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Czy chory na POChP odnosi korzysci z rehabilitacji skojarzonej
z leczeniem farmakologicznym?

May a COPD patient benefit from rehabilitation associated with pharmacological
treatment?

Praca nie byla finansowana.

Streszczenie
Chorzy na przewlekia obturacyjng chorobe ptuc (POChP) sg znaczgco nieaktywni fizycznie. Giéwnym czynnikiem ograniczaja-
cym ich zdolno$¢ wysitkowa jest duszno$¢. Poprawa zdolnosci wysitkowej tych chorych zmniejsza u nich objawy kliniczne,
ograniczenie czynno$ci piuc, czesto$¢ zaostrzen oraz poprawia jako$¢ zycia i rokowanie, dlatego rehabilitacja ruchowa
ogrywa zasadniczg role w leczeniu chorych na POChP. Wykazano, ze stosowanie lekdw rozszerzajgcych oskrzela przed
wysitkiem zmniejsza u chorych odczuwang w jego trakcie duszno$¢ i umozliwia stosowanie rehabilitacji ruchowej. W pracy
omowiono jej role w POChP.
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Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) patients are known to be physically inactive due to exertion dyspnea.
Improvement of physical capacity leads to reduction of symptoms severity, increases PFT values, decreases the number of
infectious exacerbations and, generally, improves the quality of life and prognosis. Therefore rehabilitation plays a crucial
role in the treatment of COPD patients. It has been demonstrated that the use of bronchodilating drugs prior to physical
exertion enables rehabilitation by diminishing the shortness of breath.
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Wstep wystepujacy juz u cze$ci pacjentéw z jej tagodna

postacia [1]. Ograniczenie przeplywu wydecho-

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc wego wzrasta w miare zaawansowania choroby,

(POChP) jest schorzeniem, w ktérym dochodzi do poniewaz jest wypadkowa zmniejszenia sprezy-

ograniczenia przeplywu wydechowego powie- stosci ptuc i wzrostu oporéw plucnych dla prze-

trza, co objawia sie u chorych wystepowaniem plywu powietrza, ktére narastaja w miare za-
dusznos$ci. To najwczesniejszy objaw choroby, awansowania choroby.
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Wysitek fizyczny u chorych na POChP

Wystepujaca u chorych na POChP dusznosé
jest podstawowym czynnikiem ograniczajacym
wysilek fizyczny, prowadzacym do jego unikania.
Wykazano, ze chorzy ci sg znaczaco nieaktywni.
W stosunku do zdrowych réwiesnik6w znamien-
nie czesciej spedzaja czas w fotelu czy t6zku, mato
czasu spedzaja w ruchu [2]. Ograniczenie zdol-
nosci wysitkowej u chorych na POChP czesciej
powoduje u nich depresje [3]. Czas spedzony
przez nich na chodzeniu silnie dodatnio koreluje
(r = 0,76) z wynikiem testu 6-minutowego chodu
oraz z maksymalna zdolnoscia wysitkowa, funkcja
pluc i sitag miesniowa. Zdolnosé wysitkowa cho-
rych silnie koreluje z ich aktywnoscia fizyczna
w ciaggu dnia [2].

