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Wprowadzenie

Pierwsze krajowe Zalecenia Postepowania w Przewleklej Obturacyjnej Chorobie Pluc
(POChP) powstaty w 1998 roku z inicjatywy Profesoréw Jana Zielifiskiego i J6zefa Matolep-
szego oraz Doktora hab. Wladystawa Pierzchaty i pracy zespolu autoréw Polskiego Towarzy-
stwa Ftyzjopneumonologicznego. Inicjatywa taka zostata podjeta w nawigzaniu do podob-
nych aktywnosci innych lekarskich towarzystw naukowych w Europie.

Zespo6t polskich autoré6w kontynuowal prace nad Zaleceniami w nastepnych latach
w miare jak nauka i praktyka dostarczaty nowych danych. Wspélne zrédta wiedzy sa powo-
dem, dla ktérego diagnostyka i leczenie POChP wszedzie opiera sie na tych samych zasa-
dach, a uzgodniony podzial na stopnie zaawansowania choroby pozwala na jednakowga kla-
syfikacje chorych.

Autorami kolejnego, dlugo obowigzujgcego opracowania (2004-2010) Zalecen byli:
Jerzy Kozielski jako przewodniczacy zespotu oraz jego cztonkowie: Ryszarda Chazan, Dorota
Gorecka, Karina Jahnz-R6zyk, Piotr Kuna, Jézef Malolepszy, Wtadystaw Pierzchala, Michat
Pirozynski, Tadeusz Plusa, Jan Marek Stominski, Pawel Sliwinski i Jan Zielinski.

Przed dwoma laty mniejszy zesp6t, w sktadzie: Wiadystaw Pierzchata, Adam Barczyk,
Dorota Gérecka, Pawel Sliwinski i Jan Zielifiski, opracowal aktualizacje tych Zalecen. Ze
wzgledu na staly postep w medycynie i nowe wiadomosci na temat czynnik6w rokowniczych
i nowych lekéw w leczeniu POChP konieczne stalo sie kolejne opracowanie aktualnych Za-
lecen, ktore przedstawiamy.

Utylitarne znaczenie Zalecen wynika z bardzo wysokich spotecznych kosztéw POChP.
Koszt bezposredni lekow stosowanych w stabilnej postaci choroby i koszt leczenia jej za-
ostrzen to dwa aspekty tego zagadnienia. Wiekszos¢ lekéw stosowanych w POChP podlega
refundacji na zasadach okreslonych przez Narodowy Fundusz Zdrowia. Dlatego w Zalece-
niach znajduja sie odniesienia do tego problemu oraz wskazéwki dotyczace leczenia majace-
go zapobiegaé czestym zaostrzeniom choroby.

Decyzje lecznicze, ktore jako lekarze bedziemy podejmowa¢ wobec chorych, muszg opie-
ra¢ sie na wiedzy naukowej. Powinnismy jednak zawsze bra¢ pod uwage indywidualne od-
czuwanie choroby przez kazdego z naszych pacjentéw. Jestem przekonana, ze aktualne Za-
lecenia beda pomocne w tym zakresie.

Dziekuje wszystkim, ktérzy obecnie i w przeszlosci przyczynili sie do powstania Zalecen
Rozpoznawania i Leczenia POChP opublikowanych przez Polskie Towarzystwo Choréb Pluc.

Dorota Gérecka
Prezes PTChP
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Zasady korzystania z piSmiennictwa

Poszukiwania prowadzono w zbiorach Medli-
ne, Pubmed, Scopus w okresie 01.01.2009-
—01.03.2012, podajac hasta: COPD, chronic bron-
chitis, emphysema. Z pi$miennictwa zawartego
w poprzednim dokumencie, opublikowanym w 2010
roku, wykorzystano wysoko cenione pozycje, dla
ktérych nie bylo potrzeby poszukiwania nowszych
zamiennikéw. Wybierano randomizowane badania
kliniczne spetniajace kryteria A lub B w kategorii
silty dowodu naukowego. Korzystano z publikacji
Instytutu Cochrane’a, a takze metaanaliz, w kt6-
rych analizowano prace oryginalne o duzej sile
dowodu naukowego.

W celu utrzymania zwiezlo$ci dokumentu,
dysponujac wieloma pozycjami piémiennictwa dla
poparcia danego twierdzenia, cytowano tylko jedna
z nich, uznang za najbardziej reprezentatywna.

Definicja choroby

Przewlekla obturacyjna choroba pluc (POChP)
jest powszechnie wystepujaca, przewlekla choroba
poddajaca sie profilaktyce i leczeniu. Cechuje sie
utrwalonym ograniczeniem przeplywu powietrza
przez dolne drogi oddechowe, ktére zazwyczaj
postepuje i jest zwigzane z nadmierna reakcja za-
palna w oskrzelach i ptucach w odpowiedzi na
szkodliwe dziatanie gazéw i pyl6w, w Polsce naj-
czesciej dymu tytoniowego. Zaostrzenia i obecnosé
choréb wspoéltistniejacych wplywaja na przebieg
POChHP u poszczegélnych chorych.

Definicja ta zostala wcze$niej przyjeta przez
dwa towarzystwa naukowe o §wiatowym zasiegu:
American Thoracic Society (ATS) i European Re-
spiratory Society (ERS) [1], a nastepnie zmodyfiko-
wana przez grupe ekspertéw Swiatowej Organizacji
Zdrowia i Narodowego Instytutu Zdrowia Stanéw
Zjednoczonych znang pod akronimem GOLD |[2].

Pierwsze zdanie definicji sugeruje, ze chorobie
mozna zapobiegaé przez usuniecie wplywu czyn-
niké6w wywotujacych, ktérymi sg palenie papiero-
s6w i ekspozycja na inne dymy w §rodowisku pra-
cy, pyly i gazy w srodowisku domowym i powie-
trzu atmosferycznym. Zmniejszenie chorobowosci
i umieralnosci z powodu POChP na swiecie bedzie
zalezato od skutecznosci dziatan profilaktycznych.

Nazwe POChP zaproponowano ponad 40 lat
temu dla zespotu klinicznego cechujacego sie naj-
czesciej przewleklym kaszlem i dusznoscia pod-
czas wysitku. Choroba charakteryzuje sie zmiana-
mi patologicznymi typowymi dla dwéch od daw-
na znanych choréb — przewleklego zapalenia
oskrzeli (PZO) i rozedmy pluc. Na objawy i klinicz-

ny przebieg POChP w kazdym przypadku wplywa
relatywny udziat kazdej z tych choréb oraz liczba
zaostrzen i obecnos$é choréb wspdétistniejacych. Dla
rozpoznania POChP konieczne jest wykonanie
badania spirometrycznego.

Epidemiologia

Oceny epidemiologiczne czesto$ci wystepo-
wania POChP réznia sie w zaleznos$ci od uzytych
metod badania, dolnej granicy wieku badanej po-
pulacji i jej reprezentatywnosci. W ostatnim dzie-
siecioleciu przewazaly badania, w ktérych dla po-
twierdzenia choroby stosowano spirometrie, 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 jedna z najczestszych
przewleklych choréb niezakaznych, ktérej czestosé
wystepowania stale sie zwieksza [4]. Wedlug prze-
widywan, je$li obecnie obserwowane zjawiska
w epidemiologii choréb na §wiecie nie ulegng zmia-
nie, to POChP przesunie sie z széstej w 1990 roku
na trzecia pozycje w 2020 roku na liScie najczest-
szych przyczyn zgonéw [5]. Powodem tych zmian
jest zmniejszajgca sie umieralno$¢ z powodu cho-
rob sercowo-naczyniowych i zakaznych, szerzenie
sie nalogu palenia tytoniu i postepujace zanie-
czyszczenie Srodowiska w krajach rozwijajacych
sie, gtéwnie w poludniowo-wschodniej Azji oraz
zwiekszajaca sie srednia dlugosé zycia.

W Polsce nie bylo badania epidemiologiczne-
go obejmujacego reprezentatywna probe catej po-
pulacji kraju. W badaniach czastkowych cechy
POChP stwierdzono u okolo 10% badanych powy-
zej 40. roku zycia [6]. Tylko w jednym badaniu
czesto$¢ choroby byta znacznie wyzsza — 26% [7].
Choroba wystepuje czesciej u mezczyzn niz u ko-
biet, w stosunku 2:1 [8]. Obserwuje sie zmniejsza-
nie ré6znicy w czesto$ci wystepowania choroby
miedzy obu plciami zgodnej z wyréwnywaniem
réznic w rozpowszechnieniu natogu palenia tyto-
niu. Choroby ptuc, wéréd ktérych POChP jest naj-
czestszg, sa czwarta po chorobach serca i naczyn,
nowotworach zlosliwych i §mierci z przyczyn
gwaltownych, przyczyna zgonéw w Polsce [9].

W miedzynarodowej klasyfikacji choréb
POCHP jest oznaczona symbolem J44.8. W dalszym
ciagu zdarza sie, ze za przyczyne zgonu lekarze
uznaja PZO (J41) lub rozedme (J43) zamiast
POChP. Wedtug danych Zaktadu Epidemiologii Insty-
tutu Gruzlicy i Choréb Pluc w 2009 roku choroby
oznaczone symbolami J40-J44 byly przyczyna zgo-
néw u 8024 mieszkancéw Polski. Wskaznik zgo-
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néw wynosit 21/100 000 ludnosci [10] i w ciagu
ostatnich 30 lat powoli zwiekszat sie. W 1980 roku
wynosit on 18,8/100 000 ludno$ci. Wskaznik ten
jest jednym z nizszych w Europie, chociaz doty-
czy kraju o jednym z najwyzszych wskaznikéw roz-
powszechnienia natogu palenia tytoniu. Bardzo
prawdopodobne, ze POChP jako przyczyna zgonéw
jest znacznie niedoszacowana. Znaczna czes¢ cho-
rych na POChP umiera z powodu choroby wien-
cowej, nadciénienia tetniczego i raka pluca, ktére
sq zglaszane jako gtéwna przyczyna zgonu. Pro-
blem ten moze dotyczy¢ nawet ponad potowy cho-
rych na POChP [11].

W badaniach epidemiologicznych nad czesto-
Scia wystepowania POChP stwierdzono, ze choro-
ba byta juz wcze$niej rozpoznana u mniej niz 20%
chorych. Byli to w wiekszosci chorzy z ciezka
i bardzo ciezka postacia choroby wedtug poprzed-
niej klasyfikacji GOLD [12, 13]. Szacuje sie, ze
w Polsce okolo 80% chorych na POChP znajduje
sie w fagodnym lub umiarkowanym stadium cho-
roby i rzadko jest ona rozpoznana [8].

Etiologia, patogeneza i patofizjologia

Najczestsze przyczyny choroby przedstawio-
no w tabeli 1.

Zachorowanie na POChP zalezy od oddzialy-
wan miedzy organizmem czlowieka a otaczajacym
go §rodowiskiem. Nie wszystkie osoby o podobnym
narazeniu na szkodliwe czynniki srodowiskowe
i/lub dym tytoniowy zachoruja w ciagu zycia. Za-
lezy to od czynnikéw genetycznych oraz, by¢é
moze, od dlugosci zycia.

Gléwnym czynnikiem etiologicznym choroby
jest palenie tytoniu, ktére odpowiada za okolo 80%
przypadkéw POChP.

Udokumentowano zwiagzek POChP z nara-
zeniem zawodowym na pyly organiczne i nieorga-
niczne oraz gazy [14]. Szacuje sie, ze zanieczysz-
czenia powietrza w §rodowisku pracy w krajach

Tabela 1. Gtéwne przyczyny rozwoju przewlekiej obturacyjnej
choroby ptuc

Palenie tytoniu

Zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego w miejscu pracy lub
zamieszkania

Infekcje uktadu oddechowego we wczesnym dziecinstwie

Nawracajace infekcje oskrzelowo-ptucne

Palenie bierne

Nadreaktywno$¢ oskrzeli/astma

Uwarunkowania genetyczne

uprzemyslowionych sg odpowiedzialne za rozwdj
POChP w okoto 19% wszystkich przypadkéw cho-
roby i w 33% przypadkéw choroby u 0séb niepa-
lacych [15].

Najczestszymi zanieczyszczeniami powietrza
atmosferycznego o udowodnionym szkodliwym
wplywie na pluca 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 wielkoSci < 10 um okreslane
nazwg PM,,. Uwaza sie, ze im mniejsza czasteczka
pylu, tym wieksza szkodliwo$é dla pluc. Czastecz-
ki o érednicy < 2,5 um (PM,;) sa odpowiedzialne
za ponad 455 000 zgondw rocznie z powodu cho-
réb uktadu krazenia i oddychania w Europie [16].

Zmniejszenie stezenia drobnoczasteczkowego
pylu w powietrzu atmosferycznym w skali kraju
(Szwajcaria) spowalnia roczny ubytek natezonej
objetosci wydechowej pierwszosekundowej (FEV,, for-
ced expiratory volume in one second) i zmniejsza
wystepowanie objawow typowych dla POChP [17].
Najczestszymi zrédtami zanieczyszczen powietrza
atmosferycznego sg spalanie ropy i produktéw ro-
popochodnych oraz wegla. Duze stezenia zawieszo-
nego pylu wystepuja w poblizu zaktadéw przemy-
stowych uzywajacych wyzej wymienionych paliw,
a takze w miastach i w bezposredniej bliskosci dréog
o duzym natezeniu ruchu samochodowego.

Za rozw6j POChP sa takze odpowiedzialne
zanieczyszczenia powietrza w pomieszczeniach
mieszkalnych. Naleza do nich gtéwnie bierne pale-
nie tytoniu i zanieczyszczenia wynikajace z uzy-
wania wegla, drewna lub gazu do ogrzewania
mieszkan i gotowania, w stabo wentylowanych
pomieszczeniach.

Pluca dziecka rozwijajg sie do 7. roku zycia.
W tym okresie zwieksza sie liczba przewoddéw pe-
cherzykowych i pecherzykéw ptucnych. Nawraca-
jace infekcje dolnych drég oddechowych, szczegol-
nie przed ukoficzeniem trzeciego roku zycia, moga
nieodwracalnie uszkadza¢ obwodowe struktury
pluc, prowadzac do trwalego uposledzenia ich czyn-
nosci wentylacyjnej w wieku 20-25 lat, kiedy rezer-
wy wentylacyjne pluc sa najwieksze. Niska masa
urodzeniowa noworodka oraz nawracajace infekcje
oddechowe w dziecinstwie okazatly sie niezalezny-
mi czynnikami ryzyka zgonu z powodu POChP [18].

Sktonnosé¢ do nawracajacych infekcji oskrzelowo-
plucnych ma znaczenie w zaostrzeniach POChP, ale
ich rola w rozwoju choroby jest nieustalona. Na przy-
ktad infekcja wirusem HIV moze przyspieszaé rozwdj
rozedmy, a gruzlica jest czynnikiem ryzyka POChP.
Czynnikiem ryzyka POChP jest takze przewlekle zapa-
lenie oskrzeli (PZO) u mtodych oséb palacych tyton.
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Wyniki badan populacyjnych wskazuja, ze
obecno$¢ nadreaktywnosci oskrzeli bez klinicznych
cech astmy jest niezaleznym czynnikiem progno-
stycznym POChP [19]. R6wniez astma moze by¢
czynnikiem ryzyka rozwoju POChP, chociaz niezbi-
tych dowoddéw na takie twierdzenie jeszcze nie ma
[20-22]. U niewielkiej liczby chorych na POChP (do
3%) choroba rozwija sie z powodu defektu genetycz-
nego polegajacego na uposledzeniu wytwarzania
przez watrobe a;,-antytrypsyny (a,-AT), gléwnego
enzymu antyproteolitycznego. U oséb z defektem
homozygotycznym, ktére jednoczesnie pala papie-
rosy, roczny ubytek FEV, jest bardzo szybki i prze-
waznie wystepuje juz przed 40. rokiem zycia [23].

Mechanizmy choroby

Wymienione czynniki etiologiczne prowadza
do przewleklego zapalenia w oskrzelach, w miaz-
szu pluc i w naczyniach ptucnych. Przewlektly pro-
ces zapalny i wynikajaca zeni przewaga proteinaz
nad antyproteinazami [24] oraz stres oksydacyjny
[25] sa przyczyna niszczenia migzszu pluc i nie-
odwracalnych zmian w obrebie drobnych drég
oddechowych. Zniszczenie miazszu ptucnego, kt6-
re zmniejsza sprezysto$¢ ptuc oraz zmiany struk-
turalne w obrebie drobnych drég oddechowych pro-
wadzace do ich zwezZenia sa gléwnymi przyczynami
ograniczenia przeplywu powietrza przez oskrzela
w czasie wydechu. Na trwale zmiany strukturalne
w obrebie obwodowych drég oddechowych nakladaja
sie elementy odwracalne, jakimi sg obrzek, hiper-
sekrecja §luzu i skurcz miesni gltadkich, ktére takze
powoduja zwiekszenie oporu oskrzelowego i utrud-
nienie przeplywu powietrza.

Komérkami odpowiedzialnymi za powstanie
i podtrzymywanie procesu zapalnego w drogach
oddechowych i w plucach chorych na POChP sa
komérki nabtonka oskrzelowego, makrofagi, lim-
focyty CD8+ i neutrofile [26]. Zwiekszona liczbe
makrofagéw stwierdza sie zaréwno w Scianie cen-
tralnych, jak i obwodowych drég oddechowych
oraz w miazszu pluc. Zwiekszona liczbe limfocy-
téw CD8+ stwierdza sie¢ w wycinkach blony slu-
zowej i w migzszu pluc [27]. Natomiast neutrofile
wykazano gtéwnie w plwocinie i w poptuczynach
oskrzelowo-pecherzykowych [28].

Makrofagi wydaja sie odgrywac wiodaca role
w zapoczatkowaniu procesu zapalnego w POChP.
Pod wplywem dymu tytoniowego uwalniaja one
interleukine 8 i leukotrien B4 — czynniki
chemotaktyczne dla neutrofiléw. Natomiast lim-
focyty CD8+ sg odpowiedzialne za przewlekanie
sie procesu zapalnego. Wydzielaja perforyne,
granzym B i czynnik martwicy guza (TNF-«), odpo-

wiedzialne za cytolize i apoptoze komérek nablon-
kowych pecherzykéw ptucnych. Aktywne neutro-
file biorace udziat w procesie zapalnym toczacym
sie w ptucach chorych na POChP uwalniaja ela-
staze neutrofilowsy i katepsyny, ktére sg odpowie-
dzialne za hipersekrecje §luzu i destrukcje miaz-
szu pluc [28]. Procesy te sa odpowiedzialne za dwa
gtéwne objawy POChP: przewlekly kaszel i dusz-
nos¢ podczas wysitku.

