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Streszczenie
Przewlekfa obturacyjna choroba ptuc (POChP) dotyka 6% ogdlnej populadji i jest na czwartym miejscu w Stanach
Zjednoczonych pod wzgledem przyczyny zgonoéw. Ciezkg i bardzo ciezkg postac choroby lekarze rozpoznaja
u odpowiednio 15% i 3% chorych na POChP. Wytyczne wprowadzaja pewne zalecenia dotyczace opieki nad
chorymi w najciezszych stadiach choroby, czyli — wedtug GOLD — w POChP stopnia Ill i IV, z przewlekia
niewydolnoscig oddechowq.
Skutecznos¢ stosowania wziewnych lekéw u bardzo ciezko chorych nie zostata jeszcze opisana. Systemy
opieki zdrowotnej w wielu krajach refunduja dtugotrwata tlenoterapie u odpowiednio dobranych kandydatéw.
Obecnie niewiele dowodéw przemawia za rutynowym stosowaniem mechanicznej wentylacji u pacjentéw
z hiperkapnia. Rehabilitacje ptucng powinno sie uwazac za istotny element leczenia réwniez najciezej chorych.
Jakkolwiek sg dowody, ze operacyjne zmniejszenie objetosci ptuc u wybranych chorych obniza sSmiertelnos¢
oraz poprawia wydolnos¢ w czasie ¢wiczen i jakos¢ zycia, metoda ta wigze sie ze znaczng chorobowoscig
i Smiertelnoscig pooperacyjng u pacjentéw w najciezszych stadiach choroby. Mimo znacznego rozwoju
w ciggu ostatnich 25 lat zardwno krétko-, jak i dtugoterminowe rezultaty przeszczepiania ptuc sa znacznie
gorsze w poréwnaniu z odbiorcami innych migzszowych narzadow.
Ocena odzywienia i wtasciwa dieta sg istotng sktadowa opieki u pacjentéow z przewlektymi chorobami uktadu
oddechowego. Morfina moze natomiast znacznie zmniejszy¢ dusznos¢, nie przyspieszajac przy tym zgonu.
Nie udowodniono znaczacej poprawy dusznosci u chorych otrzymujacych leki anksjolityczne w poréwnaniu
z placebo. Uzupetniajace podawanie tlenu podczas wysitku zmniejsza dusznos¢ wysitkowa i zwieksza toleran-
cje wysitku u hipoksemicznych chorych. Nieinwazyjng wentylacje stosuje sie w czasie opieki paliatywnej
w celu zmniejszenia dusznosci.
Hipoksemiczni chorzy na POChP, wymagajacy dtugotrwatej tlenoterapii, moga wykazywac¢ zmniejszong ja-
kos¢ zycia zwigzang ze stanem zdrowia, pogorszenie funkcji poznawczych oraz depresje. Tylko niewielki
odsetek chorych na ciezkg posta¢ POChP omawia ze swoim lekarzem zagadnienia zwigzane z koncem zycia.
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Wstep wytyczne dla przewlektej obturacyjnej choroby ptuc
(POChP) podajg nieliczne zalecenia postepowania

Poprawa jakosci opieki nad chorymi u schytku u najciezej chorych, to jest — wedtug GOLD (Global
zycia stata sie gtownym celem srodowisk medycz- Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)
nych oraz ogétu spoteczenstwa [1]. Obowigzujace — chorych w stadium lIl'i IV, z przewlektg niewydol-
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noscig oddechowa [2, 3]. Do niedawna nie przywiga-
zywano zbyt duzej wagi do potrzeb zdrowotnych
najciezej chorych na POChP, mimo ze kazdego roku
na POChP umiera tyle samo pacjentéw co na raka
ptuca, a pogorszenie stanu zdrowia nastepuje u nich
duzo wczesniej [4].