Przyczyny ograniczajace zdolnosé
wysitkowa u chorych na POChP

Dynamiczna hiperinflacja jest patofizjolo-
gicznym kluczem zaburzen towarzyszacych wy-
sitkowej dusznosci i nietolerancji wysitkowej
u chorych na POChP. Duszno$é¢ mierzona u nich za
pomoca skali Borga silnie koreluje z dynamiczna
hiperinflacja (Vt/VC; r = —-0,69) i objetoscig koni-
cowowydechowa (LV/TLC) [4]. Hiperinflacja to
jeden z elementéw zmniejszajacych aktywno$é
fizyczna tych chorych i jako$é ich zycia. Ograni-
czenie zdolnosci wysitkowej u os6b jest widocz-
ne juz we wczesnych postaciach choroby i nara-
sta w miare jej progresji. Cecha tej ograniczonej
aktywnosci jest jej mata intensywnos$é w poréw-
naniu z osobami zdrowymi [5, 6]. Konsekwencja
ograniczenia ruchu przez chorych na POChP sa
zmiany w zakresie sprawnosci miesni szkieleto-
wych. Ograniczenie tej zdolnosci wynika gtéwnie
z dysfunkcji mie$ni koficzyn dolnych. Szacuje sie,
ze atrofia tych mies$ni dotyczy 21-41% chorych,
w tym réwniez tych z prawidlowa masa ciala.
Nastepstwem atrofii i zaburzonej produkcji ener-
gii w mieé$niach sg oslabienie sity migesniowej
i zwiekszenie ich meczliwoéci w czasie wysitku.
Mieénie konczyn dolnych chorych na POChP,
oprdcz tego, ze sg atroficzne, sa réwniez niewy-
dolne metabolicznie. Obserwuje si¢ w nich
zmniejszenie zawarto$ci mioglobiny, ilosci na-
czyh wlosowatych i enzyméw metabolizmu tle-
nowego. Dysfunkcja mieéni jest odpowiedzialna
za ograniczenie zdolnosci wysitkowej. U chorych
dochodzi nie tylko do zmniejszenia masy mie$nio-
wej, ale takze do jej przebudowy. Obserwowane
zmiany prowadza do ostabienia fizycznego,
zmniejszenia aktywnos$ci fizycznej oraz ograni-
czenia tolerancji wysitku. Zaréwno wielko$¢ prze-

kroju mieéni ramienia, jak i wielko§é przekroju
mie$ni uda wplywa na przezycie chorych na
POChHP [7-9].

Wysilek fizyczny a uogélniony proces
zapalny w POChP

Zmiany w mie$niach sa wywotane przez pro-
dukowane w ptucach i uwalniane do krwioobiegu
cytokiny prozapalne, takie jak czynnik martwicy
nowotworéw « (TNF-a, tumor necrosis factor «)
i inne. Parametry systemowego zapalenia, w tym
stezenie prozapalnych cytokin, zwiekszaja sie wraz
ze wzrostem ciezkoéci POChP [10]. Wykltadnikiem
tego plucnego i uogdlnionego procesu zapalnego
jest stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-reacti-
ve protein). Jego produkcja w watrobie zalezy od
jednej z cytokin prozapalnych — interleukiny 6
(IL-6, interleukin 6). Wzrost stezenn CRP we krwi
jest silnym wskaznikiem niepomys$lnego przebie-
gu choroby, hospitalizacji i zgonu niezaleznie od
palenia tytoniu i czynnos$ci pluc. Stezenie CRP
koreluje nie tylko z markerami zapalenia, ale tak-
ze z ograniczona zdolnoscia wysitkowa, ze zmniej-
szeniem wynikéw testu 6-minutowego chodu i ja-
kodcig zycia [11, 12]. Wykazano, ze IL-6 moze réw-
niez bezposrednio wplywaé na wystapienie zjawi-
ska zmeczenia miesni oddechowych i szkieleto-
wych oraz ze w nastepstwie wiekszej aktywnosci
fizycznej chorych dochodzi do zmniejszenia jej
stezen we krwi [13, 14]. Zalezno$¢ miedzy aktyw-
noscia fizyczna a CRP potwierdzono takze w in-
nych badaniach. W tych badaniach dowiedziono,
ze aktywno$é fizyczna ogranicza zapalenie,
a u chorych z zespolem metabolicznym wykaza-
no, ze ich duza sprawno$¢ jest zwigzana z niskim
stezeniem CRP, a z kolei matej sprawnosci towa-
rzyszy wysokie stezenie CRP. W przegladzie
14 badan, w ktérych oceniano zalezno$é miedzy
POChP, natezong objetoscia wydechowa pierw-
szosekundowg (FEV,, forced expiratory volume in
1 second), natezong pojemnoécia zyciowa (FVC,
forced vital capacity) i stezeniami markeréw za-
palenia systemowego, takimi jak: CRP, fibryno-
gen, leukocyty, TNF-¢, i IL-6 i interleukina 8 (IL-8,
interleukin 8), wykazano, Ze stezenia tych marke-
ré6w w POChP sg wyzsze niz w grupie kontrolnej
zdrowych oséb [15, 16]. Regularny wysilek fizycz-
ny nie tylko ogranicza uogélniony proces zapal-
ny obserwowany w przebiegu POChP, ktérego
miarg jest aktywnos$é powyzszych cytokin, ale
takze powoduje wzrost stezenia testosteronu
u chorych poddanych tym éwiczeniom. Ma to
istotne znaczenie w tej grupie pacjentéw, w kté-
rej czestym zjawiskiem jest hipogonadyzm ze
wszystkimi tego nastepstwami.
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Rola rehabilitacji ruchowej u chorych
na POChP