Trwate zwezenie drobnych drég oddechowych
jest spowodowane hipertrofia i hiperplazjg okrez-
nych miesni gtadkich oraz wléknieniem okoto-
oskrzelowym. Procesy te tocza sie gléwnie
w oskrzelach o §rednicy mniejszej niz 2 mm. Na te
nieodwracalne zmiany nakladajg sie elementy do-
datkowe poglebiajace zaburzenia przeplywu —
nacieki zapalne, obrzek i skurcz miesni gltadkich
w §cianie oskrzeli oraz zaleganie §luzu w ich swie-
tle. Kolejnym mechanizmem odpowiedzialnym za
zwezenie oskrzeli i ograniczenie przeplywu powie-
trza jest zmniejszenie sprezystosci ptuc spowodo-
wane nasilajgca sie rozedma [29].

Na rycinie 1 przedstawiono schemat kaskady
proces6w zapoczatkowanych w ptucach przez dym
tytoniowy prowadzacych do powstania PZO i ro-
zedmy pluc.

Reaktywne zwigzki tlenu zawarte w dymie
tytoniowym aktywuja czynniki transkrypcyjne
(NF-«kB i AP-1) oraz zmniejszajg aktywno$c¢ deace-
tylazy histon6w (HDAC2) w makrofagach i komor-
kach nabtonka drég oddechowych, zwiekszajac
uwalnianie licznych czynnikéw chemotaktycz-
nych, cytokin prozapalnych oraz czynnikéw wzro-
stu. W plucach wzrasta liczba neutrofiléw i ma-
krofagéw, ktére uwalniaja liczne proteazy: elasta-
ze, metaloproteinazy macierzy pozakomdrkowe;j
i katepsyny odpowiedzialne za rozwéj PZO i roze-
dmy. Procesom tym przeciwdzialajg antyproteazy
(a;-antytrypsyna, SLPI [secretory leukocyte prote-
ase inhibitor], TIMP [tissue inhibitor of metallopro-
teinases]), ktérych aktywnosé jest jednak zmniej-
szona przez dziatanie reaktywnych zwigzkéw tle-
nu. Dodatkowo limfocyty CD8+ uwalniajg granzy-
my i perforyne, ktére moga wywolywaé apoptoze
komérek strukturalnych ptluc, nasilajac rozedme
pluc. Reaktywne zwigzki tlenu indukuja nadpro-
dukcje sluzu w drogach oddechowych takze przez
bezposrednie oddzialywanie na komérki drég od-
dechowych (ryc. 1).

Rozpoznawanie

Rozpoznanie choroby ustala sie na podstawie
wywiadu, badania przedmiotowego, spirome-
trycznego i radiologicznego klatki piersiowej. Do-
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Dym tytoniowy

A

Reaktywne zwiazki tlenu

A

Aktywacja NF-«B AP-1 oraz | HDAC2
w komérkach nabtonka oskrzelowego i makrofagach

A

Uwolnienie czynnikéw chemotaktycznych
prozapalnych cytokin i czynnikéw wzrostu

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
granzyméw i perforyny

Rozedma

A

PZ0

Rycina 1. Kaskada proceséw spowodowanych oddziatywaniem wielu zwigzkéw zawartych w dymie tytoniowym prowadzacych do rozwoju
przewlekiego zapalenia oskrzeli (PZ0) i rozedmy; objasnienia skrétéw w tekscie

datkowymi badaniami pomocnymi w ustaleniu
ewentualnych powiklan choroby sa: badanie gazo-
metryczne krwi, echokardiografia i EKG.
Przewlekla obturacyjna chorobe ptuc nalezy
podejrzewaé u kazdej osoby po 40. roku zycia,
palacej od wielu lat papierosy lub narazonej na
srodowiskowe zanieczyszczenia powietrza, ktéra
kaszle i wykrztusza plwocine (zazwyczaj rano).
Dolegliwosci te wystepuja przez wiele lat. Chory
zazwyczaj skarzy sie na postepujaca z uptywem lat
dusznosé, ktora poczatkowo wystepuje tylko pod-
czas wysitku. W koncowym okresie choroby i pod-
czas jej zaostrzen dusznos$¢ moze by¢ réwniez od-
czuwana w spoczynku. Prostym sposobem oceny
nasilenia dusznosci jest zmodyfikowana skala
dusznoéci wedlug Medical Research Council —
mMRC (Aneks 1). W zaawansowanym okresie cho-
roby u czesci chorych pojawia sie wyniszczenie.
Czesto dochodzi do zaostrzen choroby, gléw-
nie jesienig i zimg. Zaostrzenia cechuje nasilenie
dusznosci i kaszlu z wykrztuszaniem wiekszej niz

zazwyczaj objetosci plwociny. W okresie zaostrzen
plwocina zwykle zmienia sie ze §luzowej na $lu-
zowo-ropna lub ropna. Moga pojawiac sie objawy
prawokomorowej niewydolno$ci serca i niewydol-
no$ci oddychania.

W badaniu przedmiotowym stwierdza sie,
gléwnie w okresie zaostrzen, furczenia i $wisty.
W miare postepu choroby pojawiaja sie cechy roze-
dmy pluc: wdechowe ustawienie klatki piersiowej
(beczkowata klatka piersiowa), bebenkowy odglos
opukowy i ostabienie szmeru oddechowego peche-
rzykowego. W zaawansowanej postaci choroby
widoczna jest praca dodatkowych miesni wdecho-
wych, zacigganie dolnych przestrzeni miedzyze-
browych w czasie wdechu, wydech przez zwezo-
ne usta i sinica centralna. Mogg wystepowac za-
burzenia neurologiczne i psychiczne zwigzane
z niedotlenieniem i przewlekla kwasica oddechows.

Radiogram klatki piersiowej moze by¢ prawi-
dtowy lub stwierdza sie objawy rozdecia ptuc, pola
plucne sa nadmiernie jasne, rysunek naczyniowy
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plucny obwodowo od wnek jest ubogi, a naczynia
we wnekach poszerzone. Czasami widoczne sa
zacienienia okolooskrzelowe. Radiogram klatki
piersiowej jest r6wniez potrzebny do wykluczenia
innych schorzen pluc, takich jak rak ptuca, gruz-
lica, choroby $r6dmiazszowe ptuc. Tomografia
komputerowa o wysokiej rozdzielczosci nie jest
potrzebna do rozpoznania choroby, ale konieczna
przy kwalifikacji chorego do leczenia chirurgicz-
nego rozedmy pluc.

Badanie gazometryczne krwi powinno by¢ wy-
konane u wszystkich chorych, u ktérych FEV, jest
mniejsze niz 50% warto$ci naleznej oraz u chorych
z objawami prawokomorowej niewydolnosci ser-
ca. U chorych tych nalezy réwniez wykona¢ bada-
nie morfologii krwi i hematokrytu. Poliglobulia
i podwyzszony wskaznik hematokrytu sg objawami
przewleklego niedotlenienia organizmu. Decyzje
o potrzebie wykonania badania gazometrycznego uta-
twia wykonanie pulsoksymetrii metoda przezskérna.
Stwierdzenie przezskérnego SaO, ponizej 92% jest
wskazaniem do badania gazometrycznego krwi.

Badania elektrokardiograficzne i ultrasonogra-
ficzne serca nie sa konieczne do rozpoznania
POChP, ale stuzg do potwierdzenia powiktania cho-
roby, jakim jest nadci$nienie ptucne (serce ptucne).

Badania czynnosSciowe ukladu
oddechowego

Badanie spirometryczne jest podstawowym
badaniem czynnoSciowym uktadu oddechowego
stuzacym rozpoznaniu POChP, okresleniu stopnia
zaawansowania obturacji oskrzeli, ocenie ryzyka
zaostrzen choroby i oszacowaniu rokowania. Pa-
rametry spirometryczne sluza réwniez do monito-
rowania przebiegu choroby i oceny skutecznosci
prowadzonego leczenia.

Kazda osoba palgca papierosy, osoba podda-
na ekspozycji biernej na dym tytoniowy lub nara-
zona na wdychanie zanieczyszczonego powietrza
lub podajaca w wywiadzie przewlekly kaszel
i wykrztuszanie plwociny powinna mie¢ wykona-
ne badanie spirometryczne.

Celem badania spirometrycznego u osoby po-
dejrzanej o POChP jest potwierdzenie zaburzen
wentylacji typu obturacyjnego. Wartos¢ diagno-
styczna majg przede wszystkim: natezona objetosé
wydechowa pierwszosekundowa (FEV,), pojem-
no$c¢ zyciowa ptuc (VGC, vital capacity) lub natezo-
na pojemno$¢ zyciowa phuc (FVC, forced vital ca-
pacity) i wyliczony wskaznik odsetkowy FEV,/VC
lub FEV,/FVC. Z tych dwo6ch bardziej czulym
wskaznikiem obturacji jest stosunek FEV,/VC.

Kryterium diagnostycznym dla obturacji jest
obnizenie wskaznika FEV,/FVC ponizej dolnej gra-

nicy normy (DGN). Wskaznik ten musi by¢ ocenia-
ny po 20-30 minutach od podania wziewnego krét-
kodziatajacego leku rozszerzajacego oskrzela (za-
zwyczaj 400 ug salbutamolu). Czesto alternatyw-
nie uzywana do rozpoznawania obturacji wartosé
FEV,/FVC mniejsza od 0,70 pomimo swojej prosto-
ty okazala sie obarczona btedem [30, 31]. Rzeczy-
wista, fizjologiczna wielko$¢ wskaznika FEV,/FVC
(lub FEV,/VCQC) jest r6zna dla kobiet i mezczyzn
i zmniejsza sie z wiekiem. Arbitralne przyjecie stalej
wartos$ci dla dolnej granicy normy tego wskaznika
moze skutkowaé falszywie ujemnymi wynikami
u 0os6b mtodych (< 30. rz. u kobiet i < 45. rz. u mez-
czyzn), u ktérych wedlug ERS dolna granica nor-
my wynosi okoto 0,71-0,74, oraz falszywie dodat-
nimi wynikami u oséb starszych (> 65. rz.), u kt6-
rych dolna granica normy wynosi okolo 0,63-0,66
[32]. Warto$¢ FEV,/FVC (lub FEV,/VC) ré6wna 0,70
jest w przyblizeniu dolna granica normy dla oséb
w wieku 30-45 lat. NajczeSciej stosowane i zaleca-
ne wartos$ci nalezne FEV,, FVC i VC zostaly opubli-
kowane w 1993 roku przez grupe ekspertéw ERS
[33]. W przypadkach, gdy nie jest to mozliwe
(np. zalecenia ERS nie podaja wartosci naleznych
dla FEV,/FVC), nalezy korzysta¢ z innych zZrédet opi-
sujacych wartosci nalezne. Od kilku lat uzywane sa
warto$ci nalezne dla wskaznika FEV,/FVC w popu-
lacji rasy biatej podane przez Falaschetti i wsp. [33].

Stopien nasilenia obturacji oskrzeli ocenia sie
na podstawie wielkosci FEV, wyrazonej jako od-
setek warto$ci naleznej. Oznaczenie FEV, jest za-
tem jednym z kluczowych elementéw pozwalaja-
cych oceni¢ kategorie zaawansowania POChP.
Warto$¢ FEV, nalezy okresla¢ na podstawie bada-
nia spirometrycznego wykonanego po 20-30 mi-
nutach od podania wziewnego krétkodziatajacego
leku rozszerzajacego oskrzela (zazwyczaj 400 ug
salbutamolu). Pozwala to na zminimalizowanie
fizjologicznej zmiennosci srednicy §wiatta oskrzeli
i wzglednie obiektywna ocene ich droznosci
w stanie maksymalnego rozszerzenia. W takich
warunkach utrzymywanie sie wartosci wskazni-
ka FEV,/FVC ponizej dolnej granicy normy prze-
sadza o utrwalonym charakterze obturacji, ktéry
jest wyr6znikiem POChP.

Kategorie zaawansowania choroby
Podziat choroby na kategorie zaawansowania
ma istotny aspekt praktyczny, bowiem wedtug nie-
go podejmowane sa odpowiednie decyzje terapeu-
tyczne. Dotychczas stosowano podzial choroby na
cztery stopnie zaawansowania uwzgledniajace je-
dynie wielko$¢ ograniczenia przepltywu powietrza
przez oskrzela mierzony wielkoscia FEV, wyrazona

w procentach warto$ci naleznej (tab. 2).
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Tabela 2. Stopnie zaawansowania obturacji oskrzeli w przewlekiej
obturacyjnej chorobie ptuc

Stopienn zaawansowania obturacii Wartos¢ FEV,

FEV, = 80%
50% = FEV; < 80%
30% = FEV, < 50%

FEV, < 30%

1 (tagodny)

2 (umiarkowany)
3 (cigzki)

4 (bardzo cigzki)

Zawsze obecna obturacja — warto$¢ FEV,/FVC ponizej dolnej granicy normy;
FEV, jest wyrazona w % warto$ci naleznej

Grupa ekspertéow GOLD w dokumencie opu-
blikowanym w grudniu 2011 roku zaproponowata
nowy podzial zaawansowania POChP odzwiercie-
dlajgcy wplyw choroby na poszczeg6lnego chore-
go w szerszym wymiarze niz podzial dotychcza-
sowy bazujgcy wylacznie na wielkoéci zaburzen
wentylacyjnych (zmniejszenie FEV,). Nowo propo-
nowany podzial uwzglednia nie tylko ogranicze-
nie warto$ci rezerw wentylacyjnych ptuc wyrazo-
nych wskaznikiem FEV,, lecz ro6wniez nasilenie
dusznosci lub innych objawéw POChP oraz ocene
ryzyka przysztego wystapienia zaostrzenia choro-
by [2]. Nowy podzial zaawansowania choroby na
4 kategorie A, B, CiD przedstawiono na rycinie 2,
ktéra jest propozycja ekspertéw GOLD [2] z nie-
wielkimi modyfikacjami.

Klasyfikacje chorego do danej kategorii rozpo-
czyna sie od oceny odczuwanej dusznosci za po-
moca zmodyfikowanej skali dusznoéci wedlug
Medical Research Council (mMRC) (Aneks 1) lub

B < t§u
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o = c 2
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8% : 52
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N vi S
o S N
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CAT < 10 CAT =10 8

Ocena objawdw
Skala duszno$ci mMRC lub test CAT

Rycina 2. Klasyfikacja zaawansowania POChP uwzgledniajaca spi-
rometryczne kryteria nasilenia obturacji (tab. 2), nasilenie dusznosci
wedtug mMRC (Aneks 1) lub innych objawéw choroby wedtug wy-
niku testu CAT (Aneks 2) [34, 35] i liczbe zaostrzen w ostatnich
12 miesigcach; objasnienia skrétow w tekscie

wymiennie ucigzliwosci innych objawéw choroby

za pomoca testu oceny POChP (CAT, COPD Asses-

sment Test) (Aneks 2). W obecnych zaleceniach
przedstawiamy po raz pierwszy test CAT [34, 35] oce-
niajacy wplyw POChP na poszczegélne osoby

w szerszym niz tylko nasilenie dusznosci zakresie

(Aneks 2). Oceniany jest kaszel, odkrztuszanie,

ucisk w klatce piersiowej, dusznoéé, aktywnosé,

sen i energia do dziatania. Wynik testu CAT poni-
zej 10 punktéw oznacza lagodnie nasilone objawy

POChP, zas wynik tego testu réwny co najmniej

10 punktom oznacza istotne pogorszenie ogélne-

go stanu zdrowia. W zalezno$ci od wyniku skali

mMRC lub testu CAT oceniany chory pozycjono-
wany jest w lewej (A, C) (mMRC < 1 lub CAT <

10) lub prawej (B, D) (mMRC = 2 lub CAT = 10)

polowie kwadratu (ryc. 2).

Integralng czescia nowej klasyfikacji POChP
jest konieczno$¢ oceny ryzyka zaostrzenia choro-
by, ktére nastepnie bedzie determinowato podje-
cie odpowiednich decyzji terapeutycznych. Jest to
drugi etap klasyfikacji chorego do odpowiedniej
kategorii choroby. Znane sg dwa czynniki wyso-
kiego ryzyka zaostrzenia POChP: 1) stopief ogra-
niczenia przeplywu powietrza przez oskrzela
z warto$ciami FEV, < 50% w.n. i 2) liczba zaostrzen
choroby réwna co najmniej 2 w ciagu ostatnich
12 miesiecy. W zaleznosci od wielkosci obturacji i licz-
by zaostrzen w ostatnich 12 miesigcach chory po-
zycjonowany jest w dolnej (A, B) (FEV, = 50% w.n.
i/lub najwyzej 1 zaostrzenie w ostatnim roku) lub
gornej (C, D) (FEV, < 50% w.n. i/lub co najmniej
2 zaostrzenia w ostatnim roku) potowie kwadratu.

Chorych z FEV, = 50% w.n. i zglaszajacych
w wywiadzie co najwyzej 1 zaostrzenie w ostat-
nich 12 miesigcach cechuje niskie ryzyko za-
ostrzenia. W niektérych przypadkach ocena ryzy-
ka zaostrzenia za pomocg dwdéch opisanych czyn-
nikéw moze prowadzi¢ do przeciwstawnych
wnioskéw. W takiej sytuacji, kwalifikujac chore-
go do danej kategorii zaawansowania POChP,
nalezy wzigé pod uwage ten czynnik, ktéry stwa-
rza wysokie ryzyko zaostrzenia. Na przyklad cho-
rego z tagodna i umiarkowang obturacja, z nie-
wielka dusznoécia lub z tagodnymi objawami
POChP (grupa A), u ktérego wystepuja 2 lub wie-
cej zaostrzenia choroby w ostatnich 12 miesig-
cach, nalezy zakwalifikowaé do grupy C i zasto-
sowa¢ odpowiednie leczenie.

W ten sposdb powstajg 4 kategorie oceniajgce
POChP:

Kategoria A — niskie ryzyko zaostrzenia z tagod-
nymi objawami choroby — chorzy z niewielka
dusznosciag (mMRC =< 1) lub fagodnymi obja-
wami choroby (CAT < 10) oraz z tagodna
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Tabela 3. Réznicowanie przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc i astmy

Cecha POChP

Astma

Palenie tytoniu w wywiadzie Czesto

Rzadko

Wywiad rodzinny

Czasem POChP w rodzinie, rzadko atopia

Czesto w rodzinie astma lub atopia

Pierwsze objawy choroby Zazwyczaj po 40. rz.

Zazwyczaj przed 40. rz., czesto juz w dziecinstwie

Najczestsze objawy

Zazwyczaj codziennie: kaszel, skape wykrztuszanie,
stopniowo nasilajgca sig duszno$¢ wysitkowa

Zazwyczaj brak objawdéw lub napadowo:
duszno$¢, suchy kaszel, $wisty
lub codziennie w astmie cigzkiej

Duszno$¢ w nocy Rzadko

Czesto

Gtéwne czynniki
wyzwalajgce objawy

Wysitek fizyczny, zanieczyszczenie powietrza

Alergeny, wysitek fizyczny, zimne powietrze

Spirometria

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

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

Dobowa zmienno$¢ PEF Zazwyczaj brak

Czesto

Pojemno$¢ dyfuzyjna ptuc

Prawidtowa lub obnizona w rozedmie

Prawidtowa lub podwyzszona

Morfologia

Mozliwa poliglobulia lub anemia

Mozliwa eozynofilia

Gazometria krwi tetniczej

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

Zazwyczaj prawidiowe wartosci; obnizenie Pa0,
w cigzkim napadzie astmy

RTG klatki piersiowej

Mozliwe cechy rozedmy, PZ0, nadcisnienia ptucnego

Najczesciej prawidiowe

Stezenie catkowitego IgE
w surowicy krwi

Zazwyczaj prawidfowe

Czesto podwyzszone

iumiarkowang obturacjg oskrzeli (FEV, = 50%
w.n.) i/lub z najwyzej 1 zaostrzeniem w ostat-
nich 12 miesigcach.