Skala problemu: POChP dotyka 6% oséb z popu-
lacji ogdlnej i nalezy do gtéwnych przyczyn choro-
bowosci i $miertelnosci na $wiecie. Smiertelnos¢
zwigzana z wiekiem znacznie wzrasta w przeciwien-
stwie do Smiertelnosci z powodu innych wiodgcych
choréb, jak choroby uktadu sercowo-naczyniowego
czy nowotwory [2, 5]. W dunskim badaniu ciezka
i bardzo ciezka posta¢ choroby, oceniane za po-
mocg natezonej objetosci pierwszosekundowe;j
(FEV,, forced expiratory volume) po podaniu lekéw
bronchodylatacyjnych, stanowity kolejno 15% i 3%
wszystkich diagnoz POChP. W 2004 roku u 0,13%
populacji miasta Ostersund w Szwecji lekarze zdia-
gnozowali IV stadium POChP [7]. We wtoskim ba-
daniu stadium Ill i IV — wedtug kryteriow GOLD
— stwierdzono odpowiednio u 4,5% i 0,4% mezczyzn
oraz odpowiednio u 2,2% i 0,3% kobiet [8]. Podob-
na czestos¢ wystepowania choroby zostata stwier-
dzona w pieciu miastach Ameryki Potudniowej [9].

Smiertelno$¢: U chorych w IIl i IV stadium
— wedtug kryteriow GOLD — istnieje wieksze ryzyko
gwattownego pogorszenia czynnosci ptuc, potaczo-
ne ze srednio wiekszym ryzykiem zgonu i hospitali-
zacji z powodu POChP [10]. Mannino i wsp. sklasy-
fikowali chorych, stosujgc modyfikacje kryteriéw
GOLD dla POChP (ocena FEV, przed podaniem le-
kow bronchodylatacyjnych) do oceny ciezkosci cho-
roby, oraz dodali kategorie ograniczajaca [FEVi/na-
tezona pojemnos¢ zyciowa (FVC) > 70% i FVC <
< 80% normy]. Zastosowali model proporcjonalne-
go ryzyka Coxa w celu ustalenia ryzyka uposledzo-
nej czynnosci oddechowej poprzedzajacej zgon, po
uwzglednieniu wieku, rasy, ptci i postawy wobec
palenia tytoniu. taczna liczba zgondéw wynosita
8,9 na 1000 osobolat, ale wahata sie od 5,4/1000
u zdrowych badanych do 42,9/1000 u chorych
w Il lub IV stadium POChP (wedtug kryteriéw GOLD).
Po uwzglednieniu czynnikdéw wspétzaleznych wszyst-
kie kategorie GOLD, takze z kategorig ogranicza-
jaca, miaty wptyw na wieksze ryzyko zgonu: Ill i IV
stadium wedtug GOLD, wspotczynnik ryzyka (HR,
hazard ratio) — 5,7, 95%; Il stadium wedfug GOLD
— HR 2,4, 95%; | stadium wedtug GOLD, HR 1,4,
95%; stadium 0 wedtug GOLD, HR 1,5, 95%; kate-
goria ograniczajaca, HR 2,3, 95% przedziat ufnosci
1,9-2,8. Zwiekszong $miertelnos¢ stwierdzono
u starszych chorych, z mniejszym wskaznikiem masy
ciata (BMI, body mass index), z potrzeba stosowania

tlenu i z wieksza hiperinflacjg (rozdeciem ptuc). Wy-
dolnosc¢ wysitkowa, rozumiana jako ¢wiczenia testu-
jace uktad sercowo-oddechowy, jest potwierdzonym
niezaleznym czynnikiem rokowniczym dla przezycia
[12]. Kobiety z ciezkg postacig POChP, stosujgce prze-
wlekta tlenoterapie, maja wieksze ryzyko zgonu niz
mezczyzni (nawet jesli odpowiednio skorygowano
czynniki, ktére moga zaburzad analize) [13].

Zaostrzenia: Prawie 1/4 chorych na POChP umiera
w ciggu roku od pierwszej hospitalizacji z powodu
tej choroby. Ta grupa chorych ze ztym rokowaniem
w znacznym stopniu obcigza dostepne ustugi me-
dyczne. Obcigzenie zwigzane z hospitalizacjg cho-
rych na cigezka posta¢ POChP zwieksza si¢ coraz bar-
dziej w ostatnim okresie ich zycia [14].