Rehabilitacja znamiennie poprawia nie tylko
zdolnosé wysitkowa, ale r6wniez jakosé zycia pa-
cjentéw, zmniejsza odczuwang przez nich dusz-
noé¢, poprawia funkcje pluc i site mie$niowa.
Zmniejszona aktywnoéé¢ fizyczna jest konse-
kwencja choroby i wczesniejszych hospitalizacji.
Programy rehabilitacyjne, obejmujace trening wy-
sitkowy, pozytywnie wplywaja na stan zdrowia
chorego; na zmniejszenie u niego dusznosci, po-
prawe funkcji mies$ni i zdolnoéci wysitkowe;j.
U chorych poddanych rehabilitacji obnizaja sie ste-
zenia TNF-a i CRP [17, 18]. W badaniach wykaza-
no, ze rehabilitacja ogranicza czesto$¢ wystepowa-
nia zaostrzen u chorych na POChP [19], a takze
zmniejsza u nich depresje. Depresja, co istotne,
znamiennie koreluje ze zdolnoscia wysitkowa nie-
zaleznie od takich czynnikéw, jak FEV,, ple¢, wiek
i paczkolata. Rehabilitacja ruchowa u chorych na
POChP w istotny sposéb, w stosunku do grupy
nieaktywnych pacjentéw, poprawia zdolnosé¢ wy-
sitkowg i — co wazne — nie powoduje u nich
zmniejszenia masy ciala. Efekty tej poprawy po
roku rehabilitacji sa najwyzsze i po 3 latach jej sto-
sowania niewiele sie zmieniaja. U chorych na
POChP trwajaca 3 lata rehabilitacja znaczgco
zmniejsza rowniez wielko$¢ spadku FEV,, wplywa-
jac istotnie na poprawe rokowania u tych oséb.

Mozliwosci poprawy zdolnosci wysitkowej
u chorych na POChP

Podstawowym treningiem fizycznym stosowa-
nym u chorych na POChP jest trening wytrzyma-
tosciowy. Wykazano jednak, ze lepsze efekty reha-
bilitacji w zakresie poprawy zdolnosci wysitkowej
uzyskuje sie, stosujac réwnoczeénie trening wy-
trzymato$ciowy i oporowy. Pozytywne efekty
w tym zakresie wykazano u pacjentéw z umiarko-
wang i ciezka postaciag POChP [20, 21]. Poniewaz
duszno$¢ jest gtéwnym elementem ograniczajacym
zdolnos$¢ wysitkowa chorych na POChP, wydaje
sie, ze ograniczajace ja czynniki zwieksza mozli-
wo$¢ zastosowania u chorych rehabilitacji rucho-
wej. Aby trening fizyczny przyniésl opisane wy-
zej korzysci, powinien trwaé¢ odpowiednio diugo,
z okreélong pod wzgledem trwania w czasie poje-
dyncza sesja oraz powinien by¢ stosowany z od-
powiednig czestotliwo$cia i intensywnos$cig. Tre-
ning wytrzymato$ciowy powinien by¢ prowadzo-
ny na poziomie 70% maksymalnej czestosci tetna
dla wieku danego chorego. U tych pacjentéw sku-
teczny jest r6wniez trening interwalowy. Uwaza
sie, ze program rehabilitacyjny powinien trwac