Kategoria B — niskie ryzyko zaostrzenia z nasilo-
nymi objawami choroby — chorzy z nasilona
dusznoscia (mMRC = 2) lub nasilonymi ob-
jawami choroby (CAT = 10) oraz z tagodng
iumiarkowana obturacja oskrzeli (FEV, = 50%
w.n.) i/lub najwyzej 1 zaostrzeniem w ostat-
nich 12 miesigcach.

Kategoria C — wysokie ryzyko zaostrzenia z fagod-
nymi objawami choroby — chorzy z niewielka
dusznoscia (mMRC < 1) lub tfagodnymi obja-
wami choroby (CAT < 10) oraz z ciezka i bar-
dzo ciezka obturacja oskrzeli (FEV, < 50%
w.n.) i/lub z co najmniej 2 zaostrzeniami
w ostatnich 12 miesigcach.

Kategoria D — wysokie ryzyko zaostrzenia z nasi-
lonymi objawami choroby — chorzy z nasi-
long dusznoscig (MMRC = 2) lub nasilonymi
objawami choroby (CAT = 10) oraz z ciezka
i bardzo ciezka obturacja oskrzeli (FEV, < 50%
w.n.) i/lub z 2. lub wiecej zaostrzeniami
w ostatnich 12 miesigcach.

Nie nalezy zmienia¢ kategorii zaawansowania
choroby ustalonej w stabilnym okresie nawet po
uzyskaniu poprawy pod wplywem stosowanego
leczenia.

Roéznicowanie choroby

Najczeéciej POChP wymaga réznicowania
z astmg. Zasadnicze elementy w réznicowaniu obu
choréb przedstawiono w tabeli 3.

W ciezkich postaciach astmy przebiegajacych
ze stalag obturacjag oskrzeli lub bardzo mata
odwracalnos$cia po leku rozszerzajagcym oskrzela
réznicowanie z POChP moze okaza¢ sie bardzo
trudne. Duze trudnosci w réznicowaniu wystepuja
u chorych, u ktérych na astme nakladaja sie obja-
wy POChP. Sg to zwykle chorzy na astme, ktorzy
palili lub nadal pala papierosy.

Inne choroby wymagajace réznicowania
z POChP przedstawiono w tabeli 4.

Historia naturalna

Przewlekla obturacyjna choroba pluc jest cho-
roba toczacy sie kilkadziesiat lat. Jej progresja jest
oceniana szybko$cig rocznego ubytku FEV,.
U zdrowej osoby wynosi on 20-30 mL rocznie i za-
czyna sie ujawnia¢ miedzy 20. i 30. rokiem zycia.
[36]. U znacznej czesci chorych na POChP roczny
ubytek FEV, wynosi powyzej 40 mL, a u niekt6-
rych moze by¢ nawet wiekszy niz 100 mL/rok [37,
38]. Przyspieszenie rocznego tempa spadku FEV,
zalezy od takich czynnikéw jak nadprodukcja
§luzu [12] oraz czestosé i dlugosé trwania zaostrzen
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Tabela 4. Réznicowanie przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc z innymi chorobami

Rozpoznanie

Gtéwne badanie réznicujace

Rozstrzenie oskrzeli

Tomografia komputerowa pluc o wysokiej rozdzielczosci

Zarostowe zapalenie oskrzelikdw

Tomografia komputerowa ptuc o wysokiej rozdzielczosci

Mukowiscydoza

Stezenie chlorkéw w pocie > 60 mmol/l

Zatorowo$¢ ptucna

Angiotomografia komputerowa ptuc

Rak ptuca

RTG klatki piersiowej, bronchoskopia

Niewydolno$¢ serca

RTG klatki piersiowej, USG serca, NT-proBNP

Gruzlica ptuc

RTG klatki piersiowej, posiew plwociny

Choroby $§rédmigzszowe ptuc

RTG klatki piersiowej, tomografia komputerowa ptuc o wysokiej rozdzielczo$ci

choroby [39]. Zazwyczaj po obnizeniu sie FEV, do
okoto 50-60% warto$ci naleznej zaczyna pojawiaé
sie dusznos¢ wysitkowa. W umiarkowanym okre-
sie choroby dusznos$¢ podczas wysitku wystepuje
u okolo 50% chorych. U czesci chorych mozna
zaobserwowaé¢ dwa typy dalszego rozwoju klinicz-
nego choroby.

U chorych z prawidlowym napedem oddecho-
wym gazy krwi tetniczej utrzymuja sie w granicach
normy, przynajmniej w spoczynku. Dzieje sie to
kosztem duzego wysitku oddechowego i narastajg-
cej z uplywem lat dusznosci oraz znacznego
uposledzenia sprawnosci wysitkowej. Chorzy ci
umieraja zwykle w czasie zaostrzenia choroby,
przebiegajgcego z nasileniem niewydolno$ci oddy-
chania.

U chorych z obnizonym napedem oddecho-
wym doé¢ wczednie pojawia sie niewydolnosé od-
dychania, poczatkowo hipoksemia, a pdzniej hi-
perkapnia. Chorzy ci nie odczuwaja znacznej
dusznosci i niezle toleruja wysilek fizyczny. Po
pewnym czasie rozwijaja sie u nich kliniczne
objawy serca plucnego. Chorzy ci umierajg wsréd
cech narastajacej prawokomorowej niewydolno-
§ci serca [13].

Uwaza sie, ze szybko$¢ postepu choroby moze
by¢ bardzo rézna. U jednych choroba postepuje
szybko, a u innych bardzo wolno [40]. Mozna to
stwierdzi¢, wykonujac choremu badanie spirome-
tryczne w odstepach trzyletnich. Prostszym i mniej
dokladnym sposobem jest analiza wyniku spirome-
trii w zalezno$ci od wieku. Rozpoznanie lagodne;j
obturacji oskrzeli u 60-letniego, niepalacego mez-
czyzny sugeruje, ze choroba nie bedzie miata istot-
nego wplywu na dalsze zycie pacjenta. Rozpozna-
nie umiarkowanej postaci choroby u 40-letniego
palacza tytoniu sugeruje, ze jest on obarczony ry-
zykiem przedwczesnego zgonu

Obok wielkosci FEV, takze stopien nasilenia
dusznosci, stan odzywienia oraz wydolnoéé fizycz-

na koreluja z przewidywana dlugoscia zycia cho-
rego na POChP (wskazZnik BODE) [41].

Jedyne postepowanie zmieniajgce historie na-
turalng choroby u palaczy tytoniu to zaprzestanie
palenia, ktérego efektem jest spowolnienie przy-
spieszonej utraty rezerw wentylacyjnych pluc [42].

Profilaktyka

Rola zaprzestania palenia

Zaprzestanie palenia stanowi podstawe pier-
wotnej i wtérnej profilaktyki POChP. Jest to meto-
da o udowodnionej skutecznosci zapobiegania
postepowi choroby. Zaprzestanie palenia jest réw-
niez jedynym, poza domowym leczeniem tlenem,
postepowaniem, ktére wydtuza zycie chorych na
POChP [43]. W pierwszym roku po zaprzestaniu
palenia moze dojs¢ do poprawy FEV,, a nastepnie
tempo obnizania FEV, zbliza sie do obserwowane-
go u o0s6b niepalacych [42]. Wykazano, ze bardzo
istotny jest wiek zaprzestania palenia. Okazalo sie,
ze najlepsze wyniki w zapobieganiu postepowi cho-
roby osigga sie przy trwalym zaprzestaniu palenia
przez chorego przed 40. rokiem zycia [44]. Jednak
nawet u 0s6b z ciezka obturacjg oskrzeli zaprzesta-
nie palenia jest korzystne, poniewaz spowolnienie
rocznego ubytku FEV, przedtuza zycie [36].

Wczesne rozpoznawanie POChP

W wielu krajach rozpoczeto dziatania majace
na celu wczesne, aktywne, rozpoznawanie choro-
by za pomoca wykonywania badania spirometrycz-
nego wérdd os6b wysokiego ryzyka POChP. Prze-
siewowe badania spirometryczne wykonuje sie
w populacji ogélnej [45] lub wéréd podopiecznych
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej [8, 46].
W Europie gtéwnym czynnikiem ryzyka POChP jest
palenie tytoniu [46]. Wczesne rozpoznanie choro-
by umozliwia dlugotrwale i energiczne dziatania
antytytoniowe lub usuniecie innych przyczyn cho-
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roby w celu zahamowania jej postepu. Im wcze-
$niej w przebiegu choroby przestaje sie pali¢, tym
wieksze sg korzysci zdrowotne [47].

W Europie aktywne rozpoznawanie choroby
znalazlo zwolennikéw i jest coraz czeSciej prowa-
dzone. Natomiast w Stanach Zjednoczonych powta-
rzane sa opinie o braku korzystnego wplywu takich
dziatani na umieralno$¢ z powodu POChP [ 48].

Metody ograniczenia nalogu palenia

Sposréd wielu dziatan antynikotynowych naj-
prostsza i powszechnie przyjeta jest metoda mini-
malnej interwencji, zwana tez metoda 5 ,,P” [2].

Postepowanie lekarza ulatwiajace porzucenie
palenia przez chorych (5 ,P”):

1. Pytaj kazdego pacjenta podczas kazdej wizy-
ty o natég palenia.

2. Poradz palaczowi tytoniu, by zaprzestat palenia.

3. Pamietaj, by ocenié¢ stan gotowoéci do

zaprzestania palenia (test motywacji Aneks 3).
4. Pomoz palgcemu:

— ocen stopien uzaleznienia od nikotyny (test

Fagerstroma, Aneks 4)

— osobom uzaleznionym przepisz leczenie.
5. Przeprowadz wizyty kontrolne.

Taka interwencja moze spowodowac, ze oko-
to 2-5% pacjentéw trwale porzuci naldg [49]. Po-
winien jg stosowaé kazdy lekarz w kontaktach
z kazdym palacym pacjentem. Zasada minimalne;j
interwencji obowigzuje nawet wéwczas, gdy pa-
cjent nie ma objawéw chorobowych i nie porusza
tematu palenia w rozmowie z lekarzem. Informa-
cje o paleniu i przeprowadzonej poradzie nalezy
zanotowaé¢ w latwym do zauwazenia miejscu
w dokumentacji lekarskie;j.

W ostatnim dziesiecioleciu wykazano, ze pa-
lacze, u ktérych wykrywa sie obturacje oskrzeli
w czasie badan spirometrycznych i ktérzy mieli
udzielong porade antynikotynowa, czesciej porzu-
caja palenie niz palacze z prawidtowa czynno$cia
pluc [50, 51]. Dlatego wskazane jest udzielanie
krotkiej porady antynikotynowej, popartej pokaza-
niem wynikéw tego badania na zmodyfikowanym
wykresie Fletchera i Peto [45] kazdemu palaczowi
podczas wizyty u lekarza.

Odchodzenie od nalogu ulatwia stosowanie
nikotynowej terapii zastepczej (NTZ). Lekami
o udowodnionej skuteczno$ci sa preparaty zawie-
rajace nikotyne, w gumie do zucia lub plastrach
naskdérnych oraz w tabletkach do ssania, pastyl-
kach podjezykowych i inhalatorze. Dostarczajac do
organizmu nikotyne zapobiegajg one objawom ze-
spohu abstynenciji, ktéry wystepuje u oséb fizycz-
nie uzaleznionych od nikotyny. Skutecznos¢ takiej
terapii jest dwukrotnie wyzsza niz stosowanie pla-

cebo [52]. Od 20 do 30% os6b trwale porzuca na-
16g na okres co najmniej roku.

Skuteczny w odzwyczajaniu od natogu pale-
nia jest bupropion, lek o dzialaniu antydepresyj-
nym, hamujacy wychwyt zwrotny dopaminy i no-
radrenaliny w o$rodkowym ukladzie nerwowym
(OUN) (30% rocznego sukcesu u oséb palacych)
[563]. U chorych na POChP skuteczno$é leku jest
mniejsza [54]. Lek mozna stosowaé po uwzglednie-
niu wszystkich przeciwwskazan.

Od kilku lat lekiem pierwszego wyboru w le-
czeniu uzaleznienia od nikotyny jest wareniklina,
antagonista i staby agonista receptoréw nikotyno-
wych w OUN [55]. Wynik ostatnio przeprowadzo-
nego badania u 504 chorych na tagodna/umiarko-
wang POChP (FEV, = 50% w.n.) wykazal czterokrot-
nie wieksza skutecznosé warenikliny (18,6% trwa-
tej abstynencji po roku) w poréwnaniu z placebo
(5,4% trwalej abstynencji) [56].

Wykazano réwniez, ze cytyzyna, ro§linny pre-
kursor warenikliny, zawarta w nasionach zlotoka-
pu, jest skuteczna w odzwyczajaniu od palenia
w grupie tak zwanych ,,zdrowych palaczy”. Trwata,
12-miesieczna abstynencja wynosita 8,4% w grupie
leczonej cytyzyna w poré6wnaniu z 2,4% w grupie
otrzymujacej placebo (p = 0,001) [57]. Oczekiwana
jest ocena jej skutecznosci u chorych na POChP.

Przed rozpoczeciem farmakoterapii koniecz-
ne jest okreélenie stopnia uzaleznienia od nikoty-
ny za pomoca testu Fagerstroma (Aneks 4). Wynik
testu = 6 punktéw $wiadczy o silnym uzaleznie-
niu od nikotyny i wymaga rozpoczecia leczenia
najwyzszymi dawkami preparatéw zawierajacych
nikotyne lub rozwazenia wskazan do podania bu-
propionu, warenikliny czy cytyzyny. U palacych
z wynikiem testu 4-5 punktéw nalezy wprowadzi¢
leczenie, jesli palacz ma trudnosci z catkowitym
zaprzestaniem palenia lub wraca do nalogu. Obec-
nie uwaza sie, ze farmakoterapie nalezy zapropono-
wacé kazdemu palaczowi palagcemu ponad 10 papie-
ros6w dziennie, ktéry chce zaprzesta¢ nalogu [58].

Ograniczenie szkodliwego wplywu srodowiska
Chory na POChP nie powinien pracowaé w §ro-
dowisku, w ktérym zanieczyszczenia pylowe i gazo-
we przekraczaja najwyzsze dopuszczalne stezenia.
Podstawowym celem dziatanh zapobiegawczych pro-
wadzonych jako profilaktyka pierwotna lub wtérna,
jest zmniejszenie lub wyeliminowanie narazenia na
potencjalne szkodliwe zanieczyszczenia powietrza.
Najwazniejsze metody profilaktyczne:
1. profilaktyka pierwotna:
— popularyzacja o§wiaty zdrowotnej (uswia-
domienie szkodliwosci czynnikéw érodo-
wiskowych),
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— przedsiewziecia techniczne zmniejszajace
zapylenie powietrza przez wprowadzenie
bezpiecznych technologii produkcyjnych
czy ograniczajace emisje szkodliwych pro-
duktéw spalania substancji organicznych,

— poprawa wentylacji pomieszczen,

— automatyzacja i hermetyzacja proces6w
produkcyjnych,

2. profilaktyka wtérna:

— indywidualne $rodki ochronne, maski,
helmy izolujace,

— poprawa organizacji pracy: przerwy w pra-
cy, rotacja pracownikow na szczegélnie
szkodliwych stanowiskach,

— monitorowanie zanieczyszczen powietrza,

3. profilaktyka trzeciorzedowa:

— optymalne leczenie w celu zapobiegania
powiklaniom.

Ostatnio wykazano, ze na POChP choruja réw-
niez osoby niepalace. Czesto s3 to kobiety nara-
zone na wdychanie szkodliwych dyméw i pytéw
w domach opalanych weglem czy drewnem [59].
Powinno sie zaleca¢ stosowanie nowoczesnych
piecow na biopaliwa, ktére ograniczajg emisje
szkodliwych dla ptuc substanc;ji.

Szczepienia

Szczepienia przeciw grypie

Zaleca sie szczepienia przeciw grypie u cho-
rych na POChP, zwlaszcza w starszych grupach
wiekowych [60].

Wiekszos¢é obecnie uzywanych szczepionek
przeciwko grypie zawiera fragmenty czesci po-
wlokowej wirusa. Sa one zwykle szczepionkami
tréjwalentnymi, to znaczy skierowanymi przeciw-
ko dwu podtypom wirusa grypy typu A oraz wiru-
som grypy typu B. Szczepienia powinny by¢ po-
wtarzane corocznie przed spodziewanym sezonem
zachorowan ze wzgledu na zmienno$¢ antygenowa
wirusa i krétkotrwatosé odpowiedzi immunolo-
gicznej. Sklad szczepow w szczepionce jest kazde-
go roku dobierany w ten sposéb, aby uodparniaé¢
przeciw szczepowi spodziewanemu w nastepnym
sezonie. Szczepienia przeciw grypie zmniejszajq
czestosé zaostrzen, hospitalizacji oraz $miertelnosé
u chorych na POChP [61].

Szczepienia przeciw Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae jest jedng z naj-
czestszych przyczyn zakazeni uktadu oddechowe-
go w wieku podeszlym. Zazwyczaj uwaza sie, ze
szczepienia przeciw streptokokom zmniejszaja
czesto$¢ inwazyjnych postaci zakazenia S. pneu-
moniae. W Polsce dostepna jest 23-walentna szcze-

pionka przeciw S. pneumoniae obejmujaca najcze-
Sciej wystepujace w schorzeniach uktadu oddecho-
wego i nerwowego serotypy. Jednorazowe szcze-
pienie bylo zalecane u chorych na POChP po
65. roku zycia [62]. Jednak najnowsza metaanali-
za z biblioteki Cochrane z 2010 roku, w ktérej oce-
niono wyniki 7 badan dotyczacych skutecznosci
szczepien przeciw pneumokokom u 1372 chorych
na POChP, nie wykazala istotnego dziatania szcze-
pient w zapobieganiu zapaleniom ptuc, ogranicze-
niu liczby zaostrzen choroby, hospitalizacji czy
$miertelnosci [63].

Leczenie farmakologiczne
stabilnej postaci choroby

Zasady ogolne

Leczenie chorych na POChP tagodzi obja-
wy choroby, poprawia drozno$é oskrzeli,
zmniejsza liczbe i ciezko$¢ zaostrzen oraz moze
ograniczy¢ roczny ubytek FEV,. W ten sposéb
poprawie ulega jako$¢ zycia i spowalnia sie
postep choroby [64].

Rozpoczynajac leczenie POChP w stabilnym
okresie, nalezy uwzgledni¢:

1. nasilenie odczuwanej dusznosci lub obecnosé
innych objawow wplywajacych na ogélny
stan zdrowia, ktérych intensywnosé¢ mozna
uznac za wskaznik kontroli POChP,

2. liczbe zaostrzeh POChP w wywiadzie, ktéra
moze modyfikowaé przebieg choroby,

3. wielko$¢ ograniczenia przeplywu powietrza
przez oskrzela, ktéra wplywa na ryzyko za-
ostrzen i rokowanie.

