych badaniach klinicznych le-
czenie skojarzone okazato sie bardziej skuteczne
w poréwnaniu z placebo oraz kazdym z tych lekéw
stosowanym w monoterapii [66-68]. W stosunku do
placebo potaczenie budezonidu z formoterolem oraz
flutikazonu z salmeterolem w metaanalizie 11 ran-
domizowanych badain powodowalo zmniejszenie
czestosci zaostrzen i ryzyka zgonu u chorych
z umiarkowang i ciezka postaciag POChP. Wieksze
bylo natomiast ryzyko zapalenia ptuc [69].

Leczenie skojarzone nie ma przewagi nad
monoterapig glikokortykosteroidem wziewnym
w ograniczaniu czesto$ci zaostrzen, przy podob-
nym ryzyku zapalenia ptuc [70]. Natomiast lecze-
nie skojarzone w poréwnaniu z monoterapia dtu-

godzialajacym §,-mimetykiem zmniejszalo cze-
sto$¢ zaostrzen i poprawiato jako$éé zycia w choro-
bie przy wiekszym ryzyku zapalenia pluc i podob-
nym ryzyku zgonu [71].

W badaniu TORCH [68] 3-letnie leczenie sko-
jarzone salmeterolem (0,05 mg) i flutikazonem
(0,5 mg) w jednym inhalatorze 2 razy dziennie po-
wodowalo zmniejszenie czesto$ci zaostrzen cho-
roby i poprawe jakos$ci zycia, natomiast nie miato
istotnego (p = 0,052) wplywu na umieralno$c¢ le-
czonych w ten sposéb chorych w poréwnaniu
z placebo. Czesto$¢ zaostrzen w grupie leczonej sal-
meterolem z flutikazonem w jednym inhalatorze
byla znamiennie mniejsza réwniez w stosunku do
grupy chorych stosujacych monoterapie salmete-
rolem lub flutikazonem. Leczenie skojarzone
zmniejszalo tez roczny ubytek FEV,. Mimo ze
zmniejszenie rocznego ubytku FEV, w tym bada-
niu bylto niewielkie (16,3 mL/rok), to wskazuje, ze
leczenie skojarzone moze modyfikowaé przebieg
choroby. Interesujacy jest podobny efekt monotera-
pii salmeterolem (zmniejszenie ubytku FEV, 0 13 mL)
i flutikazonem (réwniez o 13 mL). R6znice pomie-
dzy wplywem terapii skojarzonej i kazdej stosowa-
nej monoterapii na zmiane FEV, nie byly znamien-
ne statystycznie [72].

Analizujac stopien zaawansowania POChP
u chorych wtaczonych do badania TORCH, stosu-
jac kryterium FEV,% warto$ci naleznej po leku roz-
kurczowym, stwierdzono, ze az 36% z nich mialo
postaé umiarkowana choroby (FEV, > 50% warto-
$ci naleznej), a wéréd nich 37% stanowili chorzy
z FEV, powyzej 60% warto$ci naleznej. Ponowna
analiza efektéw terapii skojarzonej wykazata, ze
moze ona by¢ tak samo skuteczna u chorych
z umiarkowana postaciag POChP jak u chorych
z FEV, ponizej 50% wartosci naleznej [73].

Leczenie salmeterolem z flutikazonem w jednym
inhalatorze w poréwnaniu z monoterapia tiotropium
u chorych z ciezka lub bardzo ciezka postacia POChP
w podobnym stopniu zapobiegalto zaostrzeniom oraz
miato podobny wplyw na czynnosé pluc. Wigzalo sie
jednak z mniejszym ryzykiem zgonu i lepsza jako-
§cig zycia, ale zwiekszalto ryzyko powaznych dzia-
fan niepozadanych, w tym zapalenia ptuc [59]. Do-
danie tiotropium do leczenia salmeterolem z fluti-
kazonem z jednego inhalatora poprawia jego skutecz-
no$¢ w opanowaniu objawéw POChP [74, 75], jed-
nak nie zmniejsza czestosci zaostrzen [75]. Algorytm
farmakologicznego leczenia stabilnej postaci POChP
przedstawiono w Aneksie 3.

Inhibitory fosfodiesterazy 4
Leki te sg pochodnymi enzyméw rozkladaja-
cych cAMP i hamuja wewnatrzkomérkowe prze-
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kazywanie sygnaléw w komoérkach immunologicz-
nie kompetentnych, komérkach zapalnych, miocy-
tach i nerwach. Powoduje to zmniejszenie rekru-
tacji i aktywacji komoérek zapalnych (neutrofili,
limfocytéw CD8, makrofagéw i eozynofili).

Inhibitorami drugiej generacji, ktére przeszly
trzecia faze badan klinicznych, sg roflumilast i ci-
lomilast [76, 77].

Roflumilast wywiera korzystny efekt u cho-
rych na POChP przez poprawe FEV, (48-80 ml)
i zmniejszenie czestosci zaostrzen (o 17%) jako lek
dodany do dlugodziatajacych lekéw rozkurczaja-
cych oskrzela (zar6wno 3,-mimetykéw, jak i tiotro-
pium) [78, 79].

Bezpieczenstwo dlugotrwatego leczenia
Roflumilast moze wywolywaé nudnosci i bie-
gunki oraz powoduje spadek masy ciata.

Mukolityki i antyoksydanty

Wyniki metaanalizy 26 randomizowanych
badan trwajacych 2-36 miesiecy wykazaly, ze leki
mukolityczne stosowane w POChP lub przewle-
ktym zapaleniu oskrzeli zmniejszaja czesto$¢ za-
ostrzen w por6wnaniu z placebo. Ponadto zmniej-
szaja liczbe dni z niesprawnoscia i liczbe dni an-
tybiotykoterapii stosowanej w zaostrzeniu. Popra-
wiajg réwniez jako$é zycia w chorobie. W leczo-
nej grupie ryzyko zgonu bylo podobne jak w gru-
pie otrzymujacej placebo [80]. Terapia lekami mu-
kolitycznymi moze przynies¢ korzy$¢é chorym
z czestymi i dtugotrwalymi zaostrzeniami POChP.

Bezpieczenstwo dlugotrwatego leczenia

Wyniki metaanalizy przeprowadzonej przez
Poole i Blacka wskazujg, ze mukolityki stosowane
u chorych na POChP nie zwiekszaja ryzyka wyste-
powania dziatan niepozadanych [80].

Antybiotyki

Stosowanie antybiotykéw w stabilnej postaci
choroby nie ma uzasadnienia naukowego, mimo ze
oskrzela chorych na POChP sa skolonizowane
przez bakterie. Natomiast antybiotykoterapia jest
konieczna w bakteryjnych zaostrzeniach POChP.

Leczenie choroby w zaleznosci
od stopnia zaawansowania

Podstawowym celem leczenia POChP jest spo-
wolnienie jej postepu, zmniejszenie objawéw
wplywajacych na pogorszenie jakosci zycia chore-
go, zapobieganie i leczenie zaostrzen choroby oraz
jej powiklan. Zasadniczym elementem postepowa-
nia, w kazdym okresie choroby, jest sklonienie

chorego do zaprzestania palenia tytoniu. U nie-
ktérych chorych zahamowanie procesu chorobo-
wego mozna osiggnaé przez eliminacje z ich $ro-
dowiska pyléw, gazéw i par drazniacych. W przy-
padku umiarkowanej postaci choroby, u oséb
z duszno$cia, nalezy stosowac rehabilitacje odde-
chowa. U chorych z utrwalona, ciezka niewydol-
noscig oddychania nalezy stosowaé¢ domowe lecze-
nie tlenem. Wybranym chorym z rozedma mozna
proponowac leczenie chirurgiczne.