minimum 6 tygodni i w miare mozliwo$ci nalezy
go prowadzi¢ w codziennych sesjach po 30-45
minutach, na przyklad w formie spaceréw [22].
Pomocnym sposobem jest nauczenie chorych od-
dychania przez zasznurowane usta, co korzystnie
wplywa na zmniejszenie odczuwanej przez nich
dusznosci. Niewatpliwie, podstawowym elemen-
tem w odniesieniu do mozliwosci stosowania tre-
ningu fizycznego u tych chorych jest zalecanie le-
kow rozszerzajacych oskrzela, ktére w istotny spo-
s6b zmniejszajg u nich dusznos¢ [23]. Leki te po-
prawiaja przeplyw powietrza gléwnie w oskrzelach
dystalnych [24]. Mimo Ze po ich zastosowaniu
parametr FEV, poprawia sie w niewielkim stopniu,
maksymalnie do 12%, to istotnemu zmniejszeniu
ulega zjawisko hiperinflacji. Zatozenia te potwier-
dzono w badaniach. Wykazano, ze po zastosowa-
niu tiotropium, w nastepstwie ograniczenia hiper-
inflacji, zmniejsza sie duszno$¢ wysitkowa i popra-
wia tolerancja wysitku. Zjawisko to obserwuje sie
juz po 2 godzinach od zastosowania leku. Utrzy-
muje sie ono jeszcze po dalszych 8 godzinach oraz
w niezmienionym zakresie po 6 tygodniach co-
dziennego przyjmowania leku. Zastosowanie tio-
tropium spowodowalo, Ze czas trwania wysitku
u chorych wydtuzyt sie o okolo 40% [25]. Podanie
tiotropium pozwala na wydluzenie czasu trwania
wysitku u tych chorych. Pierwsze efekty w tym
zakresie obserwuje sie po 4 tygodniach stosowa-
nia tej terapii, a najlepsze efekty obserwuje sie po
12-14 tygodniach rehabilitacji [26]. Dzieki takie-
mu postepowaniu chorzy mogg by¢ poddani dtuz-
szemu wysitkowi, odczuwajgc te samg dusznosé.
Mierzona jako czas wysitku trwajacego dtuzej niz
5 minut wytrzymaltos¢ wysitkowa wzrasta po po-
daniu tiotropium o okoto 35% w stosunku do gru-
py chorych, w ktérej zastosowano placebo [7].
Wykazano, ze podanie raz dziennie tiotropium nie
tylko zmniejsza duszno$¢ i poprawia zdolnosé
wysitkowa, ale réwniez stan zdrowia chorych na
POChHP. Zwigksza sie dzienna aktywno$é ruchowa
chorego. Réwnoczesne zastosowanie dwoch lekow
rozszerzajacych oskrzela o r6znym mechanizmie
dziatania — formoterolu z tiotropium — powodu-
je lepszy efekt w zakresie poprawy funkcji phuc,
zmniejszenia dusznos$ci i poprawy jakosci zycia niz
stosowanie tych lekéw osobno. Badajac dwie gru-
py chorych, z ktérych jedna otrzymywala dwa
wspomniane wyzej leki, a druga — formoterol
z placebo, dowiedziono, ze w grupie pierwszej,
w ktorej stosowano dwa leki, zostata uzyskana wigk-
sza poprawa w zakresie FEV, niz w grupie drugiej,
a takze obserwowano wiekszy spadek wdechowej
objetosci (IC, inspiratory capacity) w czasie wysit-
ku i zmniejszenie koncowowydechowej objetosci
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pluc w stosunku do catkowitej objetosci ptuc.
W poréwnaniu z monoterapia formoterolem doda-
nie do niego tiotropium zmniejszyto dynamiczna
hiperinflacje i poprawito wytrzymatosciowa zdol-
no$¢ wysitkowg zaré6wno w Sredniej, jak i ciezkiej
postaci choroby [26]. Tiotropium, ale nie formote-
rol, redukuje wydatek energetyczny u tych cho-
rych, przy czym oba te leki istotnie poprawiajg
droznos¢ oskrzeli i zwiekszaja dystans w tescie
6-minutowego chodu [27]. W badaniach dowie-
dziono, ze stosowanie farmakoterapii przed trenin-
giem wysilkowym umozliwia jego zastosowanie
odpowiednie dla chorego. Stosujgc leki, mozna
pomdc choremu na POChP, nie tylko przez ogra-
niczenie objawéw chorobowych, ale takze zwiek-
szenie wydolnosci fizycznej, zmniejszenie liczby
i ciezkoS$ci zaostrzeni oraz poprawe ogélnego sta-
nu zdrowia.