Rozpoczynajac leczenie, nalezy kierowac sie
stopniem zaawansowania choroby opisanym przez
cztery kategorie zaproponowane w wytycznych
GOLD 2011 [2].

Ze wzgledu na przewlekly i postepujacy cha-
rakter choroby zaleca sie dlugotrwale stosowanie
leczenia podtrzymujacego. Nie zaleca sie przery-
wania ani zmniejszania intensywnosci leczenia po
uzyskaniu poprawy stanu chorego. Ewentualna
zmiana leczenia w stabilnym okresie choroby moze
wynikaé z nasilenia objawéw choroby i/lub zwiek-
szenia ryzyka wystapienia zaostrzenia.

Lekami, ktére wplywaja na rézne aspekty kli-
niczne POChP — poprawa droznosci oskrzeli,
zmniejszenie odczuwanej dusznoéci i innych ob-
jawOw oraz zmniejszenie czestoSci zaostrzen sa:
— leki rozszerzajace oskrzela,

— wziewne glikokortykosteroidy (wGKS),
— inhibitory fosfodiesterazy 4.

Ich dzialanie moga wspiera¢ antyoksydanty

i mukolityki.
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Tabela 5. Leki cholinolityczne — postacie i jednorazowe dawki stosowane w przewlekiej obturacyjnej chorobie ptuc

Czas dziatania Substancja czynna MDI DPI Roztwor do nebulizacji
(vg/dawke) (ng/dawke) (pg/ml)

Krétki (= 6-8 godz.) Bromek ipratropium 20 250

Diugi (> 24 godz.) Bromek tiotropium 18

Objasnienia skrotéw w tekscie

Leki rozszerzajace oskrzela Cholinolityki

Leki rozszerzajace oskrzela to preparaty wziew-
ne i doustne zwiekszajace FEV, i/lub inne wskazniki
wentylacyjne uktadu oddechowego (np. VG, FVC, IC,
RV, FRC) zmienione w przebiegu POChP. W katego-
rii A wziewne leki rozszerzajace oskrzela sg uzywa-
ne wylacznie objawowo w przypadku pojawienia sie
dusznosci. W bardziej zaawansowanych postaciach
choroby, stosowane regularnie, nie tylko dziataja
objawowo, ale zmniejszajq czestos$¢ zaostrzen. W tym
sensie mozna uznac je za leki modyfikujace przebieg
choroby. Wszystkie leki rozszerzajace oskrzela po-
prawiaja tolerancje wysitku, nawet jezeli nie zwiek-
szaja FEV,. Zmniejszaja bowiem rozdecie ptuc, cze-
go przejawem jest zwiekszenie objetosci wdechowe;j
(IC, inspiratory capacity).

Laczne stosowanie lekéw rozszerzajacych
oskrzela o ré6znych mechanizmach dziatania powo-
duje efekt synergistyczny lub addycyjny.

Wziewne dlugodzialajace leki rozszerzajace
oskrzela stosowane regularnie i dlugotrwale wy-
wierajg lepszy efekt terapeutyczny niz dlugotrwa-
le stosowane krétkodziatajace leki wziewne.

Droga podawania podstawowych lekow tej
grupy — cholinolitykéw i §,-agonistéw jest inhala-
cja. Jedynie teofilina jest podawana droga doustna
(tabletki i kapsulki o przedluzonym dzialaniu) lub
dozylnie. Leki wziewne najczeéciej sa podawane
z inhalatoréw ci$nieniowych (MDI, metered dose in-
halers) lub proszkowych (DPI, dry powder inhalers),
ktore sg jednoczesnie pojemnikiem na lek. Do inha-
latoréw cisnieniowych mozna stosowaé przystawki
objetosciowe (spejsery), ktére utatwiaja inhalacje
leku. Preparaty krotkodziatajagce moga by¢ takze in-
halowane za pomoca nebulizator6w pneumatycz-
nych. Ta metoda inhalacji jest wykorzystywana do
podawania duzych dawek specjalnie do tego przy-
gotowanych postaci lekéw, najczeéciej w okresach
zaostrzen. Opanowanie wlasciwej techniki inhalacji
jest jednym z warunkéw powodzenia leczenia z uzy-
ciem wziewnych lekéw rozszerzajacych oskrzela.

Wziewnymi lekami rozszerzajgcymi oskrzela
zalecanymi do leczenia chorych na POChP sa:

— cholinolityki,

— B,-agonisci.

Leki tej grupy, ich postacie i jednorazowe daw-
ki stosowane w POChP przedstawiono w tabeli 5.

Bromek ipratropium i bromek tiotropium sa
antagonistami receptor6w muskarynowych M;, M,,
i M, z ktérych M, znajduje sie na zakoficzeniach
nerwowych mieéni gladkich oskrzeli. Jego zablo-
kowanie znosi toniczne, spoczynkowe napiecie
cholinergiczne. Powoduje to rozszerzenie oskrzeli
wskutek pociaggania ich $cian na zewnatrz przez
wlékna sprezyste miazszu ptuc. Drugi mechanizm
rozszerzenia oskrzeli moze wynika¢ z hamowania
wydzielania mediator6w zapalenia przez zakon-
czenia pods$luzéwkowych nerwéw czuciowych
i w ten sposob zmniejszenie skurczu oskrzeli oraz
produkcji §luzu.

Ipratropium jest nieselektywnym cholinolity-
kiem blokujacym receptory M,, M, i M.

Dziata szybko i krétko (SAMA, short acting
muscarinic antagonist). Jego dziatanie rozkurczo-
we rozpoczyna sie po okolo 15 minutach, a szczyt
dziatania wystepuje po 1-2 godzinach i jest co
najmniej tak silne jak salbutamolu, ale czas utrzy-
mywania sie efektu rozszerzajacego oskrzela jest
dtuzszy (6-8 godzin). W przegladzie systematycz-
nym z metaanalizg obejmujaca 19 badan randomi-
zowanych wykazano, ze ipratropium stosowane
dlugotrwale u chorych na POChP zmniejsza ryzyko
zaostrzen podobnie jak leczenie dlugodzialajacy-
mi ,-agonistami [65].

Tiotropium jest wzglednie selektywnym cho-
linolitykiem (najwolniej odtgcza sie od receptora
M, najdiuzej go blokujac). Dziata dlugotrwale —
ponad 24 godziny, a poczatek dziatania rozpoczy-
na sie po okoto 30 minutach od zainhalowania
(LAMA, long acting muscarinic antagonist). Poda-
wany jest raz na dobe (18 ug) z inhalatora prosz-
kowego. Tiotropium jest stosowany w kazdej ka-
tegorii zaawansowania POChP (w kategorii A jest
lekiem drugiego wyboru). Wykazuje silniejsze
dzialanie rozkurczowe od ipratropium. W poréw-
naniu z placebo poprawia droznosé¢ oskrzeli na-
wet u chorych z matg ich rozszerzalnoscia po sal-
butamolu. U chorych na POChP z FEV, = 50%
w.n. znamiennie w poréwnaniu z placebo zwigk-
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sza FEV, i FVC przez caly okres leczenia [66].
Ponadto zmniejsza rozdecie ptuc i dusznos¢ oraz
poprawia tolerancje wysiltku i jako$¢ zycia [67].
Tiotropium w leczeniu przewleklym istotnie
zmniejsza czesto$é zaostrzen choroby i liczbe
hospitalizacji.

Wynik czteroletniego kontrolowanego, rando-
mizowanego badania o akronimie UPLIFT potwier-
dzil, Zze u chorych z umiarkowana do bardzo ciez-
kiej postacia choroby (FEV, < 80% w.n.) dodanie
tiotropium do stosowanych juz lekéw z innych
grup terapeutycznych istotnie poprawiato srednia
warto$¢ FEV,, wydtuzalo czas do pierwszego za-
ostrzenia i zmniejszalo ogélna czestos¢ zaostrzen,
zapewnialo lepsza jakos¢ zycia oraz zmniejszato
ryzyko powaznych zdarzen niepozadanych, w tym
zakonczonych zgonem [68]. Redukcja ryzyka za-
ostrzen w stosunku do grupy placebo wynosila
w tym badaniu 14%, a czas do pierwszego zaostrze-
nia (16,7 miesigca) byl dluzszy niz w grupie pla-
cebo (12,5 miesigca) [69].

W innym badaniu, o akronimie INSPIRE, wy-
kazano, ze stosowanie tiotropium w monoterapii
zapobiega zaostrzeniom choroby réwnie skutecz-
nie jak salmeterol z flutikazonem stosowane ra-
zem z jednego inhalatora [70]. Natomiast w ba-
daniu o akronimie POET udowodniono, ze tiotro-
pium jest w tym zakresie skuteczniejsze od sal-
meterolu stosowanego w monoterapii. Czas do
pierwszego zaostrzenia w tym badaniu wynosit
odpowiednio 187 dni dla tiotropium i 145 dni dla
salmeterolu. Ogélne ryzyko zaostrzenia bylo
mniejsze w grupie leczonych tiotropium o 17%
w poréwnaniu z otrzymujgcymi salmeterol, a ry-
zyko ciezkiego zaostrzenia wymagajacego hospi-
talizacji zmniejszylto sie o 28%. Ponadto w gru-
pie tiotropium podczas zaostrzen rzadziej ko-
nieczne byto stosowanie uktadowych glikokorty-
kosteroidéw lub antybiotykéw [71].

Dodatkowa analiza wynikéw badania UPLIFT
u chorych na POChP z umiarkowanym stopniem
obturacji (50% w.n. = FEV, < 80% w.n.) leczonych
tioropium ujawnila statystycznie istotne spowolnie-
nie rocznego ubytku FEV, mierzonego po podaniu
leku rozszerzajgcego oskrzela w poréwnaniu z grupa
kontrolna [66]. Wydaje sie, ze dotyczy to zwlaszcza
chorych, ktérzy dotychczas nie byli leczeni, a tio-
tropium zastosowano u nich jako pierwszy lek [72].
Znamienne spowolnienie rocznego ubytku FEV,
podczas czteroletniego leczenia tiotropium zanoto-
wano réwniez u oséb mlodszych ponizej 50. roku
zycia z ciezkim stopniem obturacji (§r. FEV, = 39%
w.n.). Zmniejszeniu uleglo réwniez ryzyko za-
ostrzen w grupie relatywnie mtodych chorych [73].

Bezpieczetistwo dlugotrwalego leczenia

Wynik badania UPLIFT nie potwierdzit kon-
trowersji dotyczacych czestoéci powiktan sercowo-
naczyniowych u chorych leczonych tiotropium.
W tym badaniu, ktére obejmowalo 5993 chorych na
POChP stwierdzono mniejsze ryzyko zawatu ser-
ca i podobne jak w grupie kontrolnej ryzyko uda-
ru mézgu i zapalenia ptuc [68]. Obserwacje te po-
twierdza réwniez inne, nowsze opracowanie [74].

W badaniu holenderskim analizujacym rocz-
ne stosowanie lekow u ponad 2 milionéw chorych
na POChP wykazano, ze chorzy leczeni tiotropium
2-3 razy rzadziej przerywali dlugotrwale leczenie
w poré6wnaniu z grupami oséb stosujacych ipratro-
pium, dtugodzialajace leki 3,-agonistyczne (LABA,
Iong acting beta agonist) lub LABA w polaczeniu
z wziewnym glikokortykosteroidem [75].

pe-agonisci
Leki wziewne tej grupy, ich postacie i jedno-
razowe dawki przedstawiono w tabeli 6.
Dzialanie 8,-agonistéw polega na rozkurczaniu
mieéni gtadkich oskrzeli i zapobieganiu ich skur-
czowi poprzez pobudzanie receptoré6w adrener-

Tabela 6. Beta,-agonisci — postacie i jednorazowe dawki stosowane w przewlekiej obturacyjnej chorobie ptuc

Czas dziatania Substancja czynna MDI DPI Roztwér do nebulizacii
(ng/dawke) (vg/dawke) (mg/ml)
Krétki o szybkim poczatku Fenoterol 100
Salbutamol 100 200 2
Dtugi o szybkim poczatku Formoterol 12,0 4,5
9,0
12,0
Diugi o opdznionym poczatku Salmeterol 25 50
Ultra diugi Indakaterol 150
300

Objasnienia skrotéw w tekscie
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gicznych typu f,. O ile cholinolityki dzialaja gtow-
nie na toniczne, stale, napiecie miesni gltadkich,
o tyle f,-agonisci usuwaja dorazny, reaktywny
skurcz mieéni gtadkich lub mu zapobiegaja. Jest to
efekt blokowania cyklazy adenylowej powodujg-
cy zwiekszenie wewnatrzkomérkowego stezenia
cyklicznego AMP w komoérkach docelowych. Do-
datkowym dzialaniem f,-agonistéw jest poprawa
transportu §luzowo-rzeskowego oraz zwiekszenie
dostepnosci biatka wiazacego steroidy.

Krétkodziatajacy f,-agonisci w postaci wziew-
nej (SABA, short acting beta agonists) sg selektyw-
nymi agonistami receptoréw adrenergicznych beta,.
Naleza do nich fenoterol i salbutamol. Stosowane
powinny by¢ doraznie w razie dusznosci w kazdej
postaci POChP. W tym celu moga by¢ stosowane
samodzielnie lub razem z ipratropium. W nebuliza-
cji stosowane sg gtéwnie w zaostrzeniach choroby.
Poczatek ich dziatania pojawia sie juz po kilku,
a szczyt po okoto 60-90 minutach. Dziataja rozkurczo-
wo 4-6 godzin. Krétkodziatajgce leki 8,-agonistycz-
ne sg zalecane do stosowania w postaci wziewne;j.

Dtugodziatajacy §,-agonisci w postaci wziewnej
sa stosowane w kazdej kategorii zaawansowania
POChHP (w kategorii A sa lekami drugiego wyboru)
u chorych majacych dusznos¢, jako leki samodziel-
ne lub w potaczeniu z innymi lekami rozszerzajacy-
mi oskrzela (cholinolityki, teofilina) lub wziewnymi
glikokortykosteroidami (w kategorii zaawansowania
C lub D). Naleza do nich formoterol, salmeterol i in-
dakaterol (ultra dlugodziatajacy §,-agonista).

Leki te powoduja dtugotrwaly rozkurcz oskrze-
li, zmniejszaja rozdecie pluc, tagodza dusznosé,
zwiekszaja tolerancje wysiltku oraz poprawiaja jakosé
zycia. Ponadto salmeterol i formoterol stosowane w
monoterapii zmniejszaja czesto$¢ zaostrzen POChP
[60]. W postaciach POChP z ciezka i bardzo ciezka
obturacja, przebiegajacych z czestymi zaostrzeniami
(kategorie C i D) moga by¢ w tym celu stosowane
tacznie z wziewnymi glikokortykosteroidami. Pota-
czenie salmeterolu z flutikazonem [76] oraz formo-
terolu z budezonidem [77] okazalo sie bardziej sku-
teczne w zmniejszaniu czestosci zaostrzen niz sto-
sowanie tych preparatéw w monoterapii. Potaczenie
formoterolu z beklometazonem w wigkszym stopniu
rozszerzalo oskrzela i zmniejszato objawy POChHP,
natomiast nie byto skuteczniejsze w zapobieganiu za-
ostrzeniom choroby w poréwnaniu z leczeniem sa-
mym formoterolem [78].

Indakaterol dziata jak LABA, jednak ze wzgle-
du na specyficzng budowe jego czasteczki efekt
w postaci rozszerzenia oskrzeli po jednorazowym
podaniu trwa ponad 24 godziny. Indakaterol po-
dawany raz na dobe znamiennie w poréwnaniu
z placebo oraz formoterolem zwigkszat FEV,, zmniej-

szal duszno$c¢ i zuzycie lekéw doraznych oraz re-
dukowat czestos¢ zaostrzen (52-tygodniowe badania
INVOLVE) [79]. W poréwnaniu z salmeterolem
znamiennie poprawial FEV, i jako$¢ zycia chorych
(6-miesieczne badanie INLIGHT 2) [80].

Bezpieczenistwo dlugotrwalego leczenia
Metaanaliza 19 badan randomizowanych, opu-
blikowana w roku 2008 przez Rodrigo i wsp. [65]
wskazuje, ze leczenie chorych na POChP dlugodzia-
tajagcymi f,-agonistami nie zwieksza ryzyka zgonu
w poréwnaniu z placebo. Wyniki tej samej metaana-
lizy wykazaly, Ze ryzyko zgonu u leczonych samym
tylko dtugodziatajacym f,-agonista jest istotnie wiek-
sze niz u stosujacych te preparaty dtugotrwale w po-
taczeniu z wziewnym glikokortykosteroidem. Trzeba
jednak zwrécié uwage na fakt, ze obserwacja ta opar-
ta jest na wynikach pochodzacych tylko z 2 badan.

Teofilina

Teofilina jest lekiem z grupy metyloksantyn, kt6-
rych mechanizm dziatania rozkurczowego jest ztozo-
ny i nie do konica poznany. Teofilina powoduje
podobnie jak B,-agoniéci zwiekszenie stezenia we-
wnatrzkomdérkowego cAMP w wyniku nieselektyw-
nego hamowania fosfodiesteraz w komoérkach doce-
lowych. Inny mechanizm dzialania polega na bloko-
waniu receptoréw adenozynowych. Niedogodnoscia
w dlugotrwatym leczeniu teofiling jest mata rozpie-
to$¢ miedzy jej kumulacyjng dawka leczniczg i tok-
syczng, co teoretycznie wymaga monitorowania ste-
zenia leku w surowicy krwi, trudnego do realizacji
poza oérodkami klinicznymi. Lek jest metabolizowa-
ny w watrobie z udzialem oksydaz cytochromu P450,
ktérych aktywnos$é zmniejsza sie z wiekiem lub
w wyniku choréb watroby. Teofilina wchodzi réwniez
w liczne interakcje z innymi lekami. Z tych powodow
jej dawkowanie wymaga odpowiednich modyfikacji.

Mimo tych zastrzezen teofilina moze by¢ sto-
sowana jako lek alternatywny zalecany do dtugo-
trwalego leczenia chorych na POChP w kazdej ka-
tegorii zaawansowania. Preferowane sg tabletki
o powolnym uwalnianiu leku. Zalecane dawki to
8-12 mg/kg mc./dobe (w 1 lub 2 dawkach podzie-
lonych), przecietnie 200-700 mg/dobe.

Bezpieczeristwo dlugotrwalego leczenia

Teofilina z powodu niskiego wskaznika terapeu-
tycznego i matego bezpieczenstwa stosowania oraz
licznych interakcji lekowych moze wywolywaé skut-
ki toksyczne. Do istotnych objawéw niepozadanych
naleza zaburzenia rytmu serca i drgawki [81].