Postepowanie z chorym z fagodna postacia
choroby (I stopien)

U chorych z duszno$cig wysitkowa zaleca sie
doraZzne stosowanie 1-2 wdech6w krétkodziataja-
cych lekéw rozszerzajacych oskrzela.

Postepowanie z chorym z umiarkowana
postacia choroby (II stopien)

Leczenie lekami rozszerzajacymi oskrzela po-
winno by¢ regularne. Obecnie uwaza sie, ze dlu-
godziatajace leki rozszerzajgce oskrzela sg skutecz-
niejsze i zapewniajg lepsza wspotprace chorego od
lekow krétkodziatajacych. Chory powinien stoso-
wac lek cholinolityczny dlugodzialajacy jeden raz
na dobe lub 4 razy na dobe 2-4 wdechy leku
cholinolitycznego kréotkodziatajacego. Mozna row-
niez stosowa¢é f3,-mimetyk dtugodziatajacy w daw-
ce 2 razy na dobe 1 wdech. Wybdr leku zalezy od
decyzji lekarza i preferencji chorego. Mozna stoso-
wacé polaczenie cholinolityku i §,-mimetyku.
W przypadku utrzymywania sie dolegliwosci wska-
zane jest dolaczenie do opisanej terapii preparatéow
teofiliny w dawce nieprzekraczajacej 700 mg/dobe.

Postepowanie z chorym z ciezka i bardzo
ciezka postacia choroby (III i IV stopien)

W tych stadiach zaawansowania zaleca sie
stosowanie lekéw rozszerzajacych oskrzela w daw-
kach maksymalnych. Stosuje sie wszystkie grupy
lekéw rozszerzajacych oskrzela. Preferowane sa
leki bronchodylatacyjne o przedluzonym czasie
dziatania. U chorych z czestymi zaostrzeniami
choroby zaleca sie dtugotrwate stosowanie wziew-
nych glikokortykosteroidéw w duzych dawkach.
Preparaty taczone zawierajace §,-mimetyk diugo-
dzialajacy i wziewny glikokortykosteroid sa sku-
teczniejsze od tych lekéw stosowanych w mono-
terapii.

Leczenie tlenem

Cechy niewydolnosci oddychania w przebie-
gu POChP najczesciej pojawiaja sie podczas za-
ostrzenia choroby. Nalezy wtedy rozwazy¢ wska-
zania do leczenia tlenem. Przed rozpoczeciem tle-
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noterapii konieczne jest wykonanie badania gazéw
krwi tetniczej. Na jego podstawie ustala sie potrze-
be i spos6b podawania tlenu. Bezwzglednym wska-
zaniem do leczenia tlenem jest ci$nienie parcjalne
tlenu (PaO,) ponizej 60 mm Hg lub saturacja krwi
tlenem (Sa0O,) ponizej 90%. U chorego z hipokse-
mig bez hiperkapni nalezy uzyska¢ poprawe PaO,
powyzej 60 mm Hg lub SaO, powyzej 90%. Uzyska-
nie i utrzymanie utlenowania organizmu na co naj-
mniej takim poziomie zapewnia prawidlowsg czyn-
no$¢ wszystkich istotnych dla zycia narzadéw.

Z reguly tlenoterapie zaczyna sie od podawa-
nia tlenu przez cewnik donosowy przy przeplywie
2 L/min. Po dwéch godzinach ponownie oznacza
sie Pa0O, i PaCO,. Jesli podanie tlenu nie spowodo-
walo przyrostu PaCO,, a poprawa PaQ, jest niedo-
stateczna, zwieksza sie przeplyw tlenu o kolejne
0,5-1 L/min. Szczegdlna ostroznosé w leczeniu tle-
nem nalezy zachowaé u chorego z podwyzszonym
PaCO, (zwlaszcza przy wartosciach > 55 mm Hg),
u ktérego podanie nawet niewielkich ilosci tlenu
moze spowodowacé znaczng retencje CO,, a nawet
$piaczke hiperkapniczng. U chorego z hiperkapnia
podawanie tlenu powinno odbywac¢ si¢ przez ma-
ske twarzowsa typu Venturiego, ktéra przy odpo-
wiednim przeplywie tlenu pozwala na dostarcza-
nie go w stezeniach 24-35%. Zastosowanie maski
twarzowej pozwala na dokladne kontrolowanie
stezenia podawanego tlenu. Stosujac cewnik do-
nosowy, tlenoterapie nalezy rozpoczynac od prze-
plywu 0,5-1 L/min. Z powodu narastajacej hiper-
kapni podwyzszenie PaO, do 60 mm Hg moze by¢
niemozliwe. Woéwczas nalezy zaakceptowac nizsze
PaO, (nawet ok. 50 mm Hg), przy ktérym grozba
nasilania sie hiperkapni jest mata.

Jesli u chorego opuszczajacego szpital po opa-
nowaniu zaostrzenia POChP nadal obserwuje sie
hipoksemie, nalezy doraznie kontynuowac tleno-
terapie w domu i rozwazy¢ potrzebe dlugotrwate-
go domowego leczenia tlenem (DLT). Zasadno$¢
DLT wymaga bezwzglednie weryfikacji po 3 mie-
siacach, w stabilnym okresie choroby.

Do DLT kwalifikujg sie chorzy, u ktérych
w okresie wyréwnania choroby i przy optymalnym
wykorzystaniu leczenia farmakologicznego utrzy-
muje sie znaczna hipoksemia.

Kryteria kwalifikacji do DLT:

— PaO, mniejsze lub ré6wne 55 mm Hg;

— PaO, w zakresie 56-60 mm Hg, jesli obecny jest
jeden z nastepujacych objawéw:
* radiologiczne cechy nadci$nienia plucnego,
* ultrasonograficzne cechy nadci$nienia ptuc-

nego,

* cechy przerostu prawej komory serca w EKG,
* poliglobulia (Ht > 55%).

Przewlekla obturacyjna choroba pluc jest je-
dyna przewlekla choroba ptuc, w ktérej potwier-
dzono korzystne efekty DLT: stabilizacje nadcis$nie-
nia ptucnego [81], redukcje poliglobulii, poprawe
tolerancji wysitku, parametré6w mechaniki oddy-
chania, stanu emocjonalnego oraz wydluzenie
zycia [82, 83]. Te korzystne efekty ujawniaja sie,
jesli chory oddycha tlenem co najmniej przez
15 godzin na dobe. Dlatego nalezy chorego stale za-
checa¢ do oddychania tlenem jak najdiuzej w ciag-
gu doby, w tym koniecznie przez cata noc. W nocy
hipoksemia moze sie znacznie poglebiac¢ [84].
Stwierdzono, ze znaczne spadki utlenowania krwi
w czasie snu sa przyczyna licznych zaburzen ryt-
mu serca, ktére moga by¢ niebezpieczne dla zycia
[85]. Podobnie znaczne spadki utlenowania obser-
wuje sie podczas wysitku, a nawet w czasie wy-
konywania codziennych czynnosci zyciowych.
Wykazano, ze u ciezko chorych wykonywanie
podstawowych czynnosci jest przyczyng desatu-
racji, nawet gdy oddychajg tlenem przy przeply-
wie zapewniajgcym dobre utlenowanie w spo-
czynku [86].

W zwiagzku z tym w okresie aktywnosci fizycz-
nej chorego i podczas snu zaleca sie zwiekszanie
przeplywu tlenu o 1 L/min w stosunku do przepty-
wu ustalonego w spoczynku. Udowodniono, ze
okresowe zwiekszenie przeptywu tlenu o 1 L/min
nawet u chorych ze znaczna hiperkapnia, ale be-
dacych w stabilnym okresie choroby, nie powoduje
istotnej retencji CO, [87].

W Polsce podstawowym zZrédtem tlenu wyko-
rzystywanym do prowadzenia DLT jest koncentra-
tor tlenu. Jest to jednak system stacjonarny, ktéry
ogranicza oddychanie tlenem podczas wysitkéw fi-
zycznych do obszaru mieszkania chorego. Osoby,
ktére chca korzystaé¢ z tlenoterapii poza domem
(spacer, zakupy itp.) w celu unikniecia desaturacji
wysitkowej moga by¢ zaopatrzone w przenosne Zré-
dfa tlenu (pojemnik z tlenenem cieklym, przeno$ny
koncentrator). W kilku badaniach fizjologicznych
wykazano, ze oddychanie tlenem podczas wysitku
moze poprawié tolerancje wysitku i/lub ztagodzic¢
uczucie duszno$ci odczuwanej na szczycie wysitku
[88, 89]. Efekty te obserwowano u chorych z hipokse-
mig spoczynkowa i bez. Aktualnie nie ma jednak ba-
dan prowadzonych w reprezentatywnej populacji
chorych, ktére potwierdzityby korzysci ze stosowania
przenoénych zZrédet tlenu tylko podczas wysitku.

Chorzy na POChP z warto$ciami PaO, powyzej
70 mm Hg mierzonymi w spoczynku na poziomie
morza moga bezpiecznie podr6zowaé samolotem bez
koniecznos$ci oddychania tlenem [90, 91]. Jednak
réowniez u takich chorych mozliwe jest wystapienie
ciezkiej hipoksemii podczas podrézy samolotem. Dla
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wiekszosci 0s6b z niewydolnoscia oddychania leczo-
nych przewlekle tlenem lot samolotem takze jest
bezpieczny, pod warunkiem, ze PaO, bedzie utrzy-
mywane na poziomie co najmniej 50 mm Hg. Moz-
na to uzyskaé przez zwiekszenie na czas lotu prze-
plywu tlenu o 1-2 L/min (nie przekracza¢ 3 L/min)
[91] lub oddychanie przez maske twarzowsg typu
Venturiego dostarczajacg tlen w stezeniu 32% [92].
Chorzy na POChP, u ktérych zaktada sie potrze-
be oddychania tlenem podczas lotu lub ktérzy korzy-
staja z DLT, musza porozumie¢ sie z linig lotnicza
przynajmniej 2 tygodnie przed dniem wylotu. Otrzy-
majg odpowiedni formularz, ktéry musi wypelnic le-
karzleczacy. Tlen w samolocie podawany jest z butli.
Niektore linie pobieraja oplate za mozliwos$é korzy-
stania z tlenu. Posiadacze przenoénych koncentrato-
r6w tlenu mogg z nich korzysta¢ podczas lotu [93].

Leczenie chirurgiczne

Wyciecie pecherzy rozedmowych

Zabieg polega na usunieciu duzego pecherza
rozedmowego, ktéry nie bierze udzialu w wymia-
nie gazowej i uciska przylegajacy do niego migzsz
plucny. Pecherze rozedmowe mogg byé¢ usuwane
w celu opanowania dusznoé$ci, krwioplucia, infek-
cji, b6lu w klatce piersiowej lub rozprezenia ucisnie-
tego segmentu pluca. W wybranej grupie chorych
zabieg ten zmniejsza duszno$¢ i poprawia czynno$é
pluc [94]. Najwieksze prawdopodobiefistwo uzyska-
nia korzysci z wyciecia pecherzy obserwuje sie
u chorych z prawidlowa lub nieznacznie zmniejszona
pojemnoscia dyfuzyjna ptuc dla tlenku wegla (DLco,
diffusing lung capacity for carbon monoxide), bez
ciezkiej hipoksemii i z wyraznym zmniejszeniem
perfuzji regionalnej przy zachowanej perfuzji
w pozostalym miazszu ptuc [95]. Niektorzy zalecajg
wykonanie zabiegu dopiero wéweczas, gdy pecherz
rozedmowy zajmuje ponad 50% jamy oplucnowej
i wyraZnie przemieszcza przylegajace ptuco [96].

Operacyjne zmniejszenie objetosci ptuc
Zabieg operacyjnego zmniejszenia objetosci
pluc (OZOP) stuzy zmniejszeniu duszno$ci przez
poprawe mechaniki oddychania i polega na wycie-
ciu czeSci miazszu plucnego u chorych z nier6w-
nomiernie nasilong rozedma pluc bez duzych pe-
cherzy rozedmowych. Podczas operacji usuwa sie
okoto 25-30% najbardziej zniszczonych brzeznych
czesci ptuc. Wyboru odpowiednich fragmentéw do
usuniecia dokonuje sie na podstawie wynikéw to-
mografii komputerowej klatki piersiowej [97]. Za-
bieg zmniejsza rozdecie pluc, zwieksza efektyw-
no$¢ mechaniczng mieéni wdechowych (zwtaszcza
przepony) i zwieksza ci$nienie skoku sprezystego

pluc, poprawiajac w ten sposéb wielkosé przepty-
wu wydechowego. W ciggu pierwszych 6 miesie-
cy po zabiegu obserwuje sie zmniejszenie objeto-
$ci zalegajgcej, zwiekszenie VC i FEV,, poprawe
tolerancji wysitku, zmniejszenie dusznosci wysil-
kowej oraz poprawe PaO,. Poprawa utrzymuje sie
przecietnie przez 3—4 lata [98]. U chorych ze zmia-
nami rozedmowymi w szczytowych segmentach
pluc i niska tolerancja wysitku, ktérych poddano
zabiegowi wykazano istotng poprawe przezycia

w poréwnaniu z chorymi nieoperowanymi (odpo-

wiednio 54% i 40%) po 4-letniej obserwacji [99].

U chorych z inng lokalizacjg zmian rozedmowych

lub dobrg tolerancja wysitku przed zabiegiem jego

skuteczno$¢ byla znacznie mniejsza w por6wna-
niu z leczeniem zachowawczym. Operacji nie wy-
konuje sie u chorych z FEV, ponizej 20% warto$ci
naleznej i z DLco ponizej 20% warto$ci naleznej

[99]. Pomimo korzystnych efektéw, jakie przynosi

OZOP niektéorym chorym, jego wysokie koszty

powoduja, ze zabieg ten jest zalecany $cisle okre-

§lonej grupie chorych na POChP. Wskazania do

zabiegu obejmuja [100]:

— kliniczne cechy rozedmy;

— wiek ponizej 70 lat;

— nier6wnomierng rozedme pluc zlokalizowang
w gérnych platach widoczna w tomografii kom-
puterowej;

— niska tolerancje wysitku, bez istotnej poprawy
po rehabilitacji oddechowej;

— czynnoé¢ pluc i érednie ciSnienie w tetnicy
plucnej (PPA, pulmonary artery pressure) okre-
§lone nastepujgcymi parametrami:

* FEV, w zakresie 20-50% normy i powyzej
0,5L;

* objetos¢ zalegajaca (RV, residual volume) po-
wyzej 250% wartosci naleznej;

* catkowita pojemnos$é ptuc (TLC, total lung
capacity) powyzej 120% wartosci naleznej;

* RV/TLC powyzej 60%;

* DLco w zakresie 20-50% warto$ci naleznej;

* PaCO, ponizej 55 mm Hg (< 50 mm Hg);

* PPA ponizej 35 mm Hg.

Przeszczepianie pluc

W odpowiednio dobranej grupie chorych na
POChHP z terminalng postacig choroby przeszcze-
pianie ptuc poprawia ich jakosé¢ zycia i sprawnos$é
fizyczna, chociaz nie wplywa na wydluzenie zycia
w 2-letniej obserwacji [101]. Zasadno$¢ zabiegu
mozna rozwazaé, gdy [102]:
— FEV, wynosi ponizej 35% wartosci naleznej;
— PaO, wynosi ponizej 55-60 mm Hg;
— PaCO, wynosi powyzej 50 mm Hg;
— obecne jest wtdérne nadci$nienie plucne.
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Znacznym ograniczeniem w wykonywaniu
zabiegu jest niedostatek dawcow, wysoki koszt
zabiegu i pézniejszej opieki medycznej, zwlaszcza
w przypadku wystapienia powiklan.

Rehabilitacja oddechowa

Podstawowym celem rehabilitacji jest zmniej-
szenie objawéw choroby, poprawa jakosci zycia
oraz zwiekszenie fizycznego i emocjonalnego
uczestnictwa w codziennej aktywnosci zyciowe;j.
Aby spelni¢ postawione zadania, rehabilitacja
obejmuje réwniez zagadnienia pozamedyczne.
Naleza do nich: poprawa sprawnosci i kondyciji fi-
zycznej, zapobieganie zanikom miesni [103] i utra-
cie masy ciata, tagodzenie skutkéw izolacji spolecz-
nej chorych, przeciwdziatanie lekowi i depres;ji, przy-
stosowywanie do nowej sytuacji zyciowej oraz edu-
kacja pacjenta i jego otoczenia w zakresie choroby.

Podstawowe elementy programu rehabilitacji
oddechowej to:

— rehabilitacja ruchowa i trening fizyczny (wy-
trzymato$ciowy i sitowy);

— trening mies$ni oddechowych;

— ¢wiczenia oddechowe;

— odzywianie;

— psychoterapia;

— edukacja pacjenta i jego rodziny;

— wsparcie psychospoleczne.

Wszyscy chorzy na POChP, niezaleznie od
stopnia zaawansowania choroby, odnoszg korzy-
$ci z rehabilitacji oddechowej. Podstawowym efek-
tem odpowiednio prowadzonego treningu fizycz-
nego jest poprawa tolerancji wysitku [104], ktérej
wyrazem jest zwiekszenie maksymalnego tolero-
wanego obciazenia, zwiekszenie maksymalnej kon-
sumpcji tlenu oraz wydluzenie czasu wykonywa-
nia wysitku. W tescie 6-minutowego chodu ozna-
cza to wydluzenie pokonywanego dystansu o przy-
najmniej 49 m [105]. Inne korzysci z prowadzo-
nych éwiczen fizycznych odnoszg sie do zmniej-
szenia uczucia duszno$ci i ostabienia [106]. Dola-
czenie rehabilitacji do rutynowo stosowanego le-
czenia rozszerzajacego oskrzela u chorych na PO-
ChP poprawia og6lne efekty terapii, w tym zmniej-
sza czesto$§¢ zaostrzen [107].

Uwaza sie, ze korzySci utrzymuja sie do roku
po zakonczeniu jednorazowego programu rehabi-
litacji. Jesli jednak pacjent samodzielnie kontynu-
uje ¢wiczenia fizyczne w domu, jego stan zdrowia
utrzymuje sie powyzej poziomu sprzed rehabilita-
cji [108]. Dotychczas nie ustalono, czy powtarza-
nie kolejnych kurséw rehabilitacji pozwala chorym
podtrzymac efekty uzyskane podczas pierwszego
programu rehabilitacji. Korzy$ci wynikajace z pro-
wadzenia zaje¢ rehabilitacyjnych obserwowano

niezaleznie od miejsca, w ktérym sie odbywaty:
w szpitalu, ambulatorium czy w domu pacjenta [109].

W poczatkowym okresie choroby nalezy prze-
konaé¢ pacjenta o koniecznosci zaprzestania pale-
nia tytoniu. W razie wstepnego niepowodzenia
poradnictwo antynikotynowe nalezy prowadzié¢
stale, przy kazdym kontakcie z chorym. Nalezy
przekazaé choremu podstawowe wiadomosci
o jego chorobie oraz o sposobie dziatania i spodzie-
wanych efektach stosowanych lekéw, czyniac go
aktywnym, swiadomym uczestnikiem dtugoletnie-
go leczenia. Zespol leczacy powinien by¢ dla cho-
rego zrédlem sity w dostosowaniu sie do choroby,
poczucia bezpieczenstwa i optymistycznego spoj-
rzenia w przyszlo$é. Po pojawieniu sie dusznosci
wysitkowej nalezy zachecaé chorych do kontynu-
owania wysitkéw fizycznych, aby nie dopusci¢ do
wystapienia btednego kota nastepstw:
duszno$é¢ - nieche¢ do wysitku - roztrenowa-
nie mies$ni i uposledzenie wykorzystania przez
nie tlenu »wzmozone zapotrzebowanie na tlen
- zwiekszony wysitek oddechowy - wieksza
dusznosé.

Rehabilitacje oddechowa nalezy prowadzié¢
w umiarkowanym, ciezkim i bardzo ciezkim stop-
niu choroby. Nalezy ja wdraza¢ réwniez u chorych
z zaostrzeniami POChP, nawet juz w 2.-3. dobie
zaostrzenia, a koniecznie po opanowaniu zaostrze-
nia, ktére zmusza do lezenia w 16zku.

Skuteczny program ¢wiczen fizycznych powi-
nien trwaé¢ minimum 6 tygodni. Im diuzszy pro-
gram, tym lepsze jego efekty [110, 111]. W prakty-
ce, w zaleznosSci od mozliwosci, zajecia rehabili-
tacyjne trwaja 4-10 tygodni [112]. Nie ustalono
optymalnego czasu trwania ¢wiczen fizycznych,
ale programy sktadajace sie z mniej niz 28 sesji
przynosily zdecydowanie stabsze efekty niz pro-
gramy trwajgce dluzej. Czestoéé cwiczen jest r6z-
na — od zajeé prowadzonych codziennie do zajec
raz w tygodniu, trwajgcych 10-45 minut na kazda
sesje. Cwiczenia musza by¢ prowadzone z inten-
sywnosciag przewyzszajaca 50% maksymalnej kon-
sumpcji tlenu lub na poziomie 70% maksymalne;j
czestosci tetna dla danego wieku chorego [113].
Trening wytrzymatoSciowy powinien by¢ prowa-
dzony do poziomu 60-80% maksymalnie tolerowa-
nego przez pacjenta obciazenia, jesli pozwala na
to jego stan zdrowia. Cwiczenia prowadzi sie na
cykloergometrze, biezni lub w formie 20-minuto-
wych spaceréw po korytarzu. Mozna stosowac tre-
ning interwatowy.

Stosowanie treningu silowego (cykloergo-
metr reczny, podnoszenie ciezark6w) mie$ni
obreczy barkowej i koniczyn gérnych nie jest za-
lecane jako postepowanie rutynowe. Trening si-
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lowy w polaczeniu z treningiem wytrzymaloscio-
wym koficzyn dolnych poprawia silte, ale nie
wplywa na poprawe jakosci zycia i toleranciji
wysitku [114]. Natomiast trening mie$ni wdecho-
wych moze przynosi¢ dodatkowe efekty, bedac
cze$cia ogblnego programu rehabilitacji [115,
116]. Nauka odpowiedniej techniki oddychania
(np. przez ,zasznurowane” usta) moze lagodzié¢
uczucie dusznosci.

W koncowym stadium choroby pomoc rodzi-
ny, najblizszego otoczenia, ochotnicza lub zorga-
nizowana przez panstwo albo samorzad, powinna
umozliwi¢ choremu godziwe zycie w domu.

Nieinwazyjne wspomaganie wentylacji

Nieinwazyjne wspomaganie wentylacji (NWW)
jest powszechnie stosowana metoda leczenia za-
ostrzenn POChP i zwalczania niewyréwnanej kwa-
sicy oddechowej [117-119]. Do NWW uzywane sa
aparaty wytwarzajace dodatnie ci§nienie w dro-
gach oddechowych. Zalecane jest stosowanie
tatwego w obstudze respiratora ciSnieniowo zmien-
nego typu BiPAP, generujacego dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych, wyzsze podczas wdechu
i nizsze podczas wydechu. Wspomaganie wenty-
lacji odbywa sie przez maske nosowa lub twa-
rzowg. Wskazaniem do rozpoczecia NWW w za-
ostrzeniu POChP jest ciezka hipoksemia i niewy-
réwnana kwasica oddechowa:

— Pa0, (podczas oddychania tlenem) ponizej
50 mm Hg;

— PaCO, powyzej 60 mm Hg;

— pH ponizej 7,30.

Przeciwwskazaniami do NWW sg:

— niestabilno$¢ krazenia;

— obfite odkrztuszanie i zaleganie wydzieliny
w drogach oddechowych;

— zaburzenia §wiadomosci.

Nieinwazyjne wspomaganie wentylacji wdra-
za sie bezposrednio po przyjeciu do szpitala
i stwierdzeniu wskazan do jego zastosowania lub
stwierdzeniu, ze leczenie tlenem powoduje nasi-
lanie sie kwasicy oddechowej. Wczesne (przed
wystapieniem ciezkiej kwasicy oddechowej) zasto-
sowanie NWW daje szanse na zmniejszenie §mier-
telnosci, unikniecie intubacji, zmniejszenie ryzy-
ka niepowodzenia leczenia i skrécenie czasu ho-
spitalizacji. Stosowanie NWW nie jest latwe. Wy-
maga pracy cierpliwego, dobrze wyszkolonego per-
sonelu i spedzenia z chorym niekiedy kilku godzin,
zanim leczenie to stanie sie skuteczne i akcepto-
wane przez chorego. W ciggu kilku pierwszych
godzin stosowania NWW podejmuje sie decyzje
o jego kontynuacji lub przej$ciu do inwazyjnej
wentylacji mechaniczne;j.

Rutynowe stosowanie NWW jako dlugotrwa-
tej metody leczenia chorych na POChP z niewy-
dolnoscia oddychania nie jest obecnie zalecane
[120]. Jedynie w wybranej grupie chorych, zwlasz-
cza ze znaczng hiperkapnia w ciggu dnia, potacze-
nie NWW z dlugotrwala tlenoterapia moze by¢
korzystne [121]. Dodatkowe zastosowanie NWW
u tych chorych moze zmniejszaé retencje dwutlen-
ku wegla i tagodzi¢ dusznosé [122].

Inwazyjna wentylacja mechaniczna

Inwazyjna wentylacja mechaniczna (IWM)
powinna by¢ stosowana u chorych z zaostrzeniem
POChP, u ktérych istniejg przeciwwskazania do
NWW lub byta ona nieskuteczna [123]. Czynniki,
ktére powinny by¢ brane pod uwage przy podej-
mowaniu decyzji o rozpoczeciu IWM u chorych
w koficowym stadium POChP, to potencjalna od-
wracalno$é czynnika powodujacego zaostrzenie
[124-127], decyzja chorego wynikajgca z jakoSci
zycia w okresie przed zaostrzeniem oraz dostep-
no$¢ intensywnej opieki medyczne;j.

Leczenie zaostrzen

Definicja i znaczenie kliniczne

Zaostrzenie POChP charakteryzuje sie naglym
pogorszeniem stanu klinicznego chorego, objawia-
jacym sie najcze$ciej nasileniem dusznosci i kasz-
lu oraz zmiana charakteru i objetosci odkrztusza-
nej plwociny, trwajacym co najmniej 24 godziny
oraz zmuszajacym chorego do korzystania z pomo-
cy lekarskiej i zmiany dotychczasowego sposobu
leczenia [128, 129].

Czeste zaostrzenia POChP powodujg przyspie-
szenie rocznego spadku wartosci FEV, oraz pogor-
szenie jakosci zycia chorych. Zaostrzenia POChP sa
istotnym powodem zwiekszonej umieralnoéci cho-
rych. Czeste wizyty ambulatoryjne i hospitalizacje
chorych z zaostrzeniami POChP znacznie zwiek-
szajg koszty leczenia dla systemu ochrony zdrowia.

Stopnie ciezkosci zaostrzen POChP
i wskazania do hospitalizacji

Istniejg r6zne podzialy ciezkosci zaostrzen
POChP. Podziat kliniczny opiera sie na kryteriach
wedlug Anthonisena i wsp. [130] i pozwala na pod-
jecie wlasciwej decyzji leczniczej szczeg6lnie doty-
czacej antybiotykoterapii (tab. 8). Antybiotyki sg za-
lecane w leczeniu zaostrzen POChP typu 1 oraz
u tych chorych z zaostrzeniami typu 2, u ktérych jed-
nym z dwoch spetnionych kryteriéw jest obecnosé
ropnej plwociny. Dodatkowo antybiotyki zaleca sie
u chorych z bardzo ciezkimi zaostrzeniami POChP,
ktérzy wymagaja mechanicznej wentylacji [131].
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Tabela 8. Podziat zaostrzen POChP wedtug kryteriow Anthonisena

Typ1  Woystepuje, gdy obecne sg wszystkie ponizsze kryteria:
— zwigkszona duszno$¢
— zwigkszona objeto$¢ plwociny

— zmiana charakteru plwociny na ropny

Typ2  Wystepuje, gdy spefnione s dwa spos$réd trzech kryteriéw typu 1

Typ3  Wystepuje, gdy spetnione jest tylko jedno kryterium typu 1, ale dodatkowo obecny jest przynajmniej jeden z nastgpujgcych objawdw:

— infekcja drég oddechowych w ostatnich 5 dniach
— nasilenie $wistéw lub kaszlu

— goraczka bez znanej przyczyny lub

— zwiekszenie czestosci oddechéw badz akcji serca o co najmniej 20% w stosunku do warto$ci podstawowych dla danego chorego

Tabela 9. Podziat zaostrzen POChP ze wzgledu na rodzaj zastosowanej interwencji lekarskiej

tagodne zaostrzenie

Konieczno$¢ zmiany dotychczasowego leczenia (gtdwnie zwigkszenia dawek lekéw rozszerzajacych oskrzela)

Brak konieczno$ci zastosowania glikokortykosteroidéw systemowych lub antybiotykéw, badz hospitalizacji

Umiarkowane zaostrzenie Leczenie w warunkach ambulatoryjnych za pomocg glikokortykosteroidéw systemowych lub antybiotykdéw

Cigzkie zaostrzenie Konieczno$¢ hospitalizacji

Inny podzial opiera sie na rodzaju zastosowa-
nej interwenc;ji lekarskiej (tab. 9) [132, 133]. Wska-
zaniami do hospitalizacji chorego z zaostrzeniem
POChHP sa:

— ciezkie zaostrzenie POChP charakteryzujace sie
obecnoscia: nasilonej dusznosci spoczynkowej,
sinicy, tachypnoe lub innych objawéw niewy-
dolnosci oddychania;

— ciezka i bardzo ciezka posta¢ POChP, a w szcze-
golnosci chorzy z przewleklg niewydolnoscia
oddychania i jej powiktaniami (serce plucne,
erytrocytoza);

— pogorszenie kontroli choréb towarzyszacych
(np. przewleklej niewydolnosci serca, zaburzen
rytmu serca, cukrzycy, niewydolnosci nerek
i innych);

— nieskuteczno$¢ leczenia ambulatoryjnego za-
ostrzenia POChP.

Przyczyny zaostrzen POChP

Okreslenie przyczyny zaostrzenia POChP ma
istotne znaczenie praktyczne, gdyz wplywa na
wybor postepowania leczniczego. Zaostrzenie
POChP mogg wywota¢ infekcje wirusowe i bakte-
ryjne oraz rzadziej czynniki nieinfekcyjne (zanie-
czyszczenie srodowiska) lub nieprawidtowe poste-
powanie lecznicze.

Infekcje wirusowe gérnych drég oddechowych
pojawiajace sie najczeSciej w sezonie jesienno-zi-
mowym naleza do najwazniejszych czynnikéw

zapoczatkowujacych zaostrzenia POChP. Najcze-
$ciej sg wywolywane przez rhinowirusy, a nieco
rzadziej przez wirusy syncytium nabtonka odde-
chowego (RSV, respiratory syncytial virus), grypy,
paragrypy, adenowirusy i koronawirusy. W poréw-
naniu z zaostrzeniami bakteryjnymi zaostrzenia
POChP wywolywane przez wirusy cechuja sie ciez-
szym przebiegiem, wiekszym ryzykiem hospitali-
zacji oraz dluzszym okresem trwania [134, 135].
U chorych z bakteryjnymi zaostrzeniami POChP
najczesciej identyfikuje sie: Haemophilus influenzae
(ok. 50% zaostrzen), Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis i drobnoustroje atypowe oraz
— gléwnie u ciezko i bardzo ciezko chorych — Pseu-
domonas aeruginosa i Gram-ujemne paleczki jelito-
we. Bakterie te czesto kolonizujg drogi oddechowe
u 0s6b w stabilnym okresie choroby i moga by¢ iden-
tyfikowane w posiewach u chorych z zaostrzeniem
POChP, mimo Ze nie sa czynnikiem wywolujgcym.
Znaczenie czynnikéw nieinfekcyjnych jest sta-
biej udowodnione, chociaz wyniki niektérych ba-
dan sugeruja, ze zanieczyszczajace powietrze dwu-
tlenek siarki, ozon, dwutlenek azotu i drobnocza-
steczkowy pyt sprzyjaja wiekszej czestoéci wyste-
powania zaostrzenn POChP [136, 137].
Zaostrzenia POChP wymagajace hospitali-
zacji wystepuja czesciej u oséb, u ktérych
wspoblistnieja inne choroby, takie jak cukrzyca
i choroba niedokrwienna serca [138]. Zaostrze-
nia moga by¢ takze czynnikami ryzyka wysta-
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Tabela 10. Réznicowanie zaostrzeii POChP z innymi chorobami

Rozpoznanie

Gtéwne badanie réznicujace

Zapalenie piuc

Wysiekowe zapalenie optucnej

Odma optucnowa

2ylna choroba zakrzepowo-zatorowa
Zaostrzenie przewlekiej niewydolno$ci serca

RTG klatki piersiowej

RTG klatki piersiowej, USG optucnej

RTG klatki piersiowej

D-dimery, angiotomografia komputerowa ptuc, USG doplerowskie zyt koriczyn dolnych

Ocena stezenia peptydu prekursorowego mézgowego peptydu natriuretycznego (pro-

BNP), RTG klatki piersiowej, USG serca

Zawat serca

Ostre zaburzenia rytmu serca EKG

EKG, enzymy sercowe

pienia innych choréb, co udowodniono w przy-
padku choroby zakrzepowo-zatorowej, gdzie
gléwng przyczyna bylo ograniczenie aktywno-
ci fizycznej w ciezkich zaostrzeniach POChP
[139]. Pewne znaczenie dodatkowe w wywoly-
waniu choroby zakrzepowo-zatorowej moga
mieé takze infekcyjne zaostrzenia POChP, gdyz
— jak wykazano — infekcje uktadu oddechowe-
go moga prowadzi¢ do zakrzepicy zy! koniczyn
dolnych [140].

Roéznicowanie

Przed postawieniem rozpoznania zaostrzenia
POChP nalezy wykluczy¢ inne choroby, ktérych
objawy mogg sugerowac zaostrzenie POChP. Ba-
dania dodatkowe wymienione w tabeli 10 ulatwiaja
postawienie wlasciwego rozpoznania.

Postepowanie diagnostyczne

Postepowanie diagnostyczne u chorych z za-
ostrzeniem POChP, kt6rzy nie wymagaja hospita-
lizacji obejmuje wywiad lekarski, badanie przed-
miotowe oraz pulsoksymetrie metoda przezskérna.
U os6b hospitalizowanych z powodu zaostrzenia
POChP nalezy dodatkowo wykona¢ gazometrie
krwi tetniczej, zdjecie RTG klatki piersiowej, po-
siew plwociny, badanie spirometryczne (czesto
wykonywane po ustabilizowaniu sig¢ stanu klinicz-
nego chorego), EKG oraz badania biochemiczne
i morfologie krwi.

U chorych z bakteryjnym zaostrzeniem POChP
istotne znaczenie ma wyodrebnienie os6b z pod-
wyzszonym ryzykiem zakazenia P. aeruginosa,
gdyZz wymagaja oni zastosowania innych niz stan-
dardowe antybiotykéw. Spelnienie 2 sposréd
4 kryteriéw wymienionych w tabeli 11 kwalifiku-
je chorego do grupy podwyzszonego ryzyka [131].

Nie zaleca sie wykonywania rutynowych po-
siewéw plwociny u wszystkich chorych z zaostrze-
niem POChP [131]. Wskazania do wykonania po-
siewu plwociny przedstawiono w tabeli 12.

Tabela 11. Czynniki ryzyka bakteryjnego zaostrzenia POChP
spowodowanego przez P. aeruginosa

Ostatnio przebyta hospitalizacja

Czeste (= 5 razy w roku) lub niedawne (ostatnie 3 miesigce) sto-
sowanie antybiotykdw

Bardzo cigzka postac POChP (FEV, < 30% warto$ci naleznej)

Uprzednia izolacja P. aeruginosa podczas zaostrzenia POChP lub
kolonizacja drég oddechowych przez te bakterie

Objasnienia skrotow w tekscie

Tabela 12. Wskazania do wykonania posiewu plwociny
u chorych z zaostrzeniem POChP

Osoby hospitalizowane z powodu cigzkiego zaostrzenia POChP

Zaostrzenie POChP prawdopodobnie spowodowane przez trudne
do leczenia patogeny (np. P. aeruginosa)

Zaostrzenie POChP u chorego ze zwigkszonym ryzykiem opornosci
na antybiotyki z powodu:

— niedawnego (ostatnie 3 miesigce) stosowania antybiotykow
lub systemowych kortykosteroidow

— czestych zaostrzen POChP (= 5 razy w roku)
— FEV, < 30% warto$ci naleznej

Objasnienia skrétéw w teks$cie

Badaniem potwierdzajgcym etiologie bakte-
ryjna zaostrzenia jest podwyzszone stezenie pro-
kalcytoniny w surowicy krwi.

Postepowanie lecznicze

Leczenie chorych z tagodnym zaostrzeniem
POChP obejmuje: zwiekszenie dobowej dawki
wziewnych krétkodzialajacych lekéw rozszerza-
jacych oskrzela (8,-mimetykéw i/lub cholinoli-
tykéw), modyfikacje leczenia dltugodziatajacy-
mi lekami rozszerzajacymi oskrzela podawany-
mi wziewnie (tiotropium, salmeterol, formote-
rol) lub doustnie teofilina o przedtuzonym
uwalnianiu.
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Zaostrzenia POChP o umiarkowanym nasile-
niu wymagaja dodatkowo zastosowania doustnych
glikokortykosteroidéw (dGKS) oraz u czesci cho-
rych antybiotykéw. Korzystne dziatanie dGKS
w zaostrzeniach POChP zostato potwierdzone w ba-
daniach klinicznych i nie budzi watpliwosci [141,
142]. Do najczesciej stosowanych dGKS naleza pred-
nizon i prednizolon, ktére podawane sg przez 10—
-14 dni w dawce 30 mg/dobe. Nie ma bezwzgled-
nej potrzeby stopniowego odstawiania leku.

Klasycznym wskazaniem do zastosowania an-
tybiotykéw w zaostrzeniach POChP jest obecno$é
ropnej plwociny. Antybiotyki sa szczegélnie wska-
zane u chorych powyzej 65. roku zycia. Stosowa-
ne obok dGKS w zaostrzeniu POChP wydtuzaja
czas do nastepnego zaostrzenia choroby oraz
zmniejszaja ryzyko zgonu [143]. U chorych z tagod-
nym i umiarkowanym zaostrzeniem POChP sku-
teczna i wystarczajaca jest krotka (5-dniowa) an-
tybiotykoterapia [144].

Antybiotykami pierwszego wyboru w leczeniu
zaostrzenn POChP u chorych bez dodatkowych ob-
cigzen sa: aminopenicyliny, makrolidy nowej ge-
neracji, cefalosporyny drugiej generacji, tetracykli-
ny oraz trimetoprim/sulfametoksazol [145]. Lekiem
drugiego wyboru, przy niepowodzeniu leczenia
wstepnego, jest moksifloksacyna.

Fluorochinolony lub aminopenicyliny z inhi-
bitorami §-laktamaz sa zalecane jako antybiotyki
pierwszego wyboru u chorych z:

— FEV, ponizej 50% wartoSci naleznej;

— co najmniej 5 zaostrzeniami POChP w ciggu
roku;

— chorobg niedokrwienna serca;

— leczonych za pomoca dlugotrwatej domowej
tlenoterapii;

— leczonych w ostatnich 3 miesigcach dGKS lub

antybiotykami [145].

W zaostrzeniach spowodowanych przez Pseu-
domonas aeruginosa antybiotykiem pierwszego
wyboru jest ciprofloksacyna.

Zaleca sie, by u chorych z nawracajgcymi za-
ostrzeniami przy kazdym kolejnym zmieniaé gru-
pe antybiotykéw w celu unikniecia powstawania
antybiotykoopornosci.

Leczenie chorych w szpitalu umozliwia poda-
wanie:

— glikokortykosteroidéw dozylnie (prednizolon);

— krétkodzialajacych lekéw rozszerzajacych
oskrzela (3,-mimetyk oraz cholinolityk) w ne-
bulizacji co 4-6 godzin;

— metyloksantyn w powolnym wlewie dozylnym;

— tlenu (przy obecnosci wskazan, monitorujac
Sa0,, Pa0,, a takze — co bardzo istotne —
PaCQO,);

— antybiotyku dozylnie.

Ponadto hospitalizacja umozliwia profilakty-
ke choroby zakrzepowo-zatorowej oraz leczenie
choréb wspélistniejacych.

Profilaktyka zaostrzen

Zmniejszenie czestosci zaostrzen jest korzyst-
ne dla chorych (poprawa jakoéci zycia, spowol-
nienie rocznego ubytku FEV,) oraz dla systemu
ochrony zdrowia (obnizenie kosztéw leczenia).
Wplyw majg dlugotrwate leczenie wziewnymi gli-
kokortykosteroidami i dlugodziatajacymi lekami
rozszerzajacymi oskrzela oraz ich potaczeniami,
a takze stosowanie szczepien. Wykazano skutecz-
no$¢ wziewnych glikokortykosteroidow [146, 147]
oraz dlugodziatajacych wziewnych lek6w rozsze-
rzajacych oskrzela — tiotropium [56, 148, 149]
salmeterolu [150] i formoterolu [66, 67] — w pro-
filaktyce zaostrzenn POChP. Istniejg przestanki
wskazujace, ze polaczenie wziewnego glikokorty-
kosteroidu z tiotropium oraz z ktéryms$ z dlugo-
dziatajacych §,-mimetykéw daje efekt synergi-
styczny [151]. Szczepienia przeciw grypie lub
pneumokokom zmniejszaja czesto$é zaostrzen
szczegOlnie u chorych z zaawansowanymi posta-
ciami choroby [152, 153]. Znaczenie kliniczne
srodkéw immunomodulujacych jest stabiej udo-
wodnione, aczkolwiek istniejg doniesienia wska-
zujace na ich skutecznos$é w zmniejszaniu czesto-
§ci wystepowania zaostrzenh POChP [154, 155].

Wsparcie psychologiczne

U chorych na POChP, zwlaszcza w zaawan-
sowanym stadium, nastepuje istotna zmiana sa-
mooceny, funkcjonowania emocjonalnego i spo-
lecznego. Czesto$é wystepowania leku oraz de-
presji ocenia si¢ na 20-50% pacjentéow, przy
czym u 90% z nich wspélistnieje lek i depresja
[156]. Lek nasila uczucie dusznosci, ktéra wtoér-
nie przyczynia sie¢ do nasilenia leku [157].
Wspdlistnienie podwyzszonego reagowania leko-
wego zwigzanego z wystepowaniem duszno$ci
stanowi niezalezny czynnik ryzyka zaostrzenia
wymagajacego hospitalizacji [158]. Ponadto
u chorych z objawami depresji i podwyzszonym
lekiem rzadziej uzyskuje sie satysfakcjonujgce
efekty leczenia zaostrzenia. Depresja jest nieza-
leznym czynnikiem ryzyka zgonu u chorych na
POChP, dotyczy to r6wniez chorych w okresie
stabilnym [159].

W postepowaniu zalecanym w celu zmniejsze-
nia reagowania lekowego dowiedziono skuteczno-
sci technik behawioralnych, zwlaszcza treningu
relaksacyjnego [156].

Wskazane jest udzielenie pomocy chorym na
POChP w zakresie radzenia sobie w sytuacjach
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trudnych zwigzanych z choroba. Sklada si¢ na nia

wiele elementéw, indywidualnie planowanych

w zalezno$ci od czynnikéw sytuacyjnych oraz

osobowosciowych. Techniki utatwiajace radzenie

sobie obejmuja:

— trening w zakresie umiejetnosci werbalizacji
swych uczué¢ i komunikacji;

— strategie oszczedzania energii;

— techniki behawioralne z wizualizacja;

— trening autogenny;

— umiejetno$é monitorowania objawéw i doko-
nywania samodzielnej oceny ciezkosci za-
ostrzenia.

Zaawansowane stadium POChP sprzyja wy-
stepowaniu wielu ograniczenh w funkcjonowaniu
spolecznym chorego. Poczucie izolacji spotecznej
jest najczesciej zglaszanym problemem i wigze sie
z pogorszeniem jakos$ci zycia, czemu czesto towa-
rzyszy obnizenie napedu i nastroju.

Poradnictwo psychologiczne obejmuje pomoc
cztonkom rodziny w zakresie przewidywanych
trudnych sytuaciji i poczucia braku efektywnosci
ich rozwigzywania. Pozwala na oméwienie zacho-
wan i probleméw chorego, a takze sposobdéw roz-
wigzywania trudnosci zwigzanych z leczeniem
i rokowaniem.

Chorzy przejawiajg potrzebe oméwienia z le-
karzem kwestii zwigzanych z przebiegiem choroby,
umieraniem, a nawet duchowym 1i religijnym wy-
miarem $mierci. Niewielki odsetek lekarzy podej-
muje ten temat (ok. 13-18%), mimo ze dowiedzio-
no, ze sprzyja to lepszej jakosci zycia chorych [160].

Wiekszosé chorych przejawia rowniez potrze-
be rozmowy na temat rokowania. Ze wzgledu na to,
ze nie dotyczy to jednak wszystkich chorych, wska-
zane jest najpierw uzyskanie od chorego informacji
na temat jego oczekiwan w tym zakresie [161].

Postepowanie w koncowym okresie choroby

Liczbe chorych z zaawansowang postacig
POChP szacuje sie na okoto 400 000 [8]. Liczba
ta odnosi sie do oséb, u ktérych FEV, nie prze-
kracza 50% wartosci naleznej. Z reguly chorzy
ci cierpia z powodu nasilonej dusznosci, upo-
rczywego kaszlu (czesto potaczonego z wykrztu-
szaniem) i znaczacego obnizenia tolerancji wy-
sitku [162]. Dodatkowo, wielu z nich skarzy sie
na depresje i poczucie leku [163]. Narastajaca
spoleczna izolacja chorego, jego brak samodziel-
nosci w poruszaniu sie i wykonywaniu codzien-
nych czynnosci oraz pogarszanie sie funkcji po-
znawczych doprowadzaja ostatecznie do obnize-
nia jako$ci zycia poréwnywalnego z sytuacja
chorych na zaawansowanego raka ptuca [164,
165]. Istotnym elementem niekorzystnie wply-

wajacym na przebieg POChP jest brak odpowied-
niej wspolpracy miedzy chorym i jego rodzina
a lekarzem oraz niewtasciwe wypelnianie lekar-
skich zalecenn [166]. Tymczasem wyniki badan
pokazuja, ze niewlasciwe leczenie moze by¢é
przyczyna nawracajacych zaostrzen, takze tych,
ktére wymagaja hospitalizacji. Ciezkie zaostrze-
nia pogarszaja zar6wno przebieg choroby, jak
irokowanie. Warto przy tym wspomnie¢, ze prze-
zycie chorych na zaawansowang POChP nie jest
lepsze niz chorych na zaawansowanego raka plu-
ca [167]. Dodatkowo, w przeciwienstwie do cho-
rych na nowotwor, u chorych na POChP przewi-
dywanie przebiegu ostatniej fazy zycia jest
znacznie trudniejsze [168, 169]. A wlasnie szcze-
gbélnie w tej ostatniej (czesto przedtuzajace;j sie)
fazie zycia obok aspektéw medycznych wazny-
mi czynnikami pogarszajacymi jako$é zycia
u chorych na POChP sg samotno$¢, izolacja spo-
leczna i brak zintegrowanej opieki uwzglednia-
jacej pomoc socjalng, opieke paliatywna i hospi-
cyjna [170].
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Aneks 1. Kwestionariusz uzaleznienia od nikotyny wedtug Fagerstroma

Pytania Odpowiedzi Punkty
1. Po jakim czasie po przebudzeniu zapalasz papierosa? Do 5 minut 3
6—30 minut 2
31-60 minut 1
Po 60 minutach 0
2. Czy trudno jest Ci powstrzymac sig od palenia w miejscach publicznych, gdzie jest to zabronione? Tak 1
Nie 0
3. Z ktérego papierosa jest Ci najtrudniej zrezygnowac? Z pierwszego rano 1
Z kazdego innego 0
4. lle papieroséw wypalasz dziennie? <10 0
11-20 1
21-30 2
31 i wiecej 3
5. Czy rano wypalasz wigcej papierosdw niz w pozostatej czesci dnia? Tak 1
Nie 0
6. Czy palisz podczas choroby, ktéra zmusza Cie do lezenia w t6zku? Tak 1
Nie 0
Razem:
Stopien uzaleznienia od nikotyny 0-3 Niski
4-5 Sredni
6-10 Wysoki
Aneks 2. Test motywacji do zaprzestania palenia
Prosze zaznaczy¢ jedng wtasciwg odpowiedz dla kazdego pytania.
Lp. Pytanie Odpowiedz
1. Czy chcesz rzuci¢ palenie tytoniu? TAK NIE
2. Czy decydujesz sie na rzucenie palenia tytoniu dla samego siebie (zaznacz TAK), czy dla kogo$ innego,
np. dla rodziny (zaznacz NIE) TAK NIE
3. Czy podejmowates(-as$) juz préby rzucenia palenia? TAK NIE
4. Czy orientujesz sig, w jakich sytuacjach palisz najczesciej? TAK NIE
5. Czy wiesz dlaczego palisz tyton? TAK NIE
6.  Czy mdgtby$/mogtabys liczy¢ na pomoc rodziny, przyjaciét itp., gdybys chciat(-a) rzuci¢ palenie? TAK NIE
7. Czy cztonkowie twojej rodziny sg osobami niepalgcymi? TAK NIE
8.  Czy w miejscu, w ktérym pracujesz, nie pali sig tytoniu? TAK NIE
9.  Czy jeste$ zadowolony(-a) ze swojej pracy i trybu zycia? TAK NIE
10.  Czy orientujesz sig, gdzie i w jaki sposéb szukaé¢ pomocy, gdyby$ miat(-a) problemy z utrzymaniem abstynencji? TAK NIE
11.  Czy wiesz, na jakie pokusy i trudno$ci bedziesz narazony(-a) w okresie abstynencii? TAK NIE
12.  Czy wiesz, w jaki sposéb samemu sobie poradzi¢ w sytuacjach kryzysowych? TAK NIE

Suma odpowiedzi
Interpretacja testu
Suma odpowiedzi TAK ponizej 6 oznacza brak motywacii.

Suma odpowiedzi TAK powyzej 6 oznacza pozytywna motywacje do zaprzestania palenia.
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Aneks 3. Algorytm leczenia farmakologicznego w stabilnym
okresie choroby

| POChPw okresie stabilnym |

i .

Objawy okresowe | | Objawy state |

v v

Ipratropium lub SABA

Tiotropium lub LABA
na state + SABA

W razie potrzeby w razie potrzeby

\ /

Brak poprawy

v

Tiotropium + LABA

v v

Brak poprawy Brak poprawy
FEV, > 50% FEV, < 50%
wartosci naleznej warto$ci naleznej

v v

Dodaé doustng Brak wGKS
wolno uwalniang oDraw ’ LABA
teofiling poprawy + tiotropium

SABA

(short acting beta agonist) — krétkodziatajacy B,-mimetyk; LABA (long ac-

ting beta agonist) — diugodziatajgcy B,-mimetyk; objasnienia pozostatych skrétow
w tekscie
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