Podsumowanie

1. Zmniejszenie aktywnosci fizycznej obserwu-
je sie juz u chorych z lagodng postacia POChP
i zjawisko to postepuje w miare zaawansowa-
nia choroby. Gléwnym czynnikiem ogranicza-
jacym aktywno$¢ fizyczna jest dusznosé.

2.  Wysitek fizyczny ogranicza ogélnoustrojowy
proces zapalny w POChP.

3. Rehabilitacja ruchowa chorych na POChP
zmniejsza objawy kliniczne, spadek czynno-
$ci pluc i czesto$é zaostrzen oraz poprawia
jakosé¢ zycia i rokowanie.

4. Zdolnos¢ do wysitku fizycznego ulega popra-
wie po zastosowaniu lekéw rozszerzajacych
oskrzela. Koniecznym jest, aby jednym z tych
lekow byto tiotropium.

5. Regularna rehabilitacja ruchowa chorych na
POChP, obok terapii lekami rozszerzajacymi
oskrzela, stanowi podstawe leczenia tych pa-
cjentéw, poczawszy od chorych z umiarko-
wang postacig POChP.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

PiSmiennictwo

1. Kozielski J. Przewlekla obturacyjna choroba pluc w oczach
chorych i lekarzy. Alerg. Astma Immun. 2004; 9: 175-177.

2. Pitta F., Troosters T., Spruit M.A., Probst V.S., Decramer M.,
Gosselink R. Characteristics of physical activities in daily life
in chronic obstructive pulmonary disease. Am. ]. Respir. Crit.
Care Med. 2005; 171: 972-977.

3. Al-Shair K., Dockry R., Mallia-Milanes B., Kolsum U., Singh D.,
Vestbo J. Depression and its relationship with poor exercise

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

capacity, BODE index and muscle wasting in COPD. Respir.
Med. 2009; 103: 1572-1579.

O’Donnell D.E. Hyperinflation, dyspnea, and exercise intoler-
ance in chronic obstructive pulmonary disease. Proc. Am. Tho-
rac. Soc. 2006; 3: 180-184.

Hannink J.D., van Helvoort H.A., Dekhuijzen P.N., Heijdra Y.F.
Dynamic hyperinflation during daily activities: does COPD glo-
bal initiative for chronic obstructive lung disease stage matter?
Chest 2010; 137: 1116-1121.

Troosters T., Sciurba F., Battaglia S. i wsp. Physical inactivity
in patients with COPD, a controlled multi-center pilot-study.
Respir. Med. 2010; 104: 1005-1011.

Casaburi R. Impacting patient-centred outcomes in COPD: de-
conditioning. Eur. Res. Rev. 2006; 15: 42-46.

Czaika G., Mehiri S., Grassino A. Respiratory muscle in chronic
obsrstuctice lung disease. W: Voelkel N.F., MacNee V. (red.).
Chronic obstructive lung diseases. BC Decker Inc. Hamilton,
London 2002; 341-351.

Wouters E.F.M. A wasting disease. W: Voelkel N.F., MacNee V.
(red.). Chronic obstructive lung diseases. BC Decker Inc. Hamil-
ton, London 2002; 364-376.