Leczenie lekami rozszerzajacymi oskrzela
z r6znych grup

Efekt terapeutyczny w postaci poprawy FEV,
jest przy takim leczeniu wiekszy niz podczas sto-
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sowania maksymalnych dawek kazdego z lekéw
w monoterapii. Mozna przy tym dodatkowo unikna¢
dziatan niepozadanych stosujac nizsze dawki tych
lekéw niz w przypadku monoterapii a jednocze-
$nie uzyskac¢ wieksza poprawe stanu klinicznego.
Laczy¢ mozna wszystkie wymienione leki.

Najczesciej stosuje sie polaczenie krétkodzia-
tajacego §,-agonisty z krotkodzialajacym cholino-
litykiem dostepne w jednym inhalatorze. Inne
mozliwe kojarzenie wziewnych lekéw rozszerza-
jacych oskrzela wymaga stosowania ich z osobnych
inhalatoréw lub dodawania doustnej wolno uwal-
nianej teofiliny. Wykazano korzystny wptyw lecze-
nia skojarzonego formoterolem z tiotropium na
drozno$c¢ oskrzeli oraz poprawe skutecznosci lecze-
nia zaostrzenia choroby [82].

W ciezkiej i bardzo ciezkiej postaci POChP,
w zaleznosci od wystepowania dusznoéci mozna
stosowac razem wszystkie trzy klasy lekow rozsze-
rzajacych oskrzela (np. LAMA, LABA i teofiline).
Leczenie skojarzone LABA z wziewnymi glikokor-
tykosteroidami jest skuteczniejsze od monoterapii
kazdym z tych preparatéow w zmniejszeniu dole-
gliwoéci, poprawie jakosci zycia i redukcji ryzyka
zaostrzen [70].

Ostatnio oceniono skutecznosé ré6znych pota-
czen lekéw w zmniejszaniu ryzyka wystgpienia
zaostrzen POChP w metaanalizie obejmujacej
26 badan randomizowanych z udzialem ponad
36 tysiecy chorych [83]. Zastosowanie okreslone-
go modelu matematycznego do oceny efektywno-
§ciréznych kombinacji terapeutycznych w poréw-
naniu z placebo w leczeniu zaostrzeni wskazalto na
polaczenie tiotropium z roflumilastem jako najbar-
dziej korzystne. Wniosek ten uzyskano jednak na
podstawie analizy tylko jednego, trwajgcego tylko
24 tygodnie badania przeprowadzonego w stosun-
kowo matej grupie chorych, ktérego gtéwnym ce-
lem nie byta analiza wptywu takiej terapii na za-
ostrzenia.

Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy doustne

Brakuje dowod6éw na skuteczno$é¢ diugotrwa-
tego leczenia POChP glikokortykosteroidami doust-
nymi. Natomiast znane sa dzialania niepozgdane
tych lekéw, wérod ktérych miopatia, osteoporoza
i cukrzyca pogarszaja rokowanie u tych chorych.
Dlatego poza okresem zaostrzen POChP stosowanie
glikortykosteroidéw doustnych nie jest zalecane.

Glikokortykosteroidy wziewne
Glikokortykosteroidy wziewne (wGKS) nie
majg takiego znaczenia w leczeniu POChP jak

w leczeniu astmy. Najpewniej wynika to z r6znego
charakteru procesu zapalnego lezacego u podtoza
obu tych choréb. Jednak metaanaliza kilku rando-
mizowanych badan klinicznych dokonana w 2002
roku przez Alsaeedi i wsp. [84] obejmujgca 3976
chorych na POChP wykazalta zmniejszenie ryzyka
wystapienia zaostrzenia u leczonych duzymi daw-
kami glikokortykosteroid6w wziewnych w poréw-
naniu z otrzymujacymi placebo.

Dlugotrwale, regularne stosowanie glikokortyko-
steroidow wziewnych przynosi korzysci chorym
w ciezkim i bardzo ciezkim stopniu zaawansowania
obturacji, u ktérych dodatkowo wystepuja czeste
(tzn. 2 i wiecej na rok) zaostrzenia choroby [77, 85].
Takie leczenie zmniejsza czestos$é zaostrzen i popra-
wia jako$¢ zycia w chorobie, ale nie zmniejsza tem-
pa rocznego ubytku FEV, ani umieralnosci ogé6lne;j.
Wyniki te potwierdzono w prospektywnym, rando-
mizowanym badaniu klinicznym o akronimie
TORCH [86]. Stwierdzono w nim mniejszg czestos¢
zaostrzen choroby w grupie leczonej flutikazonem
jako jedynym lekiem w stosunku do placebo. Takie
leczenie wigzalo sie jednak z wiekszym ryzykiem
rozwoju zapalenia pluc niz w grupie otrzymujacej
placebo. Ponadto leczenie samym flutikazonem po-
wodowalo mniejsza poprawe FEV, niz stosowanie
samego fB,-agonisty salmeterolu. Z tych powodéw
wyniki badania TORCH wskazuja, Ze monoterapia
wGKS nie jest polecanym sposobem postepowania
w POChP. W randomizowanych badaniach klinicz-
nych z udziatem chorych na POChP stosowano flu-
tikazon w dawce 2 x 500 pg na dobe lub budezonid
w dawce 2 x 400 ug na dobe [85, 86].

Bezpieczetistwo dlugotrwalego leczenia

Odlegte bezpieczenstwo leczenia wziewnymi
glikokortykosteroidami chorych na POChP nie jest
dobrze poznane. Ujawniono jednak wieksza cze-
stoéé zapalen pluc oraz wieksza skfonnosé do wy-
stepowania osteoporozy przy stosowaniu bada-
nych dawek.

Leczenie skojarzone wziewnymi
glikokortykosteroidami i dlugodzialajacymi
lekami rozszerzajacymi oskrzela

W kontrolowanych badaniach klinicznych
skojarzone leczenie wGKS i dlugodziatajacymi le-
kami rozszerzajacymi oskrzela okazato sie bardziej
skuteczne w poréwnaniu zar6wno z placebo, jak
i z kazdym z tych lekéw stosowanym w monotera-
pii [77, 85, 86].

W metaanalizie obejmujacej 11 badan rando-
mizowanych wykazano, ze potaczenie budezoni-
du z formoterolem lub flutikazonu z salmeterolem
powodowato w stosunku do placebo zmniejszenie
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czestosSci zaostrzen i ryzyka zgonu u chorych na
POChP z umiarkowana i ciezka obturacja oskrze-
li. Wieksze bylo jednak ryzyko zapalenia ptuc [87].

Natomiast leczenie skojarzone w poréwnaniu
z monoterapia dlugodziatajacym pf,-agonista
zmniejszalo czestosé zaostrzen i poprawiato jakosé
zycia w chorobie przy wiekszym ryzyku zapalenia
plucipodobnym ryzyku zgonu [88]. Preparat tgcza-
cy formoterol z beklometazonem bardziej rozszerzat
oskrzela i zmniejszat objawy, natomiast nie okazat
sie skuteczniejszy w zapobieganiu zaostrzeniom
w poréwnaniu z monoterapig formoterolem [78].

W badaniu TORCH [86] trzyletnie leczenie
skojarzone salmeterolem (50 ug) i flutikazonem
(500 ug) podawanych 2 razy na dobe w jednym in-
halatorze chorym na POChP z FEV, < 60% w.n.
powodowalo zmniejszenie czestosci zaostrzen cho-
roby i poprawe jakos$ci zycia, natomiast nie miato
istotnego (p = 0,052) wplywu na umieralnos¢ le-
czonych w ten sposéb chorych w poréwnaniu
z placebo. Czestos¢ 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 stosowane w badaniu
TORCH zmniejszalo roczny ubytek FEV,. Mimo ze
zmniejszenie bylo niewielkie (16,3 mL na rok), to
wskazuje ono na mozliwo$¢ modyfikacji przebie-
gu choroby przez leczenie skojarzone salmetero-
lem i flutikazonem. Warto$¢ tej obserwacji podwa-
za fakt, ze inna analiza wynikéw tego badania
wykazata podobny efekt monoterapii salmeterolem
lub flutikazonem [89].

Analiza zweryfikowanych wynikéw badania
TORCH wykazala, ze leczenie skojarzone salme-
terolem i flutikazonem przynosi opisane powyzej
korzyéci takze w grupie chorych na POChP z umiar-
kowang obturacja [90].

W badaniu INSPIRE wykazano z kolei, ze le-
czenie salmeterolem z flutikazonem w jednym in-
halatorze chorych na POChP z ciezka lub bardzo
ciezka obturacjg w podobnym stopniu zapobiega
zaostrzeniom jak monoterapia tiotropium oraz ma
podobny wplyw na poprawe czynno$ci ptuc. Le-
czenie skojarzone (salmeterol/flutikazon) wigzato
sie jednak z mniejszym ryzykiem zgonu i lepsza
jakoscia zycia, ale zwigkszalo ryzyko powaznych
zdarzen niepozadanych, w tym zapalenia ptuc [70].

Dodanie tiotropium do leczenia skojarzonego
salmeterolem z flutikazonem z jednego inhalatora
poprawia jego skuteczno$é w opanowaniu obja-
woéw POChP [91, 92] jednak nie zmniejsza czesto-
$ci zaostrzen [92]. Z kolei w badaniu CLIMB pota-
czenie terapii skojarzonej (formoterol i budezonid)

z tiotropium w leczeniu chorych na POChP
z ciezka i bardzo ciezka obturacja skutkowato
istotna poprawa parametréw wentylacyjnych ptuc,
zlagodzeniem objawéw choroby i redukcjg liczby
ciezkich zaostrzen w poréwnaniu z monoterapia
tiotropium [93].

Inhibitory fosfodiesterazy 4

Inhibitory fosfodiesterazy 4 sg pochodnymi
enzymow rozktadajacych cAMP i hamuja we-
wnatrzkomérkowe przekazywanie sygnalow
w komoérkach immunologicznie kompetentnych,
komorkach zapalnych, miocytach i neurocytach.
Powoduje to zmniejszenie rekrutacji i aktywacji ko-
morek zapalnych (neutrofili, limfocytéw CD8+,
makrofagéw i eozynofili).

Inhibitorem drugiej generacji, ktéry zostat
zarejestrowany do stosowania w POChP jest roflu-
milast [94].

Roflumilast przez zmniejszenie zapalenia neu-
trofilowego wywiera korzystny efekt jako lek do-
dany do LABA lub LAMA u chorych na POChP.
Wyraza sie on poprzez niewielkie zwigkszenie
FEV, i redukcje czestosci zaostrzen. Opisane efek-
ty obserwowano w podgrupie chorych na POChP
z dominacja objawéw PZO (przewlekly kaszel
i wykrztuszanie) i co najmniej ciezka obturacja
oskrzeli (trwajgce 52 tygodnie badanie M2-124
i M2-125 [95, 96].

Bezpieczenistwo dlugotrwalego leczenia

Inhibitory fosfodiesterazy 4 maja wiecej dziatan
niepozadanych niz leki wziewne stosowane w lecze-
niu POChP. Najczestszymi sg nudnosci i biegunka,
zmniejszenie apetytu, bdle brzucha i gtowy oraz za-
burzenia snu. Wydaje sie, ze objawy te moga uste-
powaé w miare trwania leczenia. W badaniach kli-
nicznych obserwowano niewyjasniony ubytek masy
ciala, érednio o okolo 2 kg. Stad zalecane jest moni-
torowanie wagi ciala w czasie leczenia oraz niesto-
sowanie roflumilastu u chorych z niedowagg. Nie
powinien by¢ takze stosowany razem z teofilina.

Mukolityki i antyoksydanty

Metaanaliza 26 randomizowanych badan
trwajacych od 2 do 36 miesiecy wykazala, ze leki
mukolityczne w poré6wnaniu z placebo stosowane
w POChHP lub przewleklym zapaleniu oskrzeli
zmniejszaja czesto$é zaostrzen. Ponadto zmniej-
szaja liczbe dni z niesprawnoscig i liczbe dni an-
tybiotykoterapii w zaostrzeniu POChP. Poprawiaja
réwniez jako§é zycia w chorobie. W leczonej gru-
pie ryzyko zgonu bylo podobne jak w grupie przyj-
mujacej placebo [97]. Leczenie lekami mukolitycz-
nymi moze przynie$¢ korzys$¢ chorym z czestymi
i dtugotrwatymi zaostrzeniami POChP.
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Bezpieczenistwo diugotrwalego leczenia

Metaanaliza dokonana przez Poole i Blacka
wykazala, ze mukolityki stosowane u chorych na
POChHP nie zwiekszajg ryzyka wystepowania dzia-
tan niepozadanych [97].

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.

Dotychczas opublikowano kilka badan prowa-
dzonych w malych liczebnie grupach chorych na
POChP nad rola dtugotrwalej (rocznej) antybioty-
koterapii erytromycyna i klarytromycyna oraz jed-
no duze badanie nad skutecznoscia azytromycyny
(250 mg/dobe) w zapobieganiu zaostrzeniom cho-
roby. Wyniki tych badan wskazuja, ze profilaktycz-
ne leczenie makrolidami chorych z czestymi za-
ostrzeniami skutkuje wydluzeniem czasu do kolej-
nego zaostrzenia, zmniejszeniem liczby zaostrzen
i poprawa jakosci zycia. Taka terapia nie wplywa
jednak na zmiane liczby hospitalizacji i ryzyka zgo-
nu. Z drugiej strony dlugotrwate stosowanie anty-
biotykoterapii w POChP powoduje zwiekszenie le-
koopornosci na makrolidy [98, 99].

Leczenie w zaleznosci
od zaawansowania choroby

Dobér lekow w stabilnym okresie choroby

Zaleca sie, aby przy pierwszym (i kolejnym)
wyborze leczenia farmakologicznego uwzgledniaé
dwa kryteria:

— aktualny stopien odczuwanej dusznosci lub
innych objawéw POChP,
— ryzyko wystapienia zaostrzenia choroby.

Wymienione kryteria pozwalaja podzieli¢ cho-
rych na POChP na cztery opisane wyzej kategorie
(ryc. 2) i dostosowaé odpowiednie opcje terapeu-
tyczne (tab. 7, Aneks 5). Propozycja zawarta w naj-
nowszej edycji zalecetn GOLD jest najblizszg para-
dygmatowi lekarskiemu. Uwzglednia bowiem wie-
dze chorego — odczucie dusznoéci i doswiadczenie
przebytych zaostrzen oraz naukowa wiedze leka-
rza dotyczaca czynnikéw ryzyka zaostrzen
i efektywnosci lekéw. Kryterium pomocniczym jest
stopien obturac;ji.

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 sktonienie cho-

rego do zaprzestania palenia papieroséw. U niekto-
rych chorych zahamowanie procesu chorobowego
mozna osiagnac przez eliminacje z ich srodowiska
szkodliwych pyléw i gazéw. Poczawszy od kate-
gorii B choroby, u chorych z dusznoscia nalezy
stosowaé rehabilitacje oddechowg. U chorych
z utrwalong, ciezka niewydolnoscia oddychania
nalezy stosowaé¢ domowe leczenie tlenem. Wybra-
nym chorym z rozedma mozna proponowac lecze-
nie chirurgiczne.

Postepowanie z chorym z tagodng i umiarko-
wang obturacjg oskrzeli, z niewielkg dusznoscia
i niskim ryzykiem zaostrzenia (kategoria A).

U chorych z dusznoscig wysitkowsq zaleca sie
dorazne stosowanie 1-2 wdechéw krotkodziatajg-
cego leku rozszerzajacego oskrzela. Mozna stoso-
wac¢ kombinacje lekéw krotkodziatajacych lub je-
den z lekéw dlugodziatajacych. Alternatywnie
mozna stosowac teofiline doustnie.

Postepowanie z chorym z tagodna i umiarko-
wang obturacjg oskrzeli, z nasilona dusznos$cia
i niskim ryzykiem zaostrzenia (kategoria B).

Poczawszy od kategorii B leczenie lekami roz-
szerzajagcymi oskrzela powinno by¢ regularne.
Uwaza sie, ze dlugodziatajace leki rozszerzajace
oskrzela sg skuteczniejsze i zapewniaja lepsze sto-
sowanie sie chorego do zalecen lekarskich niz leki
krétkodziatajace. Chory moze stosowaé cholinoli-
tyk dlugodziatajacy jeden wdech raz na dobe lub
f.-agoniste dlugodziatajacego 2 razy na dobe po
1. wdechu lub ultra dtugodziatajacego 3,-agoniste
jeden wdech raz na dobe. Wybdr leku zalezy od
decyzji lekarza i preferencji chorego. Mozna zasto-
sowa¢ jednocze$nie cholinolityk i 8,-agoniste du-
godzialajacego. W razie braku dostepnosci lekéw
dtugodzialajacych mozna stosowaé¢ wziewne leki
krotkodzialajace z kazdej grupy lub ich kombina-
cje lub teofiline.

Postepowanie z chorym z ciezka i bardzo
ciezka obturacjg oskrzeli z niewielkg dusznos$cia
i wysokim ryzykiem zaostrzenia (kategoria C).

W tej kategorii choroby zaleca sie stosowanie
lekéw rozszerzajacych oskrzela w dawkach mak-
symalnych. Stosuje sie wszystkie grupy lekéw roz-
szerzajacych oskrzela. Preferowane sa leki rozsze-
rzajace oskrzela o przedtuzonym czasie dzialania.
Z powodu wysokiego ryzyka zaostrzenia choroby
zaleca sie dtugotrwale stosowanie wziewnych gli-
kokortykosteroidow w duzych dawkach. Z powo-
du wiekszej skutecznosci preparatow taczonych
zawierajacych f,-agoniste dlugodziatajacego
i wziewny glikokortykosteroid niz tych lekow
stosowanych w monoterapii zalecane jest stosowa-
nie terapii skojarzonej. Leczeniem o réwnowaznej
skutecznosci jest zastosowanie dlugodziatajacego
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Tabela 7. Poczatkowe leczenie farmakologiczne w zaleznosci od kategorii przewleklej obturacyjnej choroby ptuc*

Kategoria Pierwszy wyhor terapii Drugi wybér terapii Leczenie alternatywne**
POChP
A Krétkodziatajacy Diugodziatajacy S3,-agonista Teofilina
B.-agonista doraznie lub
lub dtugodziatajacy cholinolityk
krétkodziatajacy lub
cholinolityk doraznie krétkodziatajacy B,-agonista
i krétkodziatajacy cholinolityk
B Diugodziatajacy B.-agonista Diugodziatajacy B,-agonista Krétkodziatajacy B,-agonista
lub i diugodziatajacy cholinolityk i/lub
dtugodziatajacy cholinolityk krétkodziatajgcy cholinolityk
Teofilina
C Diugodziatajacy B.-agonista Diugodziatajacy B,-agonista Inhibitor fosfodiesterazy 4
+ wziewny glikokortykosteroid i dtugodziatajacy cholinolityk Krétkodziatajacy 3,-agonista
lub lub i/lub
dtugodziatajacy cholinolityk dtugodziatajacy cholinolityk krétkodziatajgcy cholinolityk
i wziewny glikokortykosteroid Teofilina
D Diugodziatajgcy B,-agonista Dtugodziatajgcy cholinolityk Karbocysteina

+ wziewny glikokortykosteroid
lub
dtugodziatajacy cholinolityk

Farmakoterapia antynikotynowa i/lub szczepienia przeciw grypie

i wziewny glikokortykosteroid
lub
diugodziatajacy B,-agonista
+ wziewny glikokortykosteroid
i diugodziatajacy cholinolityk
lub
diugodziatajacy B,-agonista + wziewny
glikokortykosteroid i inhibitor fosfodiesterazy 4
lub
dtugodziatajacy j3,-agonista
i diugodziatajacy cholinolityk
lub
dtugodziatajacy cholinolityk
i inhibitor fosfodiesterazy 4

Krétkodziatajacy B,-agonista
i/lub
krétkodziatajgcy cholinolityk
Teofilina

*Leki dla kazdej kategorii wymieniono w porzadku alfabetycznym, a nie w kolejnosci ich preferenciji
**Leki w tej kolumnie moga by¢ stosowane w monoterapii lub w kombinacji z inng opcja z pierwszej i drugiej kolumny

cholinolityku. Jako drugorzedna terapie w tej kate-
gorii nalezy uznac¢ zastosowanie dlugodziatajacych
cholinolityku i f,-agonisty lub dlugodziatajacego
cholinolityku z wziewnym glikokortykosteroidem.
Jesli chory ma objawy przewlekiego zapalenia
oskrzeli (przewlekly kaszel z wykrztuszaniem) al-
ternatywnie do stosowanego leczenia mozna dodac¢
inhibitor fosfodiesterezy 4 lub leki mukolityczne.