Chorzy przyjmowani na oddziaty intensywnej
opieki medycznej (OIOM) z powodu silnego zaostrze-
nia POChP majg mediane przezycia 2 lata, a 50%
tych pacjentéw ponownie trafia do szpitala w ciggu
6 miesiecy [15]. Przy rokowaniu dotyczacym prze-
zycia mozna dodatkowo rozwazy¢ cisnienie parcjal-
ne tlenu we krwi tetniczej, stezenie albumin, BMI,
czas trwania choroby oraz czas od ostatniej hospi-
talizacji [16]. U tych chorych w chwili wypisu ze
szpitala hiperkapnia jest zwigzana z wiekszym wy-
sitkiem przy wdechu, wigkszym napigciem miesnio-
wym i torem oddechowym [17]. Wskaznik Smiertel-
nosci po silnym zaostrzeniu jest wysoki, zwtaszcza
u starszych chorych, z przewlekta niewydolnoscig
oddechowa, u ktérych nasilenie objawdéw w ostat-
nich 6 miesigcach zycia jest znaczne [18, 19]. Sze-
scioletnia smiertelnos¢ u chorych na POChP, ktérzy
wymagajg przyjecia na OIOM, jest znaczna i deter-
minowana gtéwnie przez jakos¢ zycia chorego przed
przyjeciem na OIOM. Po 6 latach przezycie wynosi
okoto 15%, a ci, ktérzy przezyli, maja gorsza jakosc
zycia w poroéwnaniu z okresem sprzed pobytu na
OIOM, jakkolwiek nadal 3/4 tych chorych jest samo-
dzielnych [20].

Dziatania uktadowe: POChP wptywa nie tylko na
ptuca, lecz takze na wiele innych narzadow [21].
Ryzyko miazdzycy tetnic, choréb sercowo-naczynio-
wych i Smiertelnosci jest znacznie wyzsze u chorych
na POChP, ktérzy palg [22, 23]. Chaouat i wsp. [24]
stwierdzili nadcisnienie ptucne znacznego stopnia
u mniej niz 5% chorych. Pacjenci ci mieli znaczna
dusznos¢ wysitkowa, krétki spodziewany czas prze-
zycia, hipokapnie, bardzo niskie DL, oraz zaburze-
nia hemodynamiczne podobne do tych, jakie wy-
stepujg w idiopatycznym nadcisnieniu ptucnym.

Pojawity sie pewne dowody na to, ze zaburzenia
czynnosci dystalnych miesni moga sie taczy¢ z obec-
noscig uogdlnionego procesu zapalnego. Chorzy na
POChP maja wyzsze stezenia biatka C-reaktywnego,
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niezaleznie od obcigzenia wynikajacego z obecnos-
ci ryzyka sercowego [25, 26]. Pacjenci ci wykazujg
takze zwiekszone zaniki miesni obwodowych [27]
oraz miejscowy stres oksydacyjny [28]. Chorzy na
ciezkg posta¢ POChP mnigj sie ruszajg i ograniczaj
codzienng aktywnos¢ zyciowa. W badaniu oséb
z ciezkg postaciag POChP (Medical Research Council
dusznos¢ stopnia 5.), leczonych za pomoca prze-
wlektej tlenoterapii, 50% badanych nie opuszczato
domu, a 78% doswiadczato dusznosci w czasie spa-
cerow wokét domu i wykonywania codziennych
czynnosci zyciowych [29]. W jednym z badan [30]
poréwnano chorych na ciezkg posta¢ POChP po przy-
najmniej jednej hospitalizacji z powodu hiperkap-
nicznej niewydolnosci oddechowej z chorymi leczo-
nymi z powodu nieoperacyjnego raka niedrobnoko-
morkowego ptuca. Badanie to wykazato, ze chorzy
na POChP znacznie gorzej wykonywali codzienne
czynnosci zyciowe oraz funkcjonowali gorzej na po-
ziomie spotecznym i emocjonalnym niz chorzy na
niedrobnokomérkowego raka ptuca [30]. Chorzy na
POChP cechuja sie wiekszym ryzykiem zastosowa-
nia agresywnego leczenia z uzyciem zaawansowa-
nych technologii przedtuzajgcych zycie przed zgo-
nem. Majg takze mniejsze szanse na domowg opie-
ke i specjalistyczng opieke paliatywna niz chorzy na
raka ptuca, mimo ze majg podobne preferencje od-
nosnie do tej opieki [15, 31].

