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Przewlekła obturacyjna choroba płuc i choroby sercowo- 
-naczyniowe — „kontinuum sercowo-płucne” 
Chronic obstructive pulmonary disease and cardiovascular diseases — 
‘cardiopulmonary continuum’
Praca nie była finansowana

Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterised by persistent airflow limitation and extrapulmonary comorbidities, 
which contribute to the overall severity. Some risk factors, with tobacco smoking as the most serious one, lead to a chronic, systemic 
inflammation that plays the main role in the pathogenesis of COPD and comorbidities, including cardiovascular diseases (CVD). The 
course of COPD is diverse; it depends on pathologies in the respiratory system and on other organ dysfunctions. CVDs are the most 
commonly recognised comorbidities in COPD patients. The severity and natural course of COPD, as well as quality of the patient’s life, 
are influenced by them. CVDs are frequently the reason for hospitalisation and may lead to death. They are also an important prognostic 
factor. Comorbidities may prolong exacerbation of COPD.
On the other hand, COPD is an independent risk factor of CVD. The prevalence of COPD is high in patients suffering from coronary artery 
disease, and airflow limitation is a major risk factor for chronic heart failure. These complex interactions between heart and lung can be 
denoted as ‘cardiopulmonary continuum’. 
These dependencies are not recognised in detail. Currently research is being done, which attempts to explain these complicated 
relations. For many years COPD and CVD were not connected. Today it is known that patients suffering from COPD must be provided 
comprehensive care. It is necessary to monitor the risk of CVD and their influence on the COPD course. Careful and proper treatment of 
all diseases is essential. An interdisciplinary team with good cooperation should prepare a plan of COPD treatment with simultaneous 
therapy of comorbidities.
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Streszczenie
Przebieg przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) charakteryzuje się nie tylko utrzymującymi się ograniczeniami przepływu 
powietrza przez oskrzela, ale również współwystępowaniem patologii pozapłucnych. Czynniki ryzyka, w tym przede wszystkim 
palenie tytoniu, prowadzą do rozwoju przewlekłego, ogólnoustrojowego procesu zapalnego, który pełni główną rolę w patogenezie 
zarówno POChP, jak i wielu chorób towarzyszących, w tym sercowo-naczyniowych. Obraz kliniczny POChP jest różnorodny i zależy 
od nasilenia zmian w układzie oddechowym, jak również od dysfunkcji innych narządów i chorób współistniejących. U osób z cho-
robą obturacyjną płuc najczęściej obserwuje się współwystępowanie chorób układu sercowo-naczyniowego, które wpływają na 
jej ciężkość i przebieg naturalny, na jakość życia chorych oraz wielokrotnie są przyczyną hospitalizacji i zgonu. Są również ważnym 
czynnikiem prognostycznym. Obecność dodatkowych chorób może przedłużać zaostrzenie POChP.
Z drugiej strony POChP jest niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych. Częstość POChP 
jest wysoka u chorych na chorobę niedokrwienną serca, a obturacyjne zaburzenia wentylacji to poważne czynniki ryzyka rozwoju 
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niewydolności serca. Złożoną interakcję między POChP a chorobami sercowo-naczyniowymi niektórzy autorzy opisują jako „kon-
tinuum sercowo-płucne”.
Zależności te nie są szczegółowo poznane. Obecnie prowadzi się badania mające na celu wyjaśnienie tych skomplikowanych 
relacji. Przez wiele lat nie dostrzegano powiązań między POChP a chorobami sercowo-naczyniowymi. Dziś wiadomo, że opieka nad 
chorym na POChP musi być kompleksowa i wymaga indywidualnego podejścia. Konieczne jest monitorowanie ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych i wpływu tych chorób na przebieg POChP. Istotne jest staranne i odpowiednio dobrane leczenie wszystkich 
występujących u pacjenta stanów chorobowych. Plan leczenia chorych na POChP i jednoczesnej terapii chorób współistniejących 
powinien być przygotowany przez dobrze współpracujący zespół interdyscyplinarny.