Postepowanie z chorym z ciezka i bardzo
ciezka obturacja oskrzeli z nasilong dusznoscia
i wysokim ryzykiem zaostrzenia (kategoria D).

W kategorii D POChP leczeniem pierwszego
wyboru w zaleznosci od wyboru lekarza i preferen-
cji chorego, ale traktowanym réwnorzednie podob-
nie jak w kategorii C jest zastosowanie terapii sko-
jarzonej (dlugodziatajacy f,-agonista + wziewny
glikokortykosteroid) lub dlugodziatajacego cholino-
lityku. Jako leczenie drugorzedne dopuszczalna jest
praktycznie kazda kombinacja dlugodziatajacych
lekéw rozszerzajacych oskrzela, wziewnych gliko-
kortykosteroidéw oraz inhibitora fosfodiesterazy 4.
Leczeniem alternatywnym (uzupetniajagcym) moze
by¢ stosowanie krétkodziatajacych lekéw rozszerza-
jacych oskrzela i mukolitykow.
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Na og6lny stan kliniczny chorego na POChP
wplywaja réwniez choroby wspélistniejace.
Wszystkie choroby wspélistniejace nalezy leczy¢
tak, jak gdyby POChP nie byto.

Leczenie tlenem

Cechy niewydolnosci oddychania w przebie-
gu POChP najczesciej pojawiajg sie podczas za-
ostrzenia choroby. Nalezy rozwazy¢ wtedy wska-
zania do leczenia tlenem. Przed rozpoczeciem tle-
noterapii konieczne jest wykonanie badania gazéw
krwi tetniczej. Na jego podstawie ustala sie potrze-
be i sposéb podawania tlenu. Bezwzglednym wska-
zaniem do rozpoczecia leczenia tlenem jest PaO,
< 60 mm Hg co mniej wiecej odpowiada SaO, <
90%. U chorego z hipoksemia bez hiperkapni na-
lezy uzyska¢ poprawe PaO, > 60 mm Hg (SaO,
powyzej 90%). Uzyskanie i utrzymanie utlenowa-
nia organizmu na co najmniej takim poziomie za-
pewnia prawidlowg czynno$é wszystkich istot-
nych dla zycia narzadéw.

Z reguly tlenoterapie zaczyna sie od podawa-
nia tlenu przez cewnik donosowy przy przeplywie
2 1/min. Po dwéch godzinach ponownie oznacza
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sie Pa0,i PaCO,. Jesli podanie tlenu nie spowodo-
walo przyrostu PaCO,, a poprawa PaO, jest niedo-
stateczna, zwieksza sie przeplyw tlenu o kolejne
0,5-1 L/min. Szczegdlna ostroznosé w leczeniu tle-
nem nalezy zachowa¢ u chorego z podwyzszonym
PaCO, (zwlaszcza przy wartoéciach > 55 mm Hg).
U takiego chorego podanie nawet niewielkich ilosci tle-
nu moze spowodowaé znacznag retencje CO,, a nawet
$piaczke hiperkapniczng. U chorego z hiperkapnia
podawanie tlenu powinno odbywac¢ sie przez maske
twarzowa typu Venturiego, ktéra przy odpowiednim
przeplywie tlenu pozwala na dostarczanie go w ste-
zeniach od 24% do 35%. Zastosowanie maski twarzo-
wej pozwala na dokladniejsze kontrolowanie stezenia
podawanego tlenu. Stosujac cewnik donosowy u cho-
rego z hiperkapnig, tlenoterapie nalezy rozpoczynaé
od przeptywu 0,5-1 L/min. Narastajgca hiperkapnia
moze by¢ przyczyna, dla ktérej podwyzszenie PaO,
do 60 mm Hg bedzie niemozliwe. Wéwczas nalezy za-
akceptowacé 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 przewlekle-
go, domowego leczenia tlenem (DLT). Zasadno$¢
DLT wymaga bezwzglednie ponownej weryfikacji
badaniem gazometrycznym po trzech miesigcach,
w stabilnym okresie choroby.

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

Kryteria kwalifikacji do DLT:
1. PaO, < 55 mm Hg,

Pa0, = 56-60 mm Hg, jesli obecny jest jeden

z nastepujacych objawow:

— radiologiczne cechy nadciénienia plucnego,

— ultrasonograficzne cechy nadci$nienia

plucnego,

— cechy przerostu prawej komory serca w EKG,

— poliglobulia (Ht > 55%).

POCHhP jest jedyna przewlekla choroba ptuc,
w ktérej potwierdzono korzystne efekty DLT: sta-
bilizacje nadci$nienia ptucnego [100], redukcje
poliglobulii, poprawe tolerancji wysitku, parame-
tré6w mechaniki oddychania, stanu emocjonalne-
go oraz wydtuzenie zycia [101, 102]. Jednak te ko-
rzystne efekty ujawniaja sie tylko wtedy, gdy cho-
ry oddycha tlenem co najmniej przez 15 godzin na
dobe. Dlatego nalezy chorego stale zacheca¢ do
oddychania tlenem jak najdtuzej w ciggu doby,
w tym koniecznie przez cala noc. W nocy hipokse-
mia moze sie znacznie poglebia¢ [103]. Stwierdzo-
no, ze znaczne spadki utlenowania krwi w czasie

snu sa przyczyna licznych zaburzen rytmu serca,
ktére moga by¢ niebezpieczne dla zycia [104]. Po-
dobnie znaczne spadki utlenowania obserwuje sie
podczas wysitku, a nawet w czasie wykonywania
codziennych czynnosci zyciowych. Wykazano, ze
u ciezko chorych wykonywanie podstawowych
czynnosci jest przyczyna desaturacji, nawet gdy
oddychaja tlenem przy przeplywie zapewniajacym
dobre utlenowanie w spoczynku [105].

W zwigzku 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 zwigkszenie przeptywu tlenu o 1 L/min.
nawet u chorych ze znaczng hiperkapnia, ale be-
dacych w stabilnym okresie choroby nie powodu-
je istotnej retencji CO, [106].

W Polsce podstawowym Zrédltem tlenu wyko-
rzystywanym do prowadzenia dltugotrwatego lecze-
nia tlenem jest koncentrator tlenu. Jest to jednak sys-
tem stacjonarny, ktéry ogranicza oddychanie tlenem
podczas wysitkéw fizycznych do miejsca zamiesz-
kania chorego. Z tego powodu chorzy, ktérzy chca ko-
rzystac z tlenoterapii poza domem (spacer, zakupy
itp.), aby unika¢ desaturacji wysitkowej moga by¢ za-
opatrzeni w przenos$ne zrédla tlenu (pojemnik
z tlenem cieklym, przenosny koncentrator). W kilku
badaniach wykazano, ze oddychanie tlenem podczas
wysitku moze poprawi¢ tolerancje wysitku i/lub zta-
godzi¢ uczucie duszno$ci odczuwanej na szczycie
wysitku [107, 108]. Efekty te obserwowano u chorych
z i bez hipoksemii spoczynkowej. Aktualnie nie ma
jednak badan w reprezentatywnej populacji chorych
potwierdzajacych odlegte korzysci ze stosowania
przenosnych zrodet tlenu tylko podczas wysitku.

Chorzy na POChP z warto$ciami PaO, > 70 mm
Hg mierzonymi w spoczynku na poziomie morza
moga bezpiecznie podrézowaé samolotem bez ko-
nieczno$ci oddychania tlenem [109, 110]. Tym nie-
mniej réwniez u takich chorych mozliwe jest wysta-
pienie ciezkiej hipoksemii podczas podrézy samolo-
tem. Dla wiekszo$ci chorych z niewydolnoscia od-
dychania leczonych przewlekle tlenem lot samolo-
tem jest bezpieczny pod warunkiem, ze ich PaO,
bedzie utrzymywane na poziomie co najmniej 50 mm
Hg. Mozna to uzyskac przez zwiekszenie na czas lotu
przeptywu tlenu o 1-2 L/min. (nie przekraczac 3 L/
/min.) lub oddychanie przez 32% maske twarzowg
typu Venturiego [111].

Chorzy na POChP, u ktérych zaklada sie potrze-
be oddychania tlenem podczas lotu, lub ktérzy ko-
rzystaja z DLT musza porozumiec sie z linig lotnicza
przynajmniej 2 tygodnie przed dniem wylotu. Otrzy-
mujg odpowiedni formularz, ktéry wypelnia lekarz
leczacy. Tlen w samolocie podawany jest z butli.
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Niektore linie pobieraja oplate za mozliwos¢ korzy-
stania z tlenu. Posiadacze przeno$nych koncentra-
toréw tlenu moga z nich korzystac¢ podczas lotu [112].

Leczenie chirurgiczne

Wyciecie pecherzy rozedmowych

Zabieg polega na usunieciu duzego pecherza ro-
zedmowego, ktory nie bierze udzialu w wymianie
gazowsej i uciska przylegajacy do niego wzglednie zdro-
wy migzsz plucny. Pecherze rozedmowe moga byé
usuwane dla opanowania dusznosci, krwioplucia,
infekcji, b6lu w klatce piersiowej lub w celu rozpre-
zenia uciSnietego segmentu pluca [113]. W wybranej
grupie chorych zabieg ten zmniejsza dusznos¢ i po-
prawia czynno$¢ pluc [114]. Najwieksze prawdopo-
dobienistwo uzyskania korzysci z wyciecia pecherzy
obserwuje sie u chorych z prawidtowsq lub nieznacz-
nie zmniejszona pojemnoscia dyfuzyjna ptuc (DLco),
bez ciezkiej hipoksemii i z wyraZznym zmniejszeniem
perfuzji regionalnej przy zachowanej perfuzji w po-
zostalym miazszu ptuc [114]. Niektérzy zalecajg wy-
konanie zabiegu dopiero wéwczas, gdy pecherz roze-
dmowy zajmuje ponad 50% objetosci jamy optucno-
wej i wyraZnie przemieszcza przylegajace ptuco [115].

Operacyjne zmniejszenie objetosci ptuc (OZOP)

Zabieg stuzy zmniejszeniu duszno$ci przez
poprawe mechaniki oddychania i polega na wycie-
ciu czesci miazszu plucnego u chorych z nieréw-
nomiernie nasilong rozedma ptuc bez duzych pe-
cherzy rozedmowych. Podczas operacji usuwa sie
okoto 25-30% najbardziej zniszczonych brzeznych
cze$ci pluc. Wyboru odpowiednich fragmentéw do
usuniecia dokonuje sie na podstawie wynikéw to-
mografii komputerowej klatki piersiowej [116]. Za-
bieg zmniejsza rozdecie pluc, zwieksza efektywnosé
mechaniczng mieéni wdechowych (zwlaszcza prze-
pony) i zwieksza ci§nienie skoku sprezystego pluc
poprawiajac w ten sposob wielko$¢ przeptywu wy-
dechowego. W ciggu pierwszych 6 miesiecy po za-
biegu obserwuje sie zmniejszenie objetosci zalega-
jacej, zwiekszenie VC i FEV,, poprawe tolerancji
wysilku, zmniejszenie dusznosci wysitkowej oraz
poprawe Pa0O,. Poprawa utrzymuje sie przecietnie
przez 3-4 lata [117]. Wykazano istotng poprawe
przezycia po 4-letniej obserwacji u chorych ze zmia-
nami rozedmowymi w szczytowych segmentach
pluc i niska tolerancjg wysitku, ktérych poddano
zabiegowi w poréwnaniu z chorymi nie operowa-
nymi [118]. U chorych z inng lokalizacja zmian
rozedmowych lub dobra tolerancja wysitku przed
zabiegiem, jego skutecznosé¢ bylta znacznie mniej-
sza w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym. Ob-
serwowano poprawe wskaznikéw spirometrycz-

nych i jakosci zycia, jednak zabieg nie wydluzatl
zycia. Zabiegu nie wykonuje sie u chorych z FEV,
< 20% wartos$ci naleznej i z DLco < 20% wartosSci
naleznej [119]. Pomimo korzystnych efektow, jakie
przynosi OZOP niektérym chorym, jego wysokie
koszty powoduja, Ze jest on zalecany dla Scisle okre-
§lonej grupy chorych na POChP.
Wskazania do zabiegu [120]:

1. kliniczne cechy rozedmy,

2.  wiek < 70 lat,

3. heterogenna rozedma ptuc zlokalizowana
w gérnych ptatach widoczna w tomografii
komputerowej pluc o wysokiej rozdzielczodci,

4. mala tolerancja wysiltku, bez istotnej popra-
wy po rehabilitacji oddechowej,

5. czynno$¢ pluc i Srednie cisnienie w tetnicy
plucnej (PPA) okreslone nastepujacymi para-
metrami:

— 20% < FEV, < 50% w.n.i> 0,5L,

— objetos¢ zalegajaca (RV) > 250% w.n.,

— catkowita pojemnoé¢ ptuc (TLC) > 120% w.n.,
— RV/TLC > 60%,

— pojemno$¢ dyfuzyjna ptuc dla tlenku we-
gla (DLco): 20% < DLco < 50% w.n.,

— PaCO, < 55 mm Hg (< 50 mm Hg),

— PPA < 35 mm Hg.

Bronchoskopowe zmniejszanie objetosci ptuc
Zabieg polega na wprowadzeniu do wybranego
oskrzela jednokierunkowej zastawki, ktéra umozliwia
wyplywanie powietrza z polozonego do niej dystal-
nie plata ptuca, a jednoczesnie zapobiega napltywa-
niu do tego fragmentu ptuca nowych porcji powietrza.
W ten sposéb mozna doprowadzié do zmniejszenia
objetosci zaopatrzonego w zastawke plata ptuca i po-
prawi¢ parametry wentylacyjne ptuc i tolerancje wy-
sitku u chorych z rozdeciem miazszu plucnego
w przebiegu zaawansowanej, heterogennej rozedmy.
W randomizowanym badaniu klinicznym
wykazano, ze zabieg taki wykonany u chorych
z ciezka i bardzo ciezkg obturacja oraz rozdeciem
pluc w poréwnaniu z typowa terapig zachowawcza
powodowal niewielka poprawe czynnosci pluc
(r6znica FEV, = 6,8%) i tolerancji wysitku oraz
zlagodzenie objawéw po 6-miesiecznej obserwacji.
Wprowadzenie zastawek do oskrzeli wigzalo sie
jednak ze zwiekszeniem czesto$ci zaostrzen
POChP, zapalen ptuc i krwioplucia [121].

Przeszczepianie pluc

Przeszczepianie ptuc w odpowiednio dobra-
nej grupie chorych na POChP z terminalna posta-
ciag choroby poprawia jakos¢ ich zycia i sprawnosé
fizyczna, chociaz nie wplywa na wydluzenie zycia
w 2-letniej obserwacji [122]. Zasadno$¢ zabiegu
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mozna rozwazac, gdy [123] indeks BODE = 7-10
i co najmniej jeden z nastepujacych:

— ostra hiperkapnia z PaCO, > 50 mm Hg

w przebiegu zaostrzenia,

— wtérne nadciénienie ptucne,

— serce plucne,

— FEV, < 20% w.n. i DLco < 20% w.n.

lub homogenna rozedma.

Znacznym ograniczeniem w wykonywaniu
zabiegu jest niedostatek dawcéw, wysoki koszt
zabiegu i opieki medycznej po zabiegu, zwtaszcza
w przypadku wystapienia powiklan.

Rehabilitacja oddechowa

Podstawowym celem rehabilitacji jest zmniej-
szenie objaw6éw choroby, poprawa jakosci zycia
oraz zwiekszenie fizycznego i emocjonalnego
uczestnictwa w codziennej aktywno$ci zyciowej.
Aby spelnié¢ postawione zadania, rehabilitacja
obejmuje réwniez zagadnienia pozamedyczne.
Naleza do nich poprawa sprawnoéci i kondycji
fizycznej, zapobieganie zanikom mieéni [124]
i utracie masy ciata, tagodzenie skutkéow izolacji
spotecznej chorych, przeciwdziatanie lekowi
i depresji, przystosowywanie do nowej sytuacji
zyciowej oraz edukacja pacjenta i jego otoczenia
o chorobie.

Podstawowe elementy programu rehabilitacji
oddechowej to:

— rehabilitacja ruchowa i trening fizyczny (wy-
trzymatoSciowy i sitowy),

— trening mie$ni oddechowych,

— ¢wiczenia oddechowe,

— odzywianie,

— psychoterapia,

— edukacja pacjenta i jego rodziny,

— wsparcie psychospoleczne.

Wszyscy chorzy na POChP, niezaleznie od
stopnia zaawansowania choroby, odnosza korzy-
§ci z rehabilitacji oddechowej. Podstawowym efek-
tem odpowiednio prowadzonego treningu fizycz-
nego jest poprawa tolerancji wysitku [125], 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 wydtuzenie pokonywanego dystansu o przy-
najmniej 49 m [126], a dla chorych z bardzo ciezka
obturacja oskrzeli o 26 m [127]. Inne korzysci
z prowadzonych ¢wiczen fizycznych odnosza sie do
zmniejszenia uczucia duszno$ci i oslabienia [128].
Dotaczenie rehabilitacji do rutynowo stosowane-
go leczenia rozszerzajgcego oskrzela u chorych na
POChP poprawia ogélne efekty terapii, w tym
zmniejsza czesto$¢ zaostrzen [129].

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 [130]. Dotychczas nie ustalono, czy powtarzanie
kolejnych kurséw rehabilitacji pozwala chorym
podtrzyma¢ efekty uzyskane podczas pierwszego
programu rehabilitacji. Korzysci wynikajace z pro-
wadzenia zaje¢ rehabilitacyjnych obserwowano nie-
zaleznie od miejsca, w ktérym sie odbywaty: w szpi-
talu, ambulatorium czy w domu pacjenta [131].