Wptyw leczenia na przezycie

Leczenie farmakologiczne: Jedynie zaprzestanie
palenia tytoniu [32] i dtugotrwata tlenoterapia po-
prawiajg przezycie w POChP [2, 3]. Badania potwier-
dzity zwigzek miedzy stosowaniem wziewnych gli-
kokortykosteroidéw a zmniejszeniem smiertelnosci
i liczby ponownych hospitalizacji [35, 36], natomiast
niedawna metaanaliza, obejmujgca przewlekie za-
stosowanie wziewnych steroidow, potwierdzita
zmniejszenie $miertelnosci ze wszystkich przyczyn
u chorych na POChP [37]. W duzym, randomizowa-
nym, kontrolowanym badaniu klinicznym prospek-
tywnie badano te hipoteze [38] i wyniki zdajg sie
potwierdzad skutecznos¢ stosowania ztozonych pre-
paratow dtugodziatajacych (beta) agonistéw ze ste-
roidami. Jednak prawdziwa skutecznos¢ dziatania
lekéw stosowanych wziewnie u bardzo ciezko cho-
rych nadal jeszcze nie zostata opisana. Ponadto do-
ustne glikokortykosteroidy, stosowane w celu pod-
trzymania leczenia u pacjentéw ze schytkowa cho-
roba uktadu oddechowego, sg niezaleznym czynni-
kiem ryzyka zgonu i powinno sie ich unika¢ we
wszystkich przypadkach [39].

Tlen: Potwierdzono, ze niektdérzy chorzy na
POChP z przewlekta hipoksemig zyjg dtuzej, jesli
otrzymuja dtugotrwatg tlenoterapie [33, 34]. Dzia-
tanie to moze wynikac takze z prewencji stresu oksy-
dacyjnego wywotanego przez wysitek [40]. W zwigz-
ku z tym w wielu krajach u wybranych kandydatéw
systemy opieki zdrowotnej refunduja dfugotrwata
tlenoterapie. Niestety niektorzy chorzy, po pewnym
czasie od zlecenia stosowania tlenu, nie spetniaja
juz wymaganych kryteriéw i dlatego nadal nie wia-
domo, w jaki sposéb powinno sie ich ponownie
ocenia¢ pod katem podtrzymania badz wstrzyma-
nia dalszego leczenia [41]. Ponowna ocena chorych,
ktoérzy stosuja tlenoterapie po dfugim okresie stabi-
lizacji, moze pozwoli¢ na wytonienie chorych, kto-
rzy nie wymagaja dalszego leczenia, i dzieki temu
zmniejszy¢ koszty i zuzycie srodkow bez wptywu na
jakos¢ zycia czy sSmiertelnosc u tych chorych [42].

Dtugoterminowa domowa nieinwazyjna wenty-
lacja mechaniczna: Mechaniczna wentylacja popra-
wia lub zastepuje spontaniczne oddychanie, mie-
dzy innymi w przypadku ostrej niewydolnosci od-
dechowej lub zaburzen mechaniki oddychania.
Nieinwazyjna wentylacja dodatnim cisnieniem
(nPPV, non-invasive positive pressure ventilation),
poprzez maske nosowg, od niedawna jest stosowa-
na jako alternatywa, ktéra zapobiega ryzyku zwig-
zanemu ze stosowaniem inwazyjnej wentylacji. Nie-
inwazyjna wentylacja dodatnim cisnieniem ma na
celu wspomaganie oddychania poprzez poprawe
jakosci wdychania oraz wyréwnywanie hipowenty-
lacji. Inne mechanizmy dziatania to odcigzenie miegs-
ni oddechowych oraz wptyw na centralny osrodek
oddychania [43]. W przeciwienstwie do dowoddw,
ktére przemawiajg za stosowaniem nPPV w innych
schorzeniach powodujacych przewlekta niewydol-
nos¢ oddechowa, istniejg sprzeczne dowody korzysci
wynikajacych ze stosowania nPPV u chorych na
POChP. Jedno z badan, opublikowane w formie stresz-
czenia, wskazuje, ze nie ma ogolnej korzysci ze sto-
sowania nPPV u pacjentow przewlekle leczonych
tlenem, jakkolwiek zauwaza sie niewielka poprawe
przezycia u chorych powyzej 65. roku zycia [44].
Dwuletnie badanie wieloosrodkowe ocenito skutecz-
nos¢ stosowania nPPV z przewlekty tlenoterapia
w poréwnaniu z samg przewlekta tlenoterapia.
W badaniu tym zastosowanie nPPV z przewlektg
tlenoterapia poprawiato PaCO, podczas oddycha-
nia z zastosowaniem normalnej frakcji wdechowe;j
tlenu. Stwierdzono takze dfugotrwatg redukcje dusz-
nosci i poprawe jakosci zycia w grupie stosujacej
nPPV z przewlekig tlenoterapia, ale przezycie pozo-
stawato podobne w obu grupach [45]. Domowe
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stosowanie nPPV w nocy, w pofaczeniu z ¢wiczenia-
mi w ciggu dnia, skutecznie poprawiato wydolnos¢
wysitkowa i jakos¢ zycia w poréwnaniu ze stosowa-
niem samych ¢wiczen [46]. Podsumowujac wyniki
wszystkich powyzszych badan, mozna stwierdzi¢,
ze wcigz jest niewiele dowodéw przemawiajgcych
za stosowaniem mechanicznego wspomagania od-
dychania w rutynowym postepowaniu u chorych na
POChP z hiperkapnia. Jednak dalsze duze badania
moga pomoc w ustaleniu grupy pacjentéw, ktdrzy
mogliby odnies¢ korzys¢ z tego leczenia [43].

Rehabilitacja: Chorzy na POChP, ktérzy regular-
nie wykonujg ¢wiczenia, majg mniejsze ryzyko ho-
spitalizacji oraz zgonu [47]. Cwiczenia wykonywa-
ne jako element rehabilitacji oddechowej zapobie-
gajg zwiekszonemu stresowi oksydacyjnemu wywo-
tanemu przez wysitek [48]. Kilka badan dostarczyto
naukowych dowodéw na to, ze rehabilitacja popra-
wia kilka czynnikow zwigzanych z niepowodzeniem
leczenia, jak wydolnos¢ wysitkowa czy dusznos¢ [49],
razem z wielowymiarowym indeksem BODE [50, 51].
W jednym z badan [51] zmiany indeksu BODE, jakie
zaszty w wyniku rehabilitacji, byty czynnikiem pre-
dykcyjnym dalszego leczenia. Niedawne badania
potwierdzity skutecznos¢ fizjoterapii u chorych na
POChP takze w warunkach OIOM [52, 53]. Chorzy
stosujacy przewlektg wentylacje sg stabsi i maja
gorszg kondycje, ale na agresywne ¢wiczenia cate-
go ciafa oraz ¢wiczenia miesni oddechowych odpo-
wiadaja poprawa sity miesniowej, lepsza tolerancja
odtgczenia od aparatu wentylujagcego oraz lepszym
funkcjonowaniem [54].

Rehabilitacja ptucna powinna by¢ rozwazana
jako istotny element leczenia, nawet u najciezej cho-
rych [49]. Niestety, w tej grupie pacjentéw z ciezkg
postaciag POChP znaczna dusznos¢ i/lub meczliwos¢
miesni obwodowych mogg powstrzymywac chorych
od wykonywania intensywniejszych ¢wiczen. Zwiek-
szona praca miesni wdechowych moze sie przyczy-
ni¢ do nasilenia dusznosci i ograniczenia ¢wiczen.
Wyniki kilku badan wykazaty, ze utrzymywanie cig-
gtego dodatniego cisnienia w drogach oddecho-
wych (CPAP, continuous positive airway pressure)
oraz stosowanie podczas ¢wiczen réznych urzadzen
wentylujacych przez maske nosowg lub twarzowa
moga zmniejszy¢ dusznos¢ i wysitek oddechowy,
dzieki czemu zwigksza sie tolerancja wysitku u cho-
rych na POChP. Wspomaganie fazy wdechu przyno-
si chorym ulge przez tagodzenie objawow dzieki
odcigzeniu i wspomaganiu przecigzonych migsni
oddechowych, natomiast CPAP rownowazy dodat-
nie cisnienie koncowowydechowe (PEEPi, positive
end-expiratory pressure) [55, 56]. Mimo to rola
wspomaganej wentylacji w rehabilitacji ptucnej na-

dal pozostaje kontrowersyjna: wcigz nie potwier-
dzono bowiem dodatkowego wptywu wspomaga-
nej wentylacji na tolerancje wysitku, zmniejszenie
dusznosci i stan zdrowia w poréwnaniu z samymi
¢wiczeniami. Nalezy podjac¢ duze, prospektywne ba-
dania kontrolowane w celu oceny, czy wspomaga-
na wentylacja moze ostatecznie by¢ prowadzona
rutynowo oraz w jakich grupach chorych mozna
bedzie jg zastosowac [57].

Niskonapigciowa stymulacja nerwowo-miesnio-
wa ma potwierdzone dziatanie w zwiekszaniu migs-
niowej pojemnosci oksydatywnej. Dotychczas sku-
tecznos¢ tej techniki potwierdzono w kilku niewiel-
kich badaniach kontrolowanych u chorych na ciezka
posta¢ POChP [55].

Operacyjne zmniejszenie objetosci ptuc: Opera-
cyjne zmniejszenie objetosci ptuc (LVRS, lung volu-
me reduction surgery) stosuje sie u chorych ze
znaczng rozedma w celu usuniecia najbardziej znisz-
czonych obszaréw ptuca, zmniejszajgc w ten spo-
séb hiperinflacje. Mimo potwierdzonego wptywu
LVRS na zmniejszenie smiertelnosci, zwiekszenie
wydolnosci wysitkowej i poprawe jakosci zycia
u wybranych chorych z przewagg procesu chorobo-
wego w gornych ptatach i niskg wydolnoscig wysit-
kowga, w poréwnaniu z pacjentami randomizowa-
nymi do leczenia niechirurgicznego, ta technika wig-
ze sie ze zwigkszong chorobowoscig i $miertelno-
$cig okotooperacyjng na poziomie okoto 5% u naj-
ciezej chorych [59, 60]. Z tych powoddéw oraz ze
wzgledu na wysokie ryzyko zabiegu u chorych na
ciezka posta¢ POChP zaczeto analizowac inne opcje
leczenia, miedzy innymi bronchoskopowe zmniej-
szenie objetosci ptuc oraz wszczepianie zastawki
wewnatrzoskrzelowej. Techniki te skutecznie popra-
wiaty srednig wydolnos¢ wysitkowa oraz zmniejsza-
ty dynamiczna hiperinflacje w grupie chorych na
POChP [61].

Przeszczep ptuc: Przeszczep ptuc moze by¢ wyko-
nany tylko u niewielkiej liczby chorych. Chory na PO-
ChP moze by¢ kandydatem do przeszczepu, jesli FEV,
jest ponizej 25% normy i/lub PaCO, jest = 55 mm Hg.
Mimo znacznego rozwoju w ostatnich 25 latach
zaréwno wczesne, jak i odlegte wyniki leczenia sg
gorsze u biorcéw ptuc niz innych narzadéw migz-
szowych [62]. Czynnos¢ ptuc ogdlnie poprawia sie
po przeszczepie, ale wydolnos¢ wysitkowa pozosta-
je ponizej naleznej normy, gtéwnie ze wzgledu na
miopatie miesni obwodowych [62]. Programy reha-
bilitacji ptucnej moga poprawi¢ wydolnos¢ wysit-
kowa i jakos¢ zycia zarbwno we wczesnym, jak
i odlegtym okresie po przeszczepie [63]. Odlegte
wyniki leczenia z zastosowaniem przeszczepu ptuc
sq ograniczone ze wzgledu na istotne komplikacje,
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ktére majg wptyw na przezycie; zanotowano prze-
zycie na poziomie okoto 80% w pierwszym roku,
50% po 5 latach i 35% po 10 latach. Zarostowe
zapalenie oskrzelikow jest najwazniejszg odlegfy
komplikacjg przeszczepu ptuc, ktérej skutkiem jest
obnizona czynnos¢ ptuc [64].

Zywienie

Badania dotyczace przezycia w POChP zgodnie
wskazujg na wiekszg smiertelnos¢ u chorych niedo-
zywionych i z normalng masg ciata w poréwnaniu
z chorymi z nadwagga lub otytych [65-67]. Niedozy-
wienie jest czestym i czesto nierozpoznawalnym pro-
blemem u chorych hospitalizowanych. Dodatkowo
hospitalizacja czesto wigze sie z ujemnym bilansem
energetycznym i dalszym pogorszeniem stanu odzy-
wienia. W badaniu obejmujgcym chorych przyjetych
na rézne szpitalne oddziaty niedozywienie stwier-
dzono u 27-46% [68, 69]. Niedozywienie dotyczy
zwtaszcza chorych na POChP. W duzym stopniu jest
ono wywotane przez niewielka podaz energii i duze
zapotrzebowanie energetyczne [70], co prowadzi
do postepujacego zaniku miesni i ich uposledzonej
czynnosci [71]. Gorsze odzywienie wigze sie z gor-
szym rokowaniem u chorych na stabilng POChP, nie-
zaleznie od obecnosci niewydolnosci oddechowej
[72, 73].

W badaniu Sivasothy’ego i wsp. [74] przewlekle
wentylowani chorzy na POChP z hiperkapnia i BMI
ponizej 20 mieli gorsze przezycie. Inne badania po-
twierdzity, ze mimo poznanych czynnikéw rokow-
niczych, jak FEV, i Pa0O,, gorsze odzywienie — oce-
niane za pomocg BMI — oraz uogdlniony proces
zapalny — oceniany za pomocg biatka C-reaktyw-
nego — sg gtéwnymi czynnikami wptywajgcymi na
hospitalizacje i ryzyko zgonu w kazdym momencie
koncowej fazy choroby ukfadu oddechowego.
Wskaznik BMI i biatko C-reaktywne powinny by¢
wiaczone do monitorowania przebiegu przewlektej
niewydolnosci oddechowej. Ponadto stan odzywie-
nia badano ostatnio u 744 pacjentéw z réznymi
chorobami, ktérych dtugotrwale leczono pneumo-
nologicznie (tlen i/lub mechaniczna wentylacja) [75].
Autorzy stwierdzili, ze bezttuszczowa masa ciata
(FFM, fat-free mass), BMI ponizej 20 i niskie osoczo-
we stezenie albumin byty najbardziej czutymi wskaz-
nikami wykrywajacymi niedozywienie. W innym ba-
daniu, w podobnych warunkach, BMI byto ponizej
25, przy czym u chorych na POChP byfo bardziej
zaburzone niz w przypadku innych choréb ukfadu
oddechowego [76]. Chorzy na POChP majg wieksze
ryzyko niskiej FFM, a niska FFM moze wystepowac
nawet u 0séb z prawidfowym BMI. Ocena FFM wig-

ze sie z rokowaniem i dlatego wydaje sie, ze ocenia-
nie FFM dostarcza waznych informacji w POChP
i powinno by¢ rozwazone jako rutynowe badanie
u pacjentéw z tg chorobg [77]. Jakkolwiek niedozy-
wienie i atrofia miesniowa wystepujg z podobna
czestoscig we wszystkich stopniach zaawansowa-
nia POChP, wyniszczenie najczesciej spotyka sie
u chorych w stadium IV (wedtug kryteriow GOLD).
W badaniu opisujacym odlegte wyniki leczenia 46%
pacjentéw zmarto w ciggu 5-letniego okresu obser-
wacji. Zastosowany model regresji Coxa, niezalez-
nie od poprawki uwzgledniajacej ciezkos¢ choroby,
potwierdzit, ze FFM jest niezaleznym czynnikiem ro-
kowniczym. Uzasadnia to ocene sktadu organizmu
jako ogdlnoustrojowego markera oceny ciezkosci
choroby w POChP [78].

Niedostateczne odzywienie jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu i hospitalizacji u pacjen-
tow z POChP otrzymujacych przewlekty tlenotera-
pie. Najlepsze rokowanie stwierdzono w grupie cho-
rych z nadwaga i otytych [65, 79]. Badanie kliniczne
potwierdzito negatywny wptyw zaniku miesni na
przezycie chorych. Wzrost masy ciata, masy mies-
niowej i sity wigza sie z lepszg tolerancjg wysitku
i lepszym przezyciem [51, 73] i dlatego poprawa
czynnosci miesni obwodowych powinna sie stac
istotnym celem terapeutycznym u chorych na
POