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Chronic obstructive pulmonary disease and cardiovascular diseases —
‘cardiopulmonary continuum’
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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 przewleklej obturacyjnej choroby ptuc (POChP) charakteryzuje sig nie tylko utrzymujacymi sie ograniczeniami przeptywu
powietrza przez oskrzela, ale réwniez wspétwystepowaniem patologii pozaptucnych. Czynniki ryzyka, w tym przede wszystkim
palenie tytoniu, prowadza do rozwoju przewlektego, ogdlnoustrojowego procesu zapalnego, ktéry petni gtéwna role w patogenezie
zaréwno POChP, jak i wielu choréb towarzyszacych, w tym sercowo-naczyniowych. Obraz kliniczny POChP jest réznorodny i zalezy
od nasilenia zmian w uktadzie oddechowym, jak réwniez od dysfunkcji innych narzadéw i chordb wspétistniejacych. U oséb z cho-
robg obturacyjng pluc najczesciej obserwuije sie wspétwystepowanie chordb uktadu sercowo-naczyniowego, ktére wptywaja na
jej ciezko$¢ i przebieg naturalny, na jako$¢ zycia chorych oraz wielokrotnie sg przyczyna hospitalizacji i zgonu. Sa réwniez waznym
czynnikiem prognostycznym. Obecno$¢ dodatkowych choréb moze przedtuzaé zaostrzenie POChP.

Z drugiej strony POChP jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia incydentéw sercowo-naczyniowych. Czesto$¢ POChP
jest wysoka u chorych na chorobe niedokrwienng serca, a obturacyjne zaburzenia wentylacji to powazne czynniki ryzyka rozwoju

Adres do korespondencii: dr n. med. Marcin Grabicki, Klinika Pulmonologii, Alergologii i Onkologii Pulmonologicznej UM im. Karola Marcinkowskiego,
ul. Szamarzewskiego 84, 60—569 Poznan, tel./faks: 61 841 70 61, e-mail: grabicki@ump.edu.pl

DOI: 10.5603/PiAR2014.0078

Praca wplynefa do Redakcji: 9.04.2014 1.

Copyright © 2014 PTChP

ISSN 0867-7077

590

www.pneumonologia.viamedica.pl


https://core.ac.uk/display/268459368?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Halina Batura-Gabryel, Marcin Grabicki, POChP i choroby sercowo-naczyniowe

niewydolnosci serca. Ztozong interakcje migdzy POChP a chorobami sercowo-naczyniowymi niektérzy autorzy opisujg jako ,kon-

tinuum sercowo-ptucne”.

Zalezno$ci te nie sg szczegdtowo poznane. Obecnie prowadzi sie badania majace na celu wyjasnienie tych skomplikowanych
relacji. Przez wiele lat nie dostrzegano powigzan migdzy POChP a chorobami sercowo-naczyniowymi. Dzi$§ wiadomo, ze opieka nad
chorym na POChP musi by¢ kompleksowa i wymaga indywidualnego podej$cia. Konieczne jest monitorowanie ryzyka choréb ser-
cowo-naczyniowych i wplywu tych choréb na przebieg POChP. Istotne jest staranne i odpowiednio dobrane leczenie wszystkich
wystepujacych u pacjenta stanéw chorobowych. Plan leczenia chorych na POChP i jednoczesnej terapii choréb wspétistniejacych
powinien by¢ przygotowany przez dobrze wspétpracujacy zespét interdyscyplinarny.

Stowa kluczowe: POChP, choroby sercowo-naczyniowe, choroby wspéfistniejace

Wstep

W definicji przewlektej obturacyjnej choroby
pluc (POChP) wedlug GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) podkreslono
wystepowanie nie tylko charakterystycznego,
trwalego ograniczenia przeptywu powietrza przez
drogi oddechowe, ale takze zmian pozapluc-
nych powstajagcych miedzy innymi w przebiegu
specyficznego, plucnego i ogdélnoustrojowego
przewleklego procesu zapalnego [1]. Zwrécono
uwage na bardzo czeste wspélwystepowanie
innych choréb. Cho¢ we wszystkich grupach
wiekowych chorych na POChP czesto obserwuje
sig obecno$¢ co najmniej jednego innego schorze-
nia, to bardziej narazone na nie sg osoby starsze.
Wedtug pracy van Weela i wsp. 25% os6b > 65.
roku zycia choruje na dwie sposréd najczesciej
rozpoznawanych choréb, w tym na POChP, a 17%
na trzy lub wiecej choréb. Odsetki te rosng u oséb
w wieku > 75 lat odpowiednio do 45% i 25% [2].

Grupa chorych na POChP jest r6znorodna
pod wzgledem obrazu klinicznego, ktéry zalezy
od nasilenia objaw6éw ze strony uktadu oddecho-
wego, innych narzgdéw oraz od choréb wspéi-
istniejacych, a nie tylko od obturacji w drogach
oddechowych. Najczesciej u chorych na POChP
rozpoznaje sie choroby sercowo-naczyniowe,
zaburzenia stanu odzywienia i sktadu masy
ciata, depresje, lek, zaburzenia metabolizmu
spowodowane hipoksja, zaburzenia snu, oste-
oporoze, przewleklag anemie normobarwliwg
inormocytarng oraz cukrzyce i inne zaburzenia
metaboliczne [3—-7].

Choroby sercowo-naczyniowe a POChP

W 2008 roku nieco ponad 21 milionéw zgo-
néw na $wiecie spowodowanych byto chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego lub oddechowego,
w tym POChP i astmg oskrzelowa [8]. Przewlekta
obturacyjna choroba pluc czesto wspétistnieje
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z chorobami sercowo-naczyniowymi, takimi
jak choroba niedokrwienna serca, nadci$nienie
tetnicze, migotanie przedsionkéw i tachykardia
przedsionkowa oraz inne arytmie, lewo- i pra-
wokomorowa niewydolno$é serca, nadci$nienie
plucne, zatorowo$¢ ptucna, udary i przemijajace
niedokrwienie mézgu (TIA, transient ischemic
attack), obwodowa miazdzyca naczyn [2, 6, 9].
W dwéch duzych badaniach populacyjnych
stwierdzono wystepowanie choréb sercowo-
-naczyniowych u 20—22% badanych z POChP,
w poréwnaniu z 9% chorych bez POChP [10, 11].

W retrospektywnym badaniu kanadyjskim
Curkendalla i wsp., obejmujacym znaczgcg grupe
ponad 11 000 chorych na POChP w wieku > 40.
rz. (74% w wieku > 65 lat), okreSlono czestosé
wystepowania choréb sercowo-naczyniowych,
ktéra byta znamiennie wyzsza u tych pacjentéw
w poréwnaniu z grupa kontrolng bez POChP.
Wsréd patologii sercowo-naczyniowych najcze-
$ciej stwierdzono zatorowo$é¢ plucng 5,46 (CI:
4,25-7,02), niewydolnos$¢ serca 3,84 (CI: 3,56—
—4,14), zaburzenia rytmu serca 1,76 (1,64-1,89),
chorobe niedokrwienng serca 1,61 (CI: 1,47-1,76),
zawal serca 1,61 (CI: 1,43-1,81), udar mézgu
1,11 (CI: 1,02-1,21) [12]. W innym badaniu
zauwazono, ze chorzy na POChP majg ponad
dwukrotnie wyzsze ryzyko wzgledne wystgpienia
zawalu serca w ciggu pierwszych 5 dnii 1,26 raza
wyzsze ryzyko udaru mézgu w czasie 49 dni od
epizodu zaostrzenia choroby obturacyjnej [13].
Choroby sercowo-naczyniowe wplywajg na cigz-
kosé¢, przebieg naturalny oraz na jako$é zycia
chorych na POChP. Wielokrotnie sa przyczyna
hospitalizacji i zgonu. Ryzyko pobytu szpitalnego
u 0séb z POChP jest wieksze przy wspélistnieniu
choréb sercowo-naczyniowych. Fakt ten potwier-
dzono w trakcie wielu badan. Obecnoé¢ choréb
sercowo-naczyniowych moze przedtuzac toczace
sie zaostrzenie POChP oraz nasila¢ przewlekly,
ogélnoustrojowy proces zapalny [14]. Wykazano,
ze podwyzszone stezenie troponin w czasie za-
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ostrzenia POChP moze odzwierciedlaé¢ ciezko$é
jego przebiegu oraz wskazywaé na zwiekszone
ryzyko zgonu po okresie hospitalizacji [15]. Pro-
spektywne badania potwierdzily, ze zwiekszone
stezenia zaré6wno NT-proBNP, jak i troponiny T
u pacjentéw hospitalizowanych z powodu za-
ostrzenia POChP, sg zwigzane ze zwiekszong
$miertelno$ciag, niezaleznie od innych czynnikéw
prognostycznych [16, 17].

U chorych na POChP w tagodnym i umiarko-
wanym stopniu nasilenia zaburzen wentylacji we-
dtug GOLD, rak pluca i choroby sercowo-naczy-
niowe, w tym arytmia serca, choroba wiefcowa,
zawal serca, udar mézgu, zatorowos$¢ plucna, sa
wiodaca przyczyng zgonu. Natomiast w bardziej
zaawansowanym stadium POChP, kliniczny zwia-
zek miedzy chorobami sercowo-naczyniowymi
a hospitalizacjg i zgonem jest bardziej zlozony.
W tej grupie pacjentéw z choroba obturacyjna,
za najwazniejszy czynnik zwiekszajacy $émiertel-
no$¢ uwaza sie niewydolnoéé oddechowsq [18].
Smiertelnosc z przyczyn sercowo-naczyniowych
u pacjentéw z POChP jest oceniana w r6znych
badaniach na 12—37% [18]. W jednym z nich
ryzyko zgonu z powodéw sercowo-naczyniowych
u chorych z POChP okreslono na 2,07 raza wiek-
sze (CI: 1,82-2,36), w poréwnaniu z populacja
bez POChP, w ktérej zaobserwowano mniejszg
czestos¢ hospitalizacji zwigzanych z ukladem
krazenia [12]. Sidney i wsp. udowodnili, Zze praw-
dopodobienstwo hospitalizacji i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych w czasie trzyletniej obser-
wagcji bylo istotnie wyzsze (2—3-krotnie) u oséb
z POChP niz w grupie bez tej choroby.

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc byla
niezaleznym czynnikiem ryzyka dla wystapie-
nia naglych incydentéw sercowo-naczynio-
wych bez wzgledu na pierwotne obcigzenie
tymi chorobami, szczeg6lnie u oséb < 65. rz.
Moze to $wiadczy¢ o weczesniejszym poczatku
icigzszym przebiegu patologii ukladu krgzenia
u mtodszych os6b obcigzonych obecnoscia
POChP, co czyni ja istotnym markerem ryzyka
w tej grupie wiekowej. W zwigzku z tym ko-
nieczna wydaje sie $cista ocena tych chorych
pod katem wystepowania nieprawidtowosci
dotyczacych uktadu sercowo-naczyniowego
[19]. Najwazniejszymi czynnikami korelujacymi
ze $miertelnoécig chorych na POChP w pracy
Antonelli-Incalzi i wsp. okazaly sie: wiek, cechy
przerostu prawej komory serca i choroby nie-
dokrwiennej serca w EKG, objeto$¢ wydechowa
pierwszosekundowa FEV, (forced expiratory
volume in one second) < 590 ml oraz przewlekla
niewydolno$¢ nerek [20].

Czestoé¢ wystepowania POChP jest znaczaco
wysoka u chorych na chorobg niedokrwienng ser-
ca. W badaniu Soriano i wsp. w reprezentatywnej
dla Hiszpanii populacji os6b powyzej 40. rz.,
u 34% chorych z potwierdzong angiograficznie
chorobg wienicowa serca, stwierdzono istotne
ograniczenie przeplywu powietrza w drogach
oddechowych w badaniu spirometrycznym,
w poréwnaniu z 18% w grupie kontrolnej [21].
W innym badaniu zaobserwowano, ze stopien
ograniczenia przeptywu powietrza przez drogi
oddechowe, wyrazony za pomoca FEV,, jest
lepszym wskaznikiem $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych niz cholesterol [22]. Ob-
nizona objetos¢ FEV, jest znaczgacym czynnikiem
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych,
niezaleznie od palenia papieros6w, nadci$nienia
tetniczego czy stezenia cholesterolu [22—24].

Na podstawie oceny grupy mieszkancéw
Stanéw Zjednoczonych w wieku 45—64 lat, ob-
serwowanych przez §rednio 15 lat, stwierdzono,
ze prawdopodobienstwo rozwoju niewydolnosci
serca znamiennie wzrastalo wraz ze spadkiem
FEV,, nawet po uwzglednieniu wieku, plci, cho-
rob serca, palenia papieroséw i innych czynnikéw
ryzyka naczyniowego [25]. Obecnie uwaza sie, ze
obturacyjne zaburzenia wentylacji sg powaznym
czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolnosci serca.

Wystepowanie udaru mézgu wsréd osob
chorujacych na POChP oceniono na 9,9% w po-
réwnaniu z 3,2% w populacji og6lnej [26]. POChP
wigzalo sie z 2,8-krotnie czestszym wystepowa-
niem udaru mézgu w tej grupie badanych.

Ponadto, stwierdzono, ze osoby chorujace
na POChP z towarzyszgcymi patologiami uktadu
sercowo-naczyniowego czeéciej korzystaly z r6z-
nych form opieki medycznej, generujac wieksze
koszty leczenia niz pacjenci bez tych choréb
wspdlistniejacych [27].

Z badan kohortowych wynika, ze choroby
wspblistniejace mogg byé wazniejszym czyn-
nikiem prognostycznym w POChP niz wynik
samego pomiaru FEV,. Nalezy podkresli¢, ze
u wielu chorych na POChP, nawet ze znacznym
ograniczeniem przeplywu powietrza w drogach
oddechowych, choroba ta byta przez dlugi okres
nierozpoznana. W jednym z badan stwierdzono,
ze 60—87% podzielonych na podgrupy pacjentow
z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego nie
bylo zdiagnozowanych i leczonych w zwiazku ze
wspdlistniejacymi zaburzeniami obturacyjnymi.
Wéré6d nich dominowali co prawda skapo objawo-
wi byli palacze, z tagodniejszymi zaburzeniami
wentylacyjnymi, cze$¢ pacjentéw miala jednak
umiarkowane (42,3%) lub wrecz cigzkie (5,8%)
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nasilenie obturacji [21]. ZauwazZono, ze powig-
zania tych dwoch choréb sg klinicznie niedosza-
cowane. Przyczyna tego zjawiska moze by¢ zbyt
rzadkie wykonywanie spirometrii w grupie cho-
rych z chorobami sercowo-naczyniowymi [28].

Pojawienie sie choréb kardiologicznych
u chorych na POChP bywa czesto nierozpo-
znawane, gdyz objawy obturacji oskrzelowej
i niewydolnosci oddechowej oraz przewleklej
niewydolnos$ci serca sg zblizone. Wspélne sg
réwniez niektére czynniki wywolujace lub pre-
dysponujace do powstania obu choréb, w tym
gléwnie palenie tytoniu oraz wiek. W jednym
z badan przekrojowych, obejmujacych ponad
400 chorych na POChP okazalo sie, ze lekarze
pierwszego kontaktu nie rozpoznali niewydolno-
$ci serca u 20% chorych. Dopiero wynik badania
echokardiograficznego pozwolil na precyzyjne
ustalenie wlasciwego rozpoznania [29]. Nalezy
wspomnieé, ze czgsto u chorych na POChP na-
potyka sie na trudnosci w ocenie obrazu echokar-
diograficznego ze wzgledu na hiperinflacje ptuc.
Oznaczenie stgzenia peptydu natriuretycznego
(BNP, NT-proBNP) pomaga w wielu sytuacjach
odréznié zaostrzenie POChP od nasilenia nie-
wydolnosci serca, przebiegajacych czesto z po-
dobnymi objawami [30].

Patogeneza wspétistnienia POChP
i chordb sercowo-naczyniowych

Cho¢ tradycyjnie choroby sercowo-naczy-
niowe i przewlekle choroby pluc traktowane sg
jako oddzielne jednostki chorobowe, to zaré6wno
aktualne dane epidemiologiczne, jak i wyniki
badan przeprowadzonych w ciagu ostatnich 20
lat potwierdzaja, ze choroby te sg Scisle ze sobg
powiagzane. Powszechnie wystepujace czynniki
ryzyka, w tym przede wszystkim palenie tyto-
niu, wywolujg przewlekly proces zapalny, ktéry
przyczynia sie do progresji zaré6wno choréb
zwigzanych z miazdzycowymi zmianami naczy-
niowymi, jak i POChP. Wiadomym jest, Ze osoby,
u ktérych dochodzi do rozwoju POChP majg
bardziej podatny uktad oddechowy na nieko-
rzystne dziatanie substancji zawartych w dymie
tytoniowym. Podobny wplyw palenia dotyczy
uktadu naczyniowego.

Zapalenie pelni gléwna role w patogenezie
tych choréb. Ostry i utrzymujacy sie plucny
i ogblnoustrojowy stan zapalny jest istotnym
czynnikiem ryzyka zar6wno choroby wieficowej,
jak i POChP. Uwaza sig, ze czynnik ten jest nie-
zalezny od natogu tytoniowego. Ogélnoustrojowe
zapalenie jest pozaplucng manifestacjag POChP.

Wytwarzane przez komérki zapalne proteazy
powoduja niszczenie przestrzeni pozakomér-
kowej w plucach, jak ré6wniez w naczyniach
krwiono$nych. Wyniki wielu badan klinicz-
nych sugeruja, ze zaburzenia czynno$ci ptuc
sg niezaleznym od palenia tytoniu, znaczacym
czynnikiem ryzyka zgonu chorych z chorobami
sercowo-naczyniowymi [31]. Aktualne dane
wskazujg, ze ekspozycja drzewa oskrzelowego
na dym tytoniowy, czasteczki zanieczyszczajace
powietrze oraz patogeny wirusowe i bakteryjne
jest silnie powiazana z epizodami ostrego nie-
dokrwienia. Przewlekly proces zapalny wyrazony
przez aktywacje réznego typu komoérek, w tym
monocytéw i plytek krwi, sprzyja powstawaniu,
a nastepnie pekaniu blaszek miazdzycowych, co
prowadzi do ostrych incydenté6w naczyniowych
[32]. Ten zwigzek przyczynowo-skutkowy zostat
potwierdzony przez wyniki ostatnich badan
eksperymentalnych na zwierzetach i w populacji
czlowieka [33]. Wystepujace u czesci chorych
na POChP niedotlenienie prowadzi do aktywac;ji
procesu zapalnego, zwieksza stres oksydacyjny
oraz mozliwosci adhezyjne komoérek, co w kon-
sekwencji sprzyja aterogenezie [34, 35]. Etiologia
przewleklego procesu zapalnego w POChP jest
nieznana. Reakcje autoimmunologiczne i zabu-
rzenia flory mikrobiologicznej ptuc prawdopo-
dobnie moga podtrzymywac przewlekly proces
zapalny nawet u tych chorych na POChP, ktérzy
zaprzestali palenia [36, 37]. Mimo ze palenie
tytoniu jest nadal najwazniejszym czynnikiem ry-
zyka wystgpienia choréb sercowo-naczyniowych
w POChP, duze znaczenie majg takze r6znorodne
zanieczyszczenia powietrza [38, 39], palenie
bierne, ostre (wirusowe) infekcje oddechowe [40],
bakteryjne zapalenia ptuc, choroby jamy ustnej,
w tym zapalenie przyzebia. Sg to dzialajace ostro
lub przewlekle czynniki wplywajgce na zachoro-
walno$¢ i umieralno$é z powodu zar6wno choréb
sercowo-naczyniowych, jak i POChP.

Mimo réznorodnosci srodowiskowych czyn-
nikéw ryzyka, wszystkie prowadzg do uszkodze-
nia ptuc i do odpowiedzi zapalnej. Duze czastki
zanieczyszczen powietrza i szkodliwe gazy wy-
wolujg odpowiedZ zapalng gtéwnie w gérnych
i centralnych drogach oddechowych. Sa mniej
zwiazane z hospitalizacja z powodu choréb od-
dechowych i sercowo-naczyniowych, w poréw-
naniu z matymi czastkami, ktére penetruja glebiej
do oskrzeli obwodowych i pecherzykéw ptucnych
[41]. Wyniki badani sugeruja, Ze zejécie procesu
zapalnego do drobnych oskrzeli, moze odgrywac
istotng role w patogenezie choréb sercowo-na-
czyniowych zwiazanych z patologia ptucnag [42].
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Wzrost ryzyka wystgpienia choréb sercowo
-naczyniowych u chorych na POChP ma praw-
dopodobnie zwigzek ze wzrostem stgzenia biatka
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), fibryno-
genu, interleukiny 6 i TNF (tumor necrosis factor)
oraz innych cytokin i bialek [4]. Bialko C-reak-
tywne moze by¢ wspélnym biomarkerem dla
wielu choréb przewlektych. Uwalniane w trakcie
procesu zapalnego reaktywne rodniki tlenowe mogg
zwiekszaé prawdopodobienistwo wystgpienia za-
rowno choréb sercowo-naczyniowych, jak réwniez
cukrzycy czy osteoporozy. Uogélniony przewlekly
proces zapalny u palaczy moze przyczyniaé sie
do progresji chor6b sercowo-naczyniowych,
szczeg6lnie miazdzycy [43, 44]. U chorych na
POChP w krazeniu plucnym obserwuje sie takze
zaburzenia funkcji sr6dbtonka naczyn, podobne
do tych, ktére stwierdza sie w innych naczyniach
(wieficowych, nerkowych) w przebiegu choréb ser-
cowo-naczyniowych, prowadzace w koncowych
okresach POChP do serca ptucnego i niewydol-
noéci prawokomorowej. Narastajgca sztywnos$é
naczyn jest czynnikiem predykcyjnym wystapienia
nadci$nienia tetniczego i innych choréb sercowo
-naczyniowych. Zwigzek miedzy nadcisnieniem
tetniczym a POChP moze by¢ wyjasniany niszcze-
niem widkien elastycznych i zwigkszeniem odkla-
dania sie wiékiem kolagenowych, co prowadzi do
usztywnienia tetnic, ktére jak zostalo wykazane
w badaniach, jest bardziej nasilone w POChP i byto
zwigzane z obnizeniem warto$ci FEV, i nasileniem
rozedmy [45]. Wyniki ostatnich badan wskazuja
na mozliwy zwigzek zwigkszonej sztywnosci
naczyniowej z intensywniejszg utrata elastycznej
tkanki tacznej, co ma miejsce réwniez w uktadzie
oddechowym i powoduje zmiany rozedmowe [46].
Powstawaniu powiklan sercowo-naczyniowych
moze takze sprzyja¢ aktywacja uktadu wspétczul-
nego obserwowana u chorych na POChP [47].

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc wigze
sie z czestszym wystgpowaniem cukrzycy i ze-
spolu metabolicznego, prawdopodobnie réwniez
w wyniku przewleklego stanu zapalnego oraz
stosowania steroidéw systemowych. Patologie
te z kolei sg czynnikami ryzyka wystgpienia
chor6b sercowo-naczyniowych [48]. ObniZona
aktywno$¢ ruchowa u czeéci pacjentéw z POChP
takZze moze wigzac¢ sie z rozwojem cukrzycy oraz
patologii naczyniowych [49, 50].

Zlozong interakcje miedzy sercem a plucami
niektérzy autorzy opisujg jako ,kontinuum ser-
cowo-plucne” [44].

W Swietle wynikéw badan eksperymental-
nych i klinicznych nalezy uznaé, ze zapalne
uszkodzenie ptuc jest waznym czynnikiem ry-

zyka, mogacym modyfikowaé przebieg choréb
sercowo-naczyniowych i wplywaé na $miertel-
no$¢ chorych, w tym szczeg6lnie z choroba nie-
dokrwienng serca. Relacja ta jest wzajemna, gdyz
istnienie choréb sercowo-naczyniowych wptywa
bezposrednio na przebieg naturalny POChP.
Stwierdzenie to moze by¢ istotne w trakcie podej-
mowania préb przygotowania nowych sposobéw
leczenia oraz poszukiwania biomarkeréw, ktére
moga poprawi¢ wyniki terapii zaréwno choréb
sercowo-naczyniowych, jak i POChP [33].

Do rozwiazania pozostaje jeszcze wiele pro-
bleméw. Choé¢ wiadomo, ze czynniki ryzyka
eskalacji procesu zapalnego, takie jak infekcje
wirusowe i bakteryjne oraz czastki zanieczysz-
czen, wywoluja zaostrzenie POChP, jak i ostre
nasilenie choroby niedokrwiennej serca, to mo-
lekularna droga patogenetyczna tych proceséw
nie zostata dotychczas doktadnie okreslona. Nie
wiadomo, czy leki stosowane w terapii stanu
zapalnego i uszkodzenia ptuc z powodu POChP,
szczegblnie glikokortykosteroidy wziewne, mogg
réwniez oddzialywaé na poprawe stanu zdrowia
0s6b z chorobami sercowo-naczyniowymi. Do-
tychczasowe wyniki badan sg sprzeczne. Z dru-
giej strony niektore leki powszechnie uzywane
w kardiologii moglyby mie¢ korzystny wplyw na
przebieg POChP. Takie nadzieje wigzano z sze-
roko stosowanymi statynami, lekami o dziataniu
zaréwno hipolipemizujacym, jak réwniez plejo-
tropowym i przeciwzapalnym, ktére wedtug do-
tychczasowych, w wiekszosci retrospektywnych,
badan mialy zapobiega¢ zaostrzeniom choroby
obturacyjnej, spowalnia¢ spadek parametréw
wentylacyjnych oraz zmniejszaé Smiertelnosé
chorych na POChP [51—53]. Takiego korzystnego
efektu nie potwierdzilo jednak wieloosrodkowe,
prospektywne badanie STATCOPE, do ktérego
wlgczono 885 chorych na POChP, losowo przy-
dzielonych do grupy zazywajgcej simwastatyne
w dawce 40 mg lub placebo [54].

Nalezy prowadzi¢ wiec dalsze badania kli-
niczne w celu poznania molekularnych powiazan
miedzy ostrym i przewleklym stanem zapalnym
pluc a chorobami sercowo-naczyniowymi, by
uzyskaé nowe mozliwosci skutecznej terapii
,celowanej”, przy mozliwie minimalnych dzia-
taniach niepozadanych.

Podsumowanie

1. Choroby wspdélistniejace z POChP, w tym
szczegOlnie choroby sercowo-naczyniowe,
w istotny spos6b wplywajg na jako$¢ zycia,
stan zdrowia chorych i rokowanie.
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Ze wzgledu na to, ze wiedza o dynamicznych
interakcjach miedzy chorobami sercowo-
-naczyniowymi a POChP jest ograniczona,
nie pozwala aktualnie na przygotowanie
optymalnych standardéw postepowania
leczniczego.

Najnowsza wiedza o patogenezie powigzan
miedzy chorobami sercowo-naczyniowymi
a POChP potwierdza konieczno$é¢ indywi-
dualnego podejscia do diagnostyki i terapii
tych chorych.

Niezbedne jest monitorowanie ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych oraz ocena ich wplywu
na przebieg POChP. Wazne jest staranne i od-
powiednio dobrane leczenie wszystkich wy-
stepujacych u pacjenta stanéw chorobowych.
Plan leczenia chorych na POChP i jedno-
czesnej terapii schorzen wspélistniejacych,
powinien by¢ przygotowany przez dobrze
wspoblpracujacy zespél interdyscyplinarny.
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