We wstepnym okresie choroby nalezy przeko-
na¢ pacjenta o koniecznosci zaprzestania palenia
tytoniu. W razie wstepnego niepowodzenia porad-
nictwo antynikotynowe nalezy prowadzi¢ stale,
przy kazdym kontakcie z chorym. Nalezy przeka-
za¢ choremu podstawowe wiadomo$ci o jego cho-
robie oraz o sposobie dzialania i spodziewanych
efektach stosowanych lekéw, czyniac go aktyw-
nym, $wiadomym uczestnikiem dlugoletniego le-
czenia. Zespol leczacy powinien by¢ dla chorego
zrédiem sily do dostosowania sie do choroby, po-
czucia bezpieczenstwa i optymistycznego spojrze-
nia w przyszto$¢. Po pojawieniu sie dusznosci
wysitkowej nalezy zacheca¢ chorych do kontynu-
owania wysitkéw fizycznych, aby nie dopuscié¢ do
wystgpienia btednego kota nastepstw:

— duszno$é¢ - niecheé¢ do wysitku - roztre-
nowanie mieéni i uposledzenie wykorzystania
przez nie tlenu - wzmozone zapotrzebowanie na
tlen - zwiekszony wysilek oddechowy - wigksza
dusznosé.

Rehabilitacje oddechowa nalezy prowadzi¢
w umiarkowanym, ciezkim i bardzo ciezkim stopniu
choroby. Nalezy ja wdraza¢ ro6wniez u chorych
z zaostrzeniami POChP, nawet juz w 2.— 3. dobie
zaostrzenia choroby, a koniecznie po opanowaniu
zaostrzenia, zmuszajacego do lezenia w 16zku. Re-
habilitacja stosowana bezposrednio po zaostrzeniu
POChP ogranicza liczbe hospitalizacji oraz $mier-
telnoé¢ w kolejnych 2 latach po zaostrzeniu [132].

Skuteczny program ¢wiczen fizycznych powi-
nien trwaé¢ minimum 6 tygodni. Im dluzszy pro-
gram, tym jego efekty lepsze [133, 134]. W prakty-
ce, w zaleznosci od mozliwosci, zajecia rehabili-
tacyjne trwaja od 4 do 10 tygodni [135]. Nie usta-
lono optymalnego czasu trwania ¢wiczen fizycz-
nych, ale programy sktadajace sie z mniej niz
28 sesji przynosily zdecydowanie stabsze efekty niz
trwajace dluzej. Czestotliwos$¢ ¢wiczen fizycznych
jest rézna, od zajeé prowadzonych codziennie do
zaje¢ raz w tygodniu, trwajacych od 10 do 45 mi-
nut na kazda sesje. Cwiczenia musza by¢ prowa-
dzone z intensywno$cia przewyzszajaca 50% mak-

242 www.pneumonologia.viamedica.pl



Zalecenia PTChP dotyczace rozpoznawania i leczenia POChP

symalnej konsumpcji tlenu lub na poziomie 70%
maksymalnej czestosci tetna dla wieku danego
chorego [136]. Trening wytrzymatosciowy powi-
nien by¢ prowadzony do poziomu 60-80% mak-
symalnie tolerowanego przez pacjenta obcigzenia,
jesli pozwala na to jego stan zdrowia. Cwiczenia
prowadzi sie na cykloergometrze, biezni lub w for-
mie 20-minutowych spaceréw po korytarzu. Moz-
na stosowac¢ trening interwalowy.

Stosowanie treningu sitowego (cykloergometr
reczny, podnoszenie ciezarkdw) mieéni obreczy
barkowej i koficzyn gérnych nie jest zalecane jako
postepowanie rutynowe. Trening silowy w pola-
czeniu z treningiem wytrzymatosciowym koniczyn
dolnych poprawia site, ale nie wplywa na popra-
we jakosci zycia i tolerancji wysitku [137]. Nato-
miast trening mie$ni wdechowych moze przyno-
si¢ dodatkowe efekty bedgc czescia ogélnego pro-
gramu rehabilitacji [138, 139]. Nauka odpowied-
niej techniki oddychania (np. przez zasznurowa-
ne usta) moze tagodzi¢ uczucie dusznosci.

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

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna
(NWM) jest powszechnie stosowang metoda lecze-
nia zaostrzenn POChP i zwalczania niewyréwnanej
kwasicy oddechowej [140-142]. Do NWM uzywa-
ne sa aparaty wytwarzajace dodatnie ci§nienie
w drogach oddechowych. Zalecane jest stosowanie
tatwego w obstudze respiratora ciénieniowo 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 nosowg lub twa-
rZowa.

Wskazaniem do rozpoczecia NWM w zaostrze-
niu POChP jest ciezka hipoksemia i niewyréwna-
na kwasica oddechowa:

— Pa0, (podczas oddychania tlenem) < 50 mm Hg,
— PaCO, > 60 mm Hg,
— pH < 7,30.
Przeciwwskazania do NWM:
— niestabilno$¢ krazenia,
— obfite wykrztuszanie i zaleganie wydzieliny
w drogach oddechowych,
— zaburzenia §wiadomosci.

Nieinwazyjna wentylacje mechaniczna
wdraza sie bezposrednio po przyjeciu do szpita-
la i stwierdzeniu wskazan do jej zastosowania
lub po stwierdzeniu, ze leczenie tlenem powo-
duje nasilanie sie kwasicy oddechowej. Wczesne

(przed wystapieniem ciezkiej kwasicy oddecho-
wej) zastosowanie NWM daje szanse na zmniej-
szenie $miertelnodci, unikniecie intubacji,
zmniejszenie ryzyka niepowodzenia leczenia
i skrécenie czasu hospitalizacji. Stosowanie
NWM nie jest tatwe. Wymaga cierpliwego, do-
brze wyszkolonego personelu i spedzenia z cho-
rym niekiedy kilku godzin, zanim leczenie to
stanie sie skuteczne i akceptowane przez chore-
go. W ciagu kilku pierwszych godzin stosowania
NWM podejmuje sie decyzje o jej kontynuacji lub
przejsciu do inwazyjnej wentylacji mechanicz-
nej (IWM).

Bardzo istotne jest dokonanie wtasciwej kwa-
lifikacji chorego do rodzaju mechanicznej wenty-
lacji. Kwalifikowanie do NWM chorych ze wska-
zaniami do inwazyjnej wentylacji lub wydluzanie
czasu decyzji o zastosowaniu IWM po poczatko-
wym niepowodzeniu leczenia NWM wiaze sie ze
zwiekszonym ryzykiem zgonu [143].

Rutynowe stosowanie NWM jako przewleklej
metody leczenia chorych na POChP z niewydol-
no$cig oddychania nie jest obecnie zalecane [144].
Jedynie w wybranej grupie chorych, zwtaszcza ze
znaczng hiperkapnia w ciagu dnia, potaczenie
NWM z przewleklg tlenoterapia moze by¢ korzyst-
ne [145]. Dodatkowe zastosowanie NWM u tych
chorych moze zmniejszaé retencje dwutlenku we-
gla i lagodzi¢ dusznos¢ [146].

Inwazyjna wentylacja mechaniczna

Inwazyjna wentylacja mechaniczna (IWM)
powinna by¢ stosowana u chorych z zaostrzeniem
POChP, u ktérych istnieja przeciwwskazania do
nieinwazyjnej wentylacji mechanicznej NWM lub
NWM byta nieskuteczna [147]. Czynniki, ktére
powinny by¢ brane pod uwage przy podejmowa-
niu decyzji o rozpoczeciu IWM u chorych w koni-
cowym stadium POChP to potencjalna odwracal-
noé$¢ czynnika powodujacego zaostrzenie [148—
—-151], decyzja chorego wynikajaca z jakosci zycia
w okresie przed zaostrzeniem oraz dostepnos$¢ in-
tensywnej opieki medyczne;j.

Zaostrzenia choroby

Definicja i znaczenie kliniczne

Zaostrzenie POChP charakteryzuje sie nagtym
pogorszeniem stanu klinicznego chorego, objawia-
jacym sie najczesciej nasileniem dusznosci i kasz-
lu oraz zmiang charakteru i objetosci odkrztusza-
nej plwociny, trwajagcym co najmniej 24-godziny
oraz zmuszajacym chorego do korzystania z pomo-
cy lekarskiej i/lub zmiany dotychczasowego spo-
sobu leczenia [152, 153].
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Ostatnio zwraca sie uwage na wystepowanie
dwéch fenotypéw POChP, jednego przebiegajace-
go z rzadkimi i drugiego z czestymi zaostrzenia-
mi niezaleznie od stadium zaawansowania cho-
roby. Z jednej strony oznacza to, ze zar6wno cho-
rzy z ciezka, jak i tagodng obturacja moga do-
Swiadczaé czestych zaostrzen w ciggu roku, ale
z drugiej strony sg tez chorzy o r6znym stopniu
nasilenia obturacji z mala liczba zaostrzen. Licz-
ba zaostrzen infekcyjnych POChP w danym roku
jest istotnym czynnikiem pozwalajacym przewi-
dzie¢ liczbe zaostrzen w roku nastepnym [154].
Wiekszos$é analiz wskazuje, ze najwiecej za-
ostrzen, takze tych o najciezszym przebiegu, wy-
stepuje u chorych z ciezka i bardzo ciezka obtu-
racja oskrzeli [154] oraz u chorych, u ktérych spa-
dek wartosci wskaznika FEV, w kolejnych latach
jest najwiekszy [155, 156].

Czeste zaostrzenia POChP powoduja przyspie-
szenie rocznego spadku wartosci FEV, oraz pogor-
szenie jakodci zycia chorych [39]. Zaostrzenia
POCHhP sg istotnym powodem zwiekszonej umie-
ralnosci chorych. Czeste wizyty ambulatoryjne
i hospitalizacje chorych z zaostrzeniami POChP
znacznie zwiekszaja koszty leczenia dla systemu
ochrony zdrowia [157].

Stopnie ciezkosci zaostrzen POChP
i wskazania do hospitalizacji

Istnieja r6zne podzialy ciezkoSci zaostrzen
POChP. Podzial kliniczny opiera sie na kryteriach

zaproponowanych przez Anthonisena [158] i po-
zwala na podjecie wlasciwej decyzji leczniczej
szczegblnie dotyczacej antybiotykoterapii (tab. 8).

Antybiotyki zalecane sa w leczeniu zaostrzen
POCHP typu 1 oraz u tych chorych z typem 2,
u ktérych jednym z dwéch spelnionych kryteriéw
jest obecnos$é ropnej plwociny. Dodatkowo anty-
biotyki zalecane sa u chorych z bardzo ciezkimi
zaostrzeniami POChP, kt6rzy wymagajag mecha-
nicznej wentylacji [159].

Inny podzial zaostrzenh POChP jest oparty na
rodzaju zastosowanej interwencji lekarskiej (tab. 9)
[160, 161].

Wskazaniem do hospitalizacji chorego z za-
ostrzeniem POChP sa:

— ciezkaibardzo ciezka obturacja oskrzeli (FEV,

< 50% w.n.),

— znaczne nasilenie dusznosci (dusznosé w spo-
czynku) i tachypnoe,

— goraczka,

— wykrztuszanie ropnej plwociny,

— sinica centralna,

— cechy prawokomorowej niewydolnosci krazenia,

— pogorszenie kontroli choréb wspélistniejacych,

— podeszly wiek (> 65. rz.),

— zaburzenia $§wiadomosci,

— nieskuteczno$¢ leczenia ambulatoryjnego za-
ostrzenia POChP.

Szczegblnej uwagi wymagaja chorzy z prze-
wleklg niewydolnoscia oddychania i jej powikla-
niami (serce plucne, poliglobulia).

Tabela 8. Podziat zaostrzen przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc wedtug kryteriéw Anthonisena

Typ 1 | Wystepuje, gdy obecne sg wszystkie ponizsze kryteria:
— zwigkszona dusznos¢,

— zwigkszona objeto$¢ wykrztuszanej plwociny,

— zmiana charakteru plwociny ze $luzowego na ropny

Typ 2 | Wystepuje, gdy spetnione sg dwa sposrdd trzech kryteriéw typu 1

Typ 3 | Wystepuje, gdy spetnione jest tylko jedno kryterium typu 1 ale dodatkowo obecny jest przynajmniej jeden z nastepujacych

objawoéw:

— nasilenie $wistow lub kaszlu,
— goraczka bez znanej przyczyny lub

— infekcja gornych drég oddechowych w ostatnich 5 dniach,

— zwigkszenie czestosci oddechéw bad? czestosci serca o co najmniej 20% w stosunku do warto$ci podstawowych dla danego chorego

Tabela 9. Podziat zaostrzen przewlektej obturacyjnej choroby ptuc ze wzgledu na rodzaju zastosowanej interwencji lekarskiej

tagodne zaostrzenie POChP

Konieczno$¢ zmiany dotychczasowego leczenia (gtéwnie zwigkszenia dawek krétkodziatajacych
lekéw rozszerzajacych oskrzela)
Brak konieczno$ci zastosowania glikokortykosteroidéw systemowych lub antybiotykéw, lub hospitalizacji

Umiarkowane zaostrzenie POChP

Leczenie w warunkach ambulatoryjnych za pomoca glikokortykosteroidow systemowych i/lub antybiotykéw

Cigzkie zaostrzenie POChP Konieczno$¢ hospitalizaciji
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Przyczyny zaostrzen POChP

Okreslenie przyczyny zaostrzenia POChP ma
istotne znaczenie praktyczne, gdyz wplywa na
wybo6r postepowania leczniczego. Zaostrzenie
POChP moga wywolaé infekcje wirusowe i bak-
teryjne oraz rzadziej czynniki nieinfekcyjne (za-
nieczyszczenie §rodowiska) lub nieprawidlowe
postepowanie lecznicze.

Infekcje wirusowe gérnych drég oddechowych
pojawiajace sie najczeSciej w sezonie jesienno-
-zimowym nalezg do najwazniejszych czynnikéw
zapoczatkowujacych zaostrzenia POChP. Najcze-
$ciej wywolywane sa przez rhinowirusy, a nieco
rzadziej przez wirusy RSV, grypy A i B, paragry-
py, adenowirusy i koronawirusy. Zaostrzenia
POChP wywolywane przez wirusy w poréwnaniu
z zaostrzeniami bakteryjnymi cechujg sie ciezszym
przebiegiem, wiekszym ryzykiem hospitalizacji
oraz dluzszym okresem trwania [162, 163].

U chorych z bakteryjnymi zaostrzeniami
POChHP najczesSciej identyfikuje sie: Haemophilus
influenzae (okoto 50% bakteryjnych zaostrzen),
Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis
i drobnoustroje atypowe oraz gltéwnie u chorych
z ciezka i bardzo ciezka obturacja oskrzeli Pseudo-
monas aeruginosa i Gram ujemne pateczki jelitowe.
Bakterie te czesto kolonizuja drogi oddechowe u cho-
rych w stabilnym okresie choroby i moga by¢ iden-
tyfikowane w posiewach materiatu od chorych z za-
ostrzeniem POChP, mimo Ze nie sg czynnikiem
sprawczym aktualnego nasilenia objawéw.

Znaczenie czynnik6éw nieinfekcyjnych jest sta-
biej udowodnione, chociaz wyniki niektérych ba-
dan sugeruja, ze dwutlenek siarki, ozon, dwutle-
nek azotu i drobnoczasteczkowy pyl zanieczysz-
czajace powietrze sprzyjaja wiekszej czestosci
wystepowania zaostrzenn POChP [164, 165].

Zaostrzenia POChP wymagajace hospitaliza-
cji wystepuja czesciej u chorych, u ktérych wspét-
istniejg inne choroby, na przyktad cukrzyca i cho-

roba niedokrwienna serca [166]. Zaostrzenia
POChP moga by¢ takze czynnikami ryzyka wysta-
pienia innych choréb, co udowodniono w przypad-
ku choroby zakrzepowo-zatorowej, a gtéwna przy-
czyna bylo ograniczenie aktywnosci fizycznej
w ciezkich zaostrzeniach POChP [167]. Pewne zna-
czenie dodatkowe w wywolywaniu choroby za-
krzepowo-zatorowej moga mie¢ takze infekcyjne
zaostrzenia POChP, gdyz, jak wykazano, infekcje
uktadu oddechowego moga zwiekszaé¢ ryzyko za-
krzepicy zyt konczyn dolnych [168].
Niewlasciwe leczenie moze by¢ przyczyna
nawracajgcych zaostrzen, takze tych, ktére wyma-
gaja hospitalizacji. Ciezkie zaostrzenia pogarszaja
zaréwno przebieg choroby, jak i rokowanie.

Roéznicowanie zaostrzen POChP

Przed rozpoznaniem zaostrzenia POChP nale-
zy wykluczy¢ inne choroby, ktérych objawy moga
sugerowac zaostrzenie POChP. Wykonanie badan
dodatkowych wymienionych w tabeli 10 moze uta-
twi¢ postawienie wlasciwego rozpoznania.

Postepowanie diagnostyczne

Rozpoznanie zaostrzenia POChP ustala sie
przede wszystkim na podstawie wywiadu wska-
zujacego na nasilenie objawéw, wykraczajace
poza codzienna zmienno$¢. Postepowanie dia-
gnostyczne u chorych z zaostrzeniem POChHP,
ktérzy nie wymagaja hospitalizacji obejmuje
wywiad lekarski, okreslenie dusznosci (mMRC)
lub innych objawéw choroby (test CAT), bada-
nie przedmiotowe oraz pulsoksymetrie. U os6b
hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP
nalezy dodatkowo wykonaé¢ gazometrie krwi tet-
niczej, zdjecie RTG klatki piersiowej, posiew
plwociny (w razie koniecznosci prowadzenia
antybiotykoterapii celowanej), badanie spirome-
tryczne (czesto wykonywane po ustabilizowaniu
sie stanu klinicznego chorego), elektrokardio-

Tabela 10. Réznicowanie zaostrzen POChP z innymi chorobami

Rozpoznanie

Giéwne badanie roznicujace

Zapalenie ptuc

RTG klatki piersiowej

Wysiekowe zapalenie optucnej

RTG klatki piersiowej, USG optucnej

Odma optucnowa

RTG klatki piersiowej

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

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

Zaostrzenie przewlekiej niewydolno$ci serca

pro-BNP, RTG klatki piersiowej, USG serca,

Zawat serca

EKG, enzymy sercowe

Ostre zaburzenia rytmu serca EKG
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gram oraz badania biochemiczne (w tym D-dime-
ry) i morfologie krwi.

U chorych z bakteryjnym zaostrzeniem POChP
istotne znaczenie ma wyodrebnienie chorych
z podwyzszonym ryzykiem zakazenia P. aerugino-
sa, gdyz wymagaja oni zastosowania innych anty-
biotykéw niz standardowe. Spelnienie dwéch spo-
§réd czterech kryteriéw wymienionych w tabeli 11
kwalifikuje chorego do grupy podwyzszonego ry-
zyka zakazenia ta bakterig [134].

Nie zaleca sie wykonywania rutynowych po-
siewéw plwociny u wszystkich chorych z zaostrze-
niem POChP [158]. Wskazania do wykonania po-
siewu plwociny u chorych z zaostrzeniem POChP
przedstawiono w tabeli 12.

Podwyzszone stezenie prokalcytoniny w su-
rowicy moze by¢ pomocne w podejmowaniu de-
cyzji o zastosowaniu antybiotyku w zaostrzeniu
POChP [169].

Postepowanie lecznicze w zaostrzeniach
POChP

Leczenie chorych z tagodnym zaostrzeniem
POChP obejmuje zwiekszenie dobowej dawki
wziewnych krotkodziatajacych lekow rozszerzaja-
cych oskrzela (8,-agonistéw i/lub cholinolitykéw),
modyfikacje leczenia dlugodziatajagcymi lekami
rozszerzajacymi oskrzela podawanymi wziewnie
(tiotropium, salmeterol, formoterol, indakaterol)

Tabela 11. Czynniki ryzyka bakteryjnego zaostrzenia POChP
wywotanego przez Pseudomonas aeruginosa [158]

Niedawna hospitalizacja (ostatnie 3 miesigce)

Czeste (4 i wigcej razy w roku) lub niedawne (ostatnie 3 miesigce)
stosowanie antybiotykéw, doustnych GKS (> 10 mg encortonu
w ostatnich 2 tygodniach), mechanicznej wentylacji

Bardzo cigzka obturacja oskrzeli (FEV, < 30% w.n.)

Woczesniejsza izolacja P. aeruginosa podczas zaostrzenia POChP
lub kolonizacja drég oddechowych ta bakterig

Tabela 12. Wskazania do wykonania posiewu plwociny u cho-
rych z zaostrzeniem przewlekiej obturacyjnej choro-
by ptuc

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 antybiotykdw
lub systemowych kortykosteroidéw

— czestych zaostrzen POChP (= 4 razy w roku)

— FEV, < 30% w.n.

lub doustnie (teofiling o przedtuzonym uwalnianiu),
przez stosowanie maksymalnych dawek leku lub
dodanie lekéw z innych grup terapeutycznych, kt6-
re nie byly stosowane w leczeniu podtrzymujacym.

Leczenie chorych z tagodnym zaostrzeniem
POChOP polega na wprowadzeniu lub zwiekszeniu
dobowej dawki wziewnych krétkodziatajacych lekéw
rozszerzajacych oskrzela (3,-agonistéw i/lub cholino-
litykow) stosowanych doraznie lub regularnie.

Zaostrzenia POChP o umiarkowanym nasileniu
wymagaja dodatkowo zastosowania doustnych gli-
kokortykosteroidéw (dGKS) oraz u czeéci chorych
antybiotykéw. Korzystne dziatanie dGKS w za-
ostrzeniach POChP zostalo potwierdzone
w badaniach klinicznych i nie budzi watpliwosci
[170, 171]. Do najczesciej stosowanych dGKS naleza
prednizon i prednizolon, ktére sa podawane przez
10-14 dni w dawce 30 mg raz na dobe. Nie ma bez-
wzglednej potrzeby stopniowego odstawiania leku.

W przypadku chorych hospitalizowanych
z powodu zaostrzenia POChP zastosowanie gliko-
kortykosteroidéw doustnie i dozylnie pozwala na
istotne zmniejszenie liczby niepowodzen i skréce-
nie pobytu w szpitalu, jednak wiaze sie z powikla-
niami terapii u co 5. chorego [172].

Klasycznym wskazaniem do zastosowania
antybiotyku w zaostrzeniu POChP jest obecnos¢
ropnej plwociny. Antybiotyki sa szczegélnie wska-
zane u chorych po 65. roku zycia. Antybiotyki sto-
sowane obok dGKS w zaostrzeniu POChP wydtu-
zaja czas do nastepnego zaostrzenia choroby oraz
zmniejszaja ryzyko zgonu [173, 174].

U chorych z umiarkowanym i ciezkim za-
ostrzeniem POChP skuteczna i wystarczajaca oka-
zala sie krétka (5-dniowa) antybiotykoterapia [175].

W leczeniu antybiotykami nalezy kierowaé
sie stanem klinicznym oraz aktywnosScia prze-
ciwbakteryjng antybiotyku i lokalnie wystepu-
jaca lekoopornoéciag. W Polsce antybiotykami
pierwszego wyboru w leczeniu zaostrzeii POChP
u chorych bez dodatkowych obciazen sa: amok-
sycylina lub amoksycylina z kwasem klawulano-
wym. Antybiotykami drugiego wyboru lub
w przypadku niepowodzenia leczenia wstepne-
go sa cefalosporyny drugiej generacji, makroli-
dy nowej generacji (klarytromycyna, azytromy-
cyna) lub fluorochinolony ,,oddechowe” (moksy-
floksacyna, lewofloksacyna) [176].

W zaostrzeniach spowodowanych przez Pseu-
domonas aeruginosa antybiotykiem pierwszego
wyboru jest ciprofloksacyna [158]. Nie nalezy jej
stosowac bez wykonania posiewu i antybiogramu
(patrz tab. 13), jesli bylta juz podawana w ostatnich
3 miesigcach z uwagi na mozliwo$¢ rozwoju opor-
nosci P. aeruginosa.
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Leczenie chorych w warunkach szpitalnych
umozliwia ciagle monitorowanie podstawowych
parametréow zyciowych (w tym gazometrycznych)
i utatwia intensyfikacje terapii poprzez podawanie:
— tlenu (jesli sa wskazania),

— lekéw rozszerzajacych oskrzela krétkodziata-
jacych (8,-agonista i/lub cholinolityk) w nebu-
lizacji co 4-6 godzin,

— glikokortykosteroidéw dozylnie,

— antybiotyku dozylnie,

— teofiliny w powolnym wlewie dozylnym,

— profilaktyke choroby zakrzepowo-zatorowej,

— leczenie chor6b wspoétistniejacych.

Profilaktyka zaostrzeih POChP

Zmniejszenie czestosci zaostrzen POChP jest
korzystne co najmniej z dwéch powodéw: 1) dla
chorych, poniewaz prowadzi do poprawy jako-
§ci zycia i spowolnienia progresji choroby oraz
2) dla systemu ochrony zdrowia, poniewaz po-
woduje obnizenie kosztéw leczenia choroby.
Opisane korzysci zaleza od istotnej skuteczno-
$ci leczenia wziewnymi glikokortykosteroidami
[177,178], terapia skojarzona (wGKS + LABA) [77,
86], dtugodzialajagcymi lekami rozszerzajacymi
oskrzela: tiotropium [69, 179, 180] salmeterolem
[69, 181, 182], formoterolem [77] i indakaterolem
[81] oraz roflumilastem [94-96] w profilaktyce za-
ostrzen POChP wykazanej w wielu klinicznych
badaniach randomizowanych. Réwniez szczepie-
nia przeciw grypie i pneumokokom zmniejszaja
czestos$¢ zaostrzen szczegoblnie u chorych z zaawan-
sowanymi postaciami choroby [183, 184].

Istotnym elementem w zapobieganiu zaostrze-
niom moze by¢ rehabilitacja oddechowa [185] oraz
operacyjne zmniejszanie objetosci ptuc [186].

Niezaleznie od zaawansowania POChP reko-
menduje sie zaprzestanie palenia tytoniu, jako za-
pobiegajace postepowi choroby i tym samym
zmniejszajace ryzyko zaostrzen [187, 188]. Zna-
czenie kliniczne stosowania §rodkéw immuno-
modulujacych jest stabiej udowodnione, aczkol-
wiek istniejg doniesienia wskazujace na ich sku-
teczno$¢ w zmniejszaniu czestoSci wystepowa-
nia zaostrzen POChP [189, 190]. Podobnie, zna-
czenie wplywu edukacji chorych i poprawnego
inhalowania lek6w na liczbe zaostrzen nie jest
dobrze udokumentowane w postaci badan ran-
domizowanych [191].

Wsparcie psychologiczne

U chorych na POChP, zwlaszcza w zaawanso-
wanym stadium, nastepuje istotna zmiana samooce-
ny, funkcjonowania emocjonalnego i spotecznego.

Czesto$¢ wystepowania leku oraz depresji ocenia sie

na okolo 25%, przy czym u okoto 90% chorych

wspolistnieje lek i depresja [192]. Metaanaliza obej-
mujaca 39 587 chorych na POChP i 39 431 oséb

w grupie kontrolnej wykazata, Ze czesto$¢ wystepo-

wania depresji w POChP wynosi 24,6% w poréwna-

niu z 11,7% u chorych bez POChP. Nie stwierdzono
zaleznosci pomiedzy depresja a klinicznymi cecha-

mi, takimi jak wiek, pteé, wartoé¢ FEV, lub palenie

tytoniu [193]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu

ECLIPSE [194]. Lek nasila poczucie dusznosci, kt6-

ra wtérnie przyczynia sie do nasilenia leku [195].
Wspélistnienie podwyzszonego reagowania

lekowego zwigzanego z wystepowaniem duszno-

$ci stanowi niezalezny czynnik ryzyka wystgpie-

nia zaostrzenia wymagajacego hospitalizacji [196]

oraz znaczaco zwieksza koszty leczenia w porow-

naniu z chorymi na POChP bez wspélistnienia
depresji i leku [197]. Ponadto u chorych z objawa-

mi depresji i podwyzszonym lekiem rzadziej uzy-

skuje sie satysfakcjonujgce efekty leczenia za-

ostrzenia. Depresja stanowi niezalezny czynnik
ryzyka zgonu u chorych na POChP, dotyczy to row-

niez chorych w okresie stabilnym [198].

W postepowaniu zalecanym dla zmniejszenia
reagowania lekowego dowiedziono skutecznosci
rehabilitacji ogélnie usprawniajacej [199, 200]
i technik behawioralnych, zwlaszcza treningu re-
laksacyjnego [192].

Chorym na POChP wskazane jest udzielenie
pomocy w zakresie radzenia sobie w sytuacjach
trudnych zwigzanych z choroba. Sklada sie na nig
wiele elementéw, indywidualnie planowanych
w zaleznosci od czynnikéw sytuacyjnych oraz oso-
bowosciowych. Techniki utatwiajgce radzenie so-
bie obejmuja:

— trening w zakresie umiejetnosci werbalizacji
swych uczué i komunikac;ji,

— strategie oszczedzania energii,

— techniki behawioralne z wizualizacja,

— trening autogenny,

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

Zaawansowane stadia POChP sprzyjaja wyste-
powaniu wielu ograniczen w funkcjonowaniu spo-
tecznym chorego. Poczucie izolacji spotecznej jest
najcze$ciej zgltaszanym problemem i wiaze sie
z pogorszeniem jakos$ci zycia, czemu czesto towa-
rzyszy obnizenie napedu i nastroju.

Poradnictwo psychologiczne obejmuje pomoc
czlonkom rodziny wobec przewidywanych trud-
nych sytuacji i poczucia braku efektywnosci ich
rozwigzywania. Pozwala na oméwienie zachowan
i probleméw chorego, a takze sposobéw rozwiazy-
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wania sytuacji trudnych zwigzanych z leczeniem
i rokowaniem.

Chorzy przejawiaja potrzebe omoéwienia z leka-
rzem kwestii zwiazanych z przebiegiem choroby,
umieraniem, a nawet duchowym i religijnym wymia-
rem $mierci. Niewielki odsetek lekarzy podejmuje ten
temat z chorym (ok. 13-18%), mimo ze dowiedzio-
no, ze sprzyja to lepszej jakosci zycia chorych [201].

Wiegkszoéé chorych przejawia potrzebe rozmo-
wy na temat rokowania. Ze wzgledu na to, ze nie
dotyczy to jednak wszystkich chorych, wskazane
jest najpierw uzyskanie od chorego informacji na
temat jego oczekiwan w tym zakresie [202].

Postgpowanie w koncowym okresie choroby

Liczbe chorych na zaawansowane postaci
POChP szacuje sie na okoto 400 000 [8]. Liczba ta
odnosi sie do chorych, u ktérych FEV, nie przekra-
cza 50% naleznej wartosci. Z reguly chorzy ci cier-
pia z powodu nasilonej dusznosci, uporczywego
kaszlu (czesto polaczonego z wykrztuszaniem)
i znaczacego obnizenia tolerancji wysitku [203].

Dodatkowo, wielu z nich skarzy sie na depresje
i poczucie leku [204]. Narastajaca spoteczna izo-
lacja chorego, jego brak samodzielno$ci w porusza-
niu i wykonywaniu codziennych czynnosci oraz
pogarszanie poznawczych funkcji doprowadza
ostatecznie do obnizenia jakosci zycia poréwny-
walnej z sytuacjg chorych na zaawansowanego
raka ptuca [205, 206]. Warto przy tym wspomnied,
ze przezycie chorych na zaawansowang POChP nie
jest lepsze niz chorych na zaawansowanego raka
pluca [207]. W przeciwienstwie do chorych na
nowotwor, u chorych na POChP przewidywanie
przebiegu ostatniej fazy zycia jest znacznie trud-
niejsze [208, 209]. A wladnie szczegblnie w tej
ostatniej (czesto przedtuzajacej sie) fazie zycia
obok aspektéw medycznych waznymi czynnikami
pogarszajacymi jako$é zycia u chorych na POChP
sg samotno$¢, izolacja spoteczna i brak zintegro-
wanej opieki uwzgledniajacej pomoc socjalna,
opieke paliatywna i hospicyjna [210]. Postepowa-
nie w koficowym okresie choroby oméwiono szcze-
goétowo w zaleceniach PTChP dotyczacych opieki
paliatywnej w przewlektych chorobach ptuc [211].

Aneks 1. Zmodyfikowana skala dusznosci wedtug British Medical Research Council (mMRC)

Poziom nasilenia Okolicznosci wystepowania dusznosci

Stopien 0 Odczuwam duszno$¢ tylko podczas intensywnego wysitku

Stopien 1 Dostaje zadyszki, idgc szybko w terenie ptaskim lub podczas wchodzenia na niewielkie wzniesienie

Stopien 2 Z powodu duszno$ci chodze wolniej w terenie ptaskim niz osoby w moim wieku lub musze sig zatrzyma¢ dla ztapania
oddechu kiedy ide we wiasnym tempie w terenie ptaskim

Stopien 3 Zatrzymuije sie dla ztapania oddechu po przej$ciu okofo 100 m lub po kilkuminutowym spacerze w terenie ptaskim

Stopien 4 Odczuwam zbyt duzg duszno$¢, aby opuszcza¢ dom lub jest mi duszno po rozebraniu sie

Aneks 2. Test oceny przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc (CAT, COPD Assessment Test)

Brak objawow Ocena objawéw Objawy Liczba
przez chorego punktéw

Nigdy nie kaszle 012345 Kaszle caly czas

W ogdle nie mam zalegania plwociny ($luzu) 012345 Moje oskrzela s catkowicie wypetnione

w oskrzelach plwocing ($luzem)

W ogéle nie odczuwam ucisku w klatce piersiowej 123 5 Odczuwam silny ucisk w klatce piersiowej

Nie mam zadyszki, gdy ide pod gére lub wchodze 123 5 Mam silng zadyszke, gdy ide pod gore

po schodach na péfpigtro lub wchodze po schodach na pétpigtro

Nie mam zadnych trudno$ci z wykonywaniem 012345 Mam bardzo duze trudno$ci z wykonywaniem

jakichkolwiek czynno$ci w domu wszelkich czynno$ci w domu

Pomimo choroby ptuc, wychodzac z domu, 012345 Z powodu choroby ptuc, wychodzac z domu,

czuje sie pewnie czuje sie bardzo niepewnie

Sypiam dobrze 12345 Z powodu choroby ptuc sypiam Zle

Mam duzo energii do dziatania 12345 Nie mam w ogéle energii do dziatania

Suma punktéw
Wynik
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Aneks 3. Test motywaciji do zaprzestania palenia

Prosze zaznaczy¢ jedng wiasciwg 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), TAK  NIE
czy dla kogos innego, np. dla rodziny (zaznacz NIE)
3 Czy podejmowatas/te$ 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 mogtaby$/mdgtbys liczyé na pomoc rodziny, przyjacidt itp., gdyby$ chcial/a rzucié¢ palenie? TAK  NIE
7 Czy cztonkowie twojej rodziny sa osobami niepalgcymi? TAK  NIE
8 Czy w miejscu, w ktérym pracujesz, nie pali sig tytoniu? TAK  NIE
9 Czy jestes zadowolony/a ze swojej pracy i trybu zycia? TAK  NIE
10  Czy orientujesz sig, gdzie i w jaki sposdb szuka¢ pomocy, gdyby$ mial/a problemy z utrzymaniem abstynenc;ji? TAK  NIE
11 Czy wiesz, na jakie pokusy i trudno$ci bedziesz narazony/a w okresie abstynencji? TAK  NIE
12 Czy wiesz, w jaki sposéb samemu sobie poradzi¢ w sytuacjach kryzysowych? TAK  NIE

Suma odpowiedzi
Interpretacja testu

Suma odpowiedzi TAK < 6 oznacza brak motywacii
Suma odpowiedzi TAK > 6 oznacza pozytywna motywacje do zaprzestania palenia

Aneks 4. Kwestionariusz uzaleznienia od niketyny 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 powstrzymacé si¢ 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 3
5. Czy wypalasz wigcej papierosow rano niz w pozostatej czesci dnia? Tak 1
Nie 0
6. Czy palisz podczas choroby, ktora zmusza cie do lezenia w t6zku? Tak 1
Nie 0
Razem:
Stopien uzaleznienia od nikotyny 0-3 Niski
4-5 Sredni
6-10 Wysoki
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Aneks 5. Poczatkowe leczenie farmakologiczne w zalezno$ci od kategorii przewlekiej obturacyjnej choroby pluc* (wersja uproszczona)

Kategoria Pierwszy wyhor terapii Drugi wybér terapii Leczenie alternatywne**
POChP
A SABA doraznie LABA Teofilina
lub lub
SAMA doraZnie LAMA
lub
© o SABA i SAMA
B E s LABA LAMA i LABA SABA i/lub SAMA
o lub Teofilina
22 LAMA
C 5 ] LABA+wGKS LABA i LAMA inh-PDE4
&= lub lub SABA i/lub SAMA
28 LAMA LAMA i wGKS Teofilina
D g E:' LABA +wGKS LAMA i wGKS Karbocysteina
R lub lub SABA i/lub SAMA
g : LAMA LABA+wGKS i LAMA Teofilina
= lub
H = LABA+wGKS i inh-PDE4
lub
LABA i LAMA
lub
LAMA i inh-PDE4

*Leki dla kazdej kategorii wymieniono w porzadku alfabetycznym, a nie w kolejnosci ich preferenciji

**Leki w tej kolumnie moga by¢ stosowane w monoterapii lub w kombinacji z inng opcja z pierwszej i drugiej kolumny.

SABA — krdtkodziatajacy B,-agonista; SAMA — krétkodziatajacy cholinolityk; LABA — diugodziatajacy B,-agonista; LAMA — diugodziatajacy cholinolityk;
wGKS — wziewny glikokortykosteroid; inh-PDE4 — inhibitor fosfodiesterazy 4
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