Hogg J.C., Chu F., Utokaparch S. i wsp. The nature of small-
airway obstruction in chronic obstructive pulmonary disease.
N. Engl. J. Med. 2004; 350: 2645-2653.

Dahl M., Vestbo J., Lange P., Bojesen S.E., Tybjaerg-Hansen A.,
Nordestgaard B.G. C-reactive protein as a predictor of prognosis
in chronic obstructive pulmonary disease. Am. J. Respir. Crit.
Care Med. 2007; 175: 250-255.

Broekhuizen R., Wouters E.F., Creutzberg E.C., Schols A.M.
Elevated CRP mark metabolic and functional impairment in
advanced COPD. Thorax 2006; 61: 17-22.

Pinto-Plata V.M., Miillerova H., Toso J.F. i wsp. C-reactive pro-
tein in patients with COPD, control smokers and non-smokers.
Thorax 2006; 61: 23-28.

Janssen S.P., Gayan-Ramirez G., Vand der Bergh A. i wsp. Inter-
leukin 6 causes myocardial failure and skeletal muscle atrophy
in rats. Circulation 2005; 111: 996-1005.

Gan W.Q., Man S.F., Senthilselvan A., Sin D.D. Association
between chronic obstructive pulmonary disease and systemic
inflammation: a systematic review and a meta-analysis. Thorax
2004; 59: 574-580.

Troosters T., Probst V.S., Crul T. i wsp. Resistance training
prevents deterioration in quadriceps muscle function during
acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease.
Am. J. Respir. Crit. Care Med. 2010; 181: 1072-1077.
Garcia-Aymerich J., Serra I., Gémez F.P. i wsp. Phenotype and
Course of COPD Study Group.: Physical activity and clinical
and functional status in COPD. Chest 2009; 136: 62-70.
Petersen A.M., Pedersen B.K. The anti-inflammatory effect of
exercise. J. Appl. Physiol. 2005; 98: 1154-1162.

Stav D., Raz M., Shpirer I. Three years of pulmonary rehabilita-
tion: inhibit the decline in airflow obstruction, improves exer-
cise endurance time, and body-mass index, in chronic obstruc-
tive pulmonary disease. BMC Pulm. Med. 2009; 9: 26.
Arnardéttir R.H., Sérensen S., Ringqvist I., Larsson K. Two dif-
ferent training programmes for patients with COPD: a ran-
domised study with 1-year follow-up. Respir. Med. 2006; 100:
130-139.

Kozielski J., Jastrzebski D. Physical exercise as a component of
pulmonary rehabilitation. W: Witko$ J., Blonska-Fajfrowska B.,
Niebr6j L., Gazdzik T. (red.). Physiotherapy. Pressing issues of
everyday practice. Raleigh: Lulu Enterprises, Inc., 2012; 243-252.
Mahler D.A. Pulmonary rehabilitation. Chest 1998; 113: 263S—
-2688S.

Hasegawa M., Makita H., Nasuhara Y. i wsp. Relationship be-
tween improved airflow limitation and changes in airway cali-
bre induced by inhaled anticholinergic agents in COPD. Thorax
2009; 64: 332-338.

Maltais F., Hamilton A., Marciniuk D. i wsp. Improvements in
symptom-limited exercise performance over 8 h with once-daily
tiotropium in patients with COPD. Chest 2005; 128: 1168-1178.
O’Donnell D.E., Laveneziana P., Ora J., Webb K.A., Lam Y.M., Ofir
D. Evaluation of acute bronchodilator reversibility in patients with
symptoms of GOLD stage I COPD. Thorax 2009; 64: 216-223.
Berton D.C., Reis M., Siqueira A.C. i wsp. Effects of tiotropium
and formoterol on dynamic hyperinflation and exercise endur-
ance in COPD. Respir. Med. 2010; 104: 1288-1296.

Cazzola M., Segreti A., Stirpe E., Appodia M., Senis L., Matera
M.G. Energy expenditure and impact of bronchodilatators in
COPD patients. Respir. Med. 2010; 104: 1490-1494.

466 www.pneumonologia.viamedica.pl