Słowa kluczowe: POChP, choroby sercowo-naczyniowe, choroby współistniejące
Pneumonol. Alergol. Pol. 2014; 82: 590–596

Wstęp 

W definicji przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc (POChP) według GOLD (Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease) podkreślono 
występowanie nie tylko charakterystycznego, 
trwałego ograniczenia przepływu powietrza przez 
drogi oddechowe, ale także zmian pozapłuc-
nych powstających między innymi w przebiegu 
specyficznego, płucnego i  ogólnoustrojowego 
przewlekłego procesu zapalnego [1]. Zwrócono 
uwagę na bardzo częste współwystępowanie 
innych chorób. Choć we wszystkich grupach 
wiekowych chorych na POChP często obserwuje 
się obecność co najmniej jednego innego schorze-
nia, to bardziej narażone na nie są osoby starsze. 
Według pracy van Weela i wsp. 25% osób > 65. 
roku życia choruje na dwie spośród najczęściej 
rozpoznawanych chorób, w tym na POChP, a 17% 
na trzy lub więcej chorób. Odsetki te rosną u osób 
w wieku ≥ 75 lat odpowiednio do 45% i 25% [2]. 

Grupa chorych na POChP jest różnorodna 
pod względem obrazu klinicznego, który zależy 
od nasilenia objawów ze strony układu oddecho-
wego, innych narządów oraz od chorób współ-
istniejących, a nie tylko od obturacji w drogach 
oddechowych. Najczęściej u chorych na POChP 
rozpoznaje się choroby sercowo-naczyniowe, 
zaburzenia stanu odżywienia i  składu masy 
ciała, depresję, lęk, zaburzenia metabolizmu 
spowodowane hipoksją, zaburzenia snu, oste-
oporozę, przewlekłą anemię normobarwliwą 
i normocytarną oraz cukrzycę i inne zaburzenia 
metaboliczne [3−7]. 

Choroby sercowo-naczyniowe a POChP

W 2008 roku nieco ponad 21 milionów zgo-
nów na świecie spowodowanych było chorobami 
układu sercowo-naczyniowego lub oddechowego, 
w tym POChP i astmą oskrzelową [8]. Przewlekła 
obturacyjna choroba płuc często współistnieje 

z  chorobami sercowo-naczyniowymi, takimi 
jak choroba niedokrwienna serca, nadciśnienie 
tętnicze, migotanie przedsionków i  tachykardia 
przedsionkowa oraz inne arytmie, lewo- i pra-
wokomorowa niewydolność serca, nadciśnienie 
płucne, zatorowość płucna, udary i przemijające 
niedokrwienie mózgu (TIA, transient ischemic 
attack), obwodowa miażdżyca naczyń [2, 6, 9]. 
W  dwóch dużych badaniach populacyjnych 
stwierdzono występowanie chorób sercowo-
-naczyniowych u 20−22% badanych z POChP, 
w porównaniu z 9% chorych bez POChP [10, 11].

W retrospektywnym badaniu kanadyjskim 
Curkendalla i wsp., obejmującym znaczącą grupę 
ponad 11 000 chorych na POChP w wieku ≥ 40. 
rż. (74% w wieku ≥ 65 lat), określono częstość 
występowania chorób sercowo-naczyniowych, 
która była znamiennie wyższa u tych pacjentów 
w porównaniu z  grupą kontrolną bez POChP. 
Wśród patologii sercowo-naczyniowych najczę-
ściej stwierdzono zatorowość płucną 5,46 (CI: 
4,25–7,02), niewydolność serca 3,84 (CI: 3,56– 
–4,14), zaburzenia rytmu serca 1,76 (1,64–1,89), 
chorobę niedokrwienną serca 1,61 (CI: 1,47–1,76), 
zawał serca 1,61 (CI: 1,43–1,81), udar mózgu 
1,11 (CI: 1,02–1,21) [12]. W  innym badaniu 
zauważono, że chorzy na POChP mają ponad 
dwukrotnie wyższe ryzyko względne wystąpienia 
zawału serca w ciągu pierwszych 5 dni i 1,26 raza 
wyższe ryzyko udaru mózgu w czasie 49 dni od 
epizodu zaostrzenia choroby obturacyjnej [13].  
Choroby sercowo-naczyniowe wpływają na cięż-
kość, przebieg naturalny oraz na jakość życia 
chorych na POChP. Wielokrotnie są przyczyną 
hospitalizacji i zgonu. Ryzyko pobytu szpitalnego 
u osób z POChP jest większe przy współistnieniu 
chorób sercowo-naczyniowych. Fakt ten potwier-
dzono w trakcie wielu badań. Obecność chorób 
sercowo-naczyniowych może przedłużać toczące 
się zaostrzenie POChP oraz nasilać przewlekły, 
ogólnoustrojowy proces zapalny [14]. Wykazano, 
że podwyższone stężenie troponin w czasie za-
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ostrzenia POChP może odzwierciedlać ciężkość 
jego przebiegu oraz wskazywać na zwiększone 
ryzyko zgonu po okresie hospitalizacji [15]. Pro-
spektywne badania potwierdziły, że zwiększone 
stężenia zarówno NT-proBNP, jak i troponiny T  
u pacjentów hospitalizowanych z powodu za-
ostrzenia POChP, są związane ze zwiększoną 
śmiertelnością, niezależnie od innych czynników 
prognostycznych [16, 17].

U chorych na POChP w łagodnym i umiarko-
wanym stopniu nasilenia zaburzeń wentylacji we-
dług GOLD, rak płuca i choroby sercowo-naczy-
niowe, w tym arytmia serca, choroba wieńcowa, 
zawał serca, udar mózgu, zatorowość płucna, są 
wiodącą przyczyną zgonu. Natomiast w bardziej 
zaawansowanym stadium POChP, kliniczny zwią-
zek między chorobami sercowo-naczyniowymi 
a hospitalizacją i zgonem jest bardziej złożony. 
W tej grupie pacjentów z chorobą obturacyjną, 
za najważniejszy czynnik zwiększający śmiertel-
ność uważa się niewydolność oddechową [18]. 
Śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych 
u pacjentów z POChP jest oceniana w różnych 
badaniach na 12−37% [18]. W  jednym z nich 
ryzyko zgonu z powodów sercowo-naczyniowych 
u chorych z POChP określono na 2,07 raza więk-
sze (CI: 1,82–2,36), w porównaniu z populacją 
bez POChP, w której zaobserwowano mniejszą 
częstość hospitalizacji związanych z układem 
krążenia [12]. Sidney i wsp. udowodnili, że praw-
dopodobieństwo hospitalizacji i zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych w czasie trzyletniej obser-
wacji było istotnie wyższe (2−3-krotnie) u osób 
z POChP niż w grupie bez tej choroby. 

Przewlekła obturacyjna choroba płuc była 
niezależnym czynnikiem ryzyka dla wystąpie-
nia nagłych incydentów sercowo-naczynio-
wych bez względu na pierwotne obciążenie 
tymi chorobami, szczególnie u osób < 65. rż. 
Może to świadczyć o wcześniejszym początku 
i cięższym przebiegu patologii układu krążenia 
u  młodszych osób obciążonych obecnością 
POChP, co czyni ją istotnym markerem ryzyka 
w  tej grupie wiekowej. W związku z  tym ko-
nieczna wydaje się ścisła ocena tych chorych 
pod kątem występowania nieprawidłowości 
dotyczących układu sercowo-naczyniowego 
[19]. Najważniejszymi czynnikami korelującymi 
ze śmiertelnością chorych na POChP w pracy 
Antonelli-Incalzi i wsp. okazały się: wiek, cechy 
przerostu prawej komory serca i choroby nie-
dokrwiennej serca w EKG, objętość wydechowa 
pierwszosekundowa FEV1 (forced expiratory 
volume in one second) < 590 ml oraz przewlekła 
niewydolność nerek [20]. 

Częstość występowania POChP jest znacząco 
wysoka u chorych na chorobę niedokrwienną ser-
ca. W badaniu Soriano i wsp. w reprezentatywnej 
dla Hiszpanii populacji osób powyżej 40. rż., 
u 34% chorych z potwierdzoną angiograficznie 
chorobą wieńcową serca, stwierdzono istotne 
ograniczenie przepływu powietrza w drogach 
oddechowych w  badaniu spirometrycznym, 
w porównaniu z 18% w grupie kontrolnej [21]. 
W  innym badaniu zaobserwowano, że stopień 
ograniczenia przepływu powietrza przez drogi 
oddechowe, wyrażony za pomocą FEV1, jest 
lepszym wskaźnikiem śmiertelności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych niż cholesterol [22]. Ob-
niżona objętość FEV1 jest znaczącym czynnikiem 
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, 
niezależnie od palenia papierosów, nadciśnienia 
tętniczego czy stężenia cholesterolu [22−24].

Na podstawie oceny grupy mieszkańców 
Stanów Zjednoczonych w wieku 45−64 lat, ob-
serwowanych przez średnio 15 lat, stwierdzono, 
że prawdopodobieństwo rozwoju niewydolności 
serca znamiennie wzrastało wraz ze spadkiem 
FEV1, nawet po uwzględnieniu wieku, płci, cho-
rób serca, palenia papierosów i innych czynników 
ryzyka naczyniowego [25]. Obecnie uważa się, że 
obturacyjne zaburzenia wentylacji są poważnym 
czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolności serca.

Występowanie udaru mózgu wśród osób 
chorujących na POChP oceniono na 9,9% w po-
równaniu z 3,2% w populacji ogólnej [26]. POChP 
wiązało się z 2,8-krotnie częstszym występowa-
niem udaru mózgu w tej grupie badanych. 

Ponadto, stwierdzono, że osoby chorujące 
na POChP z towarzyszącymi patologiami układu 
sercowo-naczyniowego częściej korzystały z róż-
nych form opieki medycznej, generując większe 
koszty leczenia niż pacjenci bez tych chorób 
współistniejących [27].

Z badań kohortowych wynika, że choroby 
współistniejące mogą być ważniejszym czyn-
nikiem prognostycznym w POChP niż wynik 
samego pomiaru FEV1. Należy podkreślić, że 
u wielu chorych na POChP, nawet ze znacznym 
ograniczeniem przepływu powietrza w drogach 
oddechowych, choroba ta była przez długi okres 
nierozpoznana. W jednym z badań stwierdzono, 
że 60−87% podzielonych na podgrupy pacjentów 
z chorobami układu sercowo-naczyniowego nie 
było zdiagnozowanych i leczonych w związku ze 
współistniejącymi zaburzeniami obturacyjnymi. 
Wśród nich dominowali co prawda skąpo objawo-
wi byli palacze, z łagodniejszymi zaburzeniami 
wentylacyjnymi, część pacjentów miała jednak 
umiarkowane (42,3%) lub wręcz ciężkie (5,8%) 
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nasilenie obturacji [21]. Zauważono, że powią-
zania tych dwóch chorób są klinicznie niedosza-
cowane. Przyczyną tego zjawiska może być zbyt 
rzadkie wykonywanie spirometrii w grupie cho-
rych z chorobami sercowo-naczyniowymi [28]. 

Pojawienie się chorób kardiologicznych 
u  chorych na POChP bywa często nierozpo-
znawane, gdyż objawy obturacji oskrzelowej 
i niewydolności oddechowej oraz przewlekłej 
niewydolności serca są zbliżone. Wspólne są 
również niektóre czynniki wywołujące lub pre-
dysponujące do powstania obu chorób, w  tym 
głównie palenie tytoniu oraz wiek. W  jednym 
z badań przekrojowych, obejmujących ponad 
400 chorych na POChP okazało się, że lekarze 
pierwszego kontaktu nie rozpoznali niewydolno-
ści serca u 20% chorych. Dopiero wynik badania 
echokardiograficznego pozwolił na precyzyjne 
ustalenie właściwego rozpoznania [29]. Należy 
wspomnieć, że często u chorych na POChP na-
potyka się na trudności w ocenie obrazu echokar-
diograficznego ze względu na hiperinflację płuc. 
Oznaczenie stężenia peptydu natriuretycznego 
(BNP, NT-proBNP) pomaga w wielu sytuacjach 
odróżnić zaostrzenie POChP od nasilenia nie-
wydolności serca, przebiegających często z po-
dobnymi objawami [30].

Patogeneza współistnienia POChP  
i chorób sercowo-naczyniowych

Choć tradycyjnie choroby sercowo-naczy-
niowe i przewlekłe choroby płuc traktowane są 
jako oddzielne jednostki chorobowe, to zarówno 
aktualne dane epidemiologiczne, jak i wyniki 
badań przeprowadzonych w ciągu ostatnich 20 
lat potwierdzają, że choroby te są ściśle ze sobą 
powiązane. Powszechnie występujące czynniki 
ryzyka, w  tym przede wszystkim palenie tyto-
niu, wywołują przewlekły proces zapalny, który 
przyczynia się do progresji zarówno chorób 
związanych z miażdżycowymi zmianami naczy-
niowymi, jak i POChP. Wiadomym jest, że osoby, 
u  których dochodzi do rozwoju POChP mają 
bardziej podatny układ oddechowy na nieko-
rzystne działanie substancji zawartych w dymie 
tytoniowym. Podobny wpływ palenia dotyczy 
układu naczyniowego.

Zapalenie pełni główną rolę w patogenezie 
tych chorób. Ostry i  utrzymujący się płucny 
i  ogólnoustrojowy stan zapalny jest istotnym 
czynnikiem ryzyka zarówno choroby wieńcowej, 
jak i POChP. Uważa się, że czynnik ten jest nie-
zależny od nałogu tytoniowego. Ogólnoustrojowe 
zapalenie jest pozapłucną manifestacją POChP. 

Wytwarzane przez komórki zapalne proteazy 
powodują niszczenie przestrzeni pozakomór-
kowej w  płucach, jak również w  naczyniach 
krwionośnych. Wyniki wielu badań klinicz-
nych sugerują, że zaburzenia czynności płuc 
są niezależnym od palenia tytoniu, znaczącym 
czynnikiem ryzyka zgonu chorych z chorobami 
sercowo-naczyniowymi [31]. Aktualne dane 
wskazują, że ekspozycja drzewa oskrzelowego 
na dym tytoniowy, cząsteczki zanieczyszczające 
powietrze oraz patogeny wirusowe i bakteryjne 
jest silnie powiązana z epizodami ostrego nie-
dokrwienia. Przewlekły proces zapalny wyrażony 
przez aktywację różnego typu komórek, w  tym 
monocytów i płytek krwi, sprzyja powstawaniu, 
a następnie pękaniu blaszek miażdżycowych, co 
prowadzi do ostrych incydentów naczyniowych 
[32]. Ten związek przyczynowo-skutkowy został 
potwierdzony przez wyniki ostatnich badań 
eksperymentalnych na zwierzętach i w populacji 
człowieka [33]. Występujące u części chorych 
na POChP niedotlenienie prowadzi do aktywacji 
procesu zapalnego, zwiększa stres oksydacyjny 
oraz możliwości adhezyjne komórek, co w kon-
sekwencji sprzyja aterogenezie [34, 35]. Etiologia 
przewlekłego procesu zapalnego w POChP jest 
nieznana. Reakcje autoimmunologiczne i zabu-
rzenia flory mikrobiologicznej płuc prawdopo-
dobnie mogą podtrzymywać przewlekły proces 
zapalny nawet u tych chorych na POChP, którzy 
zaprzestali palenia [36, 37]. Mimo że palenie 
tytoniu jest nadal najważniejszym czynnikiem ry-
zyka wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych 
w POChP, duże znaczenie mają także różnorodne 
zanieczyszczenia powietrza [38, 39], palenie 
bierne, ostre (wirusowe) infekcje oddechowe [40], 
bakteryjne zapalenia płuc, choroby jamy ustnej, 
w tym zapalenie przyzębia. Są to działające ostro 
lub przewlekle czynniki wpływające na zachoro-
walność i umieralność z powodu zarówno chorób 
sercowo-naczyniowych, jak i POChP. 

Mimo różnorodności środowiskowych czyn-
ników ryzyka, wszystkie prowadzą do uszkodze-
nia płuc i do odpowiedzi zapalnej. Duże cząstki 
zanieczyszczeń powietrza i szkodliwe gazy wy-
wołują odpowiedź zapalną głównie w górnych 
i centralnych drogach oddechowych. Są mniej 
związane z hospitalizacją z powodu chorób od-
dechowych i sercowo-naczyniowych, w porów-
naniu z małymi cząstkami, które penetrują głębiej 
do oskrzeli obwodowych i pęcherzyków płucnych 
[41]. Wyniki badań sugerują, że zejście procesu 
zapalnego do drobnych oskrzeli, może odgrywać 
istotną rolę w patogenezie chorób sercowo-na-
czyniowych związanych z patologią płucną [42]. 
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Wzrost ryzyka wystąpienia chorób sercowo
-naczyniowych u chorych na POChP ma praw-
dopodobnie związek ze wzrostem stężenia białka 
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), fibryno-
genu, interleukiny 6 i TNF (tumor necrosis factor) 
oraz innych cytokin i białek [4]. Białko C-reak-
tywne może być wspólnym biomarkerem dla 
wielu chorób przewlekłych. Uwalniane w trakcie 
procesu zapalnego reaktywne rodniki tlenowe mogą 
zwiększać prawdopodobieństwo wystąpienia za-
równo chorób sercowo-naczyniowych, jak również 
cukrzycy czy osteoporozy. Uogólniony przewlekły 
proces zapalny u palaczy może przyczyniać się 
do progresji chorób sercowo-naczyniowych, 
szczególnie miażdżycy [43, 44]. U chorych na 
POChP w krążeniu płucnym obserwuje się także 
zaburzenia funkcji śródbłonka naczyń, podobne 
do tych, które stwierdza się w innych naczyniach 
(wieńcowych, nerkowych) w przebiegu chorób ser-
cowo-naczyniowych, prowadzące w końcowych 
okresach POChP do serca płucnego i niewydol-
ności prawokomorowej. Narastająca sztywność 
naczyń jest czynnikiem predykcyjnym wystąpienia 
nadciśnienia tętniczego i innych chorób sercowo
-naczyniowych. Związek między nadciśnieniem 
tętniczym a POChP może być wyjaśniany niszcze-
niem włókien elastycznych i zwiększeniem odkła-
dania się włókiem kolagenowych, co prowadzi do 
usztywnienia tętnic, które jak zostało wykazane 
w badaniach, jest bardziej nasilone w POChP i było 
związane z obniżeniem wartości FEV1 i nasileniem 
rozedmy [45]. Wyniki ostatnich badań wskazują 
na możliwy związek zwiększonej sztywności 
naczyniowej z intensywniejszą utratą elastycznej 
tkanki łącznej, co ma miejsce również w układzie 
oddechowym i powoduje zmiany rozedmowe [46]. 
Powstawaniu powikłań sercowo-naczyniowych 
może także sprzyjać aktywacja układu współczul-
nego obserwowana u chorych na POChP [47].

Przewlekła obturacyjna choroba płuc wiąże 
się z częstszym występowaniem cukrzycy i ze-
społu metabolicznego, prawdopodobnie również 
w wyniku przewlekłego stanu zapalnego oraz 
stosowania steroidów systemowych. Patologie 
te z  kolei są czynnikami ryzyka wystąpienia 
chorób sercowo-naczyniowych [48]. Obniżona 
aktywność ruchowa u części pacjentów z POChP 
także może wiązać się z rozwojem cukrzycy oraz 
patologii naczyniowych [49, 50].

Złożoną interakcję między sercem a płucami 
niektórzy autorzy opisują jako „kontinuum ser-
cowo-płucne” [44].

W świetle wyników badań eksperymental-
nych i  klinicznych należy uznać, że zapalne 
uszkodzenie płuc jest ważnym czynnikiem ry-

zyka, mogącym modyfikować przebieg chorób 
sercowo-naczyniowych i wpływać na śmiertel-
ność chorych, w tym szczególnie z chorobą nie-
dokrwienną serca. Relacja ta jest wzajemna, gdyż 
istnienie chorób sercowo-naczyniowych wpływa 
bezpośrednio na przebieg naturalny POChP. 
Stwierdzenie to może być istotne w trakcie podej-
mowania prób przygotowania nowych sposobów 
leczenia oraz poszukiwania biomarkerów, które 
mogą poprawić wyniki terapii zarówno chorób 
sercowo-naczyniowych, jak i POChP [33].

Do rozwiązania pozostaje jeszcze wiele pro-
blemów. Choć wiadomo, że czynniki ryzyka 
eskalacji procesu zapalnego, takie jak infekcje 
wirusowe i bakteryjne oraz cząstki zanieczysz-
czeń, wywołują zaostrzenie POChP, jak i ostre 
nasilenie choroby niedokrwiennej serca, to mo-
lekularna droga patogenetyczna tych procesów 
nie została dotychczas dokładnie określona. Nie 
wiadomo, czy leki stosowane w  terapii stanu 
zapalnego i uszkodzenia płuc z powodu POChP, 
szczególnie glikokortykosteroidy wziewne, mogą 
również oddziaływać na poprawę stanu zdrowia 
osób z chorobami sercowo-naczyniowymi. Do-
tychczasowe wyniki badań są sprzeczne. Z dru-
giej strony niektóre leki powszechnie używane 
w kardiologii mogłyby mieć korzystny wpływ na 
przebieg POChP. Takie nadzieje wiązano z sze-
roko stosowanymi statynami, lekami o działaniu 
zarówno hipolipemizującym, jak również plejo-
tropowym i przeciwzapalnym, które według do-
tychczasowych, w większości retrospektywnych, 
badań miały zapobiegać zaostrzeniom choroby 
obturacyjnej, spowalniać spadek parametrów 
wentylacyjnych oraz zmniejszać śmiertelność 
chorych na POChP [51−53]. Takiego korzystnego 
efektu nie potwierdziło jednak wieloośrodkowe, 
prospektywne badanie STATCOPE, do którego 
włączono 885 chorych na POChP, losowo przy-
dzielonych do grupy zażywającej simwastatynę 
w dawce 40 mg lub placebo [54].

Należy prowadzić więc dalsze badania kli-
niczne w celu poznania molekularnych powiązań 
między ostrym i przewlekłym stanem zapalnym 
płuc a  chorobami sercowo-naczyniowymi, by 
uzyskać nowe możliwości skutecznej terapii 
„celowanej”, przy możliwie minimalnych dzia-
łaniach niepożądanych.

Podsumowanie

1.  Choroby współistniejące z POChP, w  tym 
szczególnie choroby sercowo-naczyniowe, 
w istotny sposób wpływają na jakość życia, 
stan zdrowia chorych i rokowanie.
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2.  Ze względu na to, że wiedza o dynamicznych 
interakcjach między chorobami sercowo- 
-naczyniowymi a POChP jest ograniczona, 
nie pozwala aktualnie na przygotowanie 
optymalnych standardów postępowania 
leczniczego. 

3.  Najnowsza wiedza o patogenezie powiązań 
między chorobami sercowo-naczyniowymi 
a POChP potwierdza konieczność indywi-
dualnego podejścia do diagnostyki i terapii 
tych chorych.

4.  Niezbędne jest monitorowanie ryzyka chorób 
sercowo-naczyniowych oraz ocena ich wpływu 
na przebieg POChP. Ważne jest staranne i od-
powiednio dobrane leczenie wszystkich wy-
stępujących u pacjenta stanów chorobowych. 

5.  Plan leczenia chorych na POChP i  jedno-
czesnej terapii schorzeń współistniejących, 
powinien być przygotowany przez dobrze 
współpracujący zespół interdyscyplinarny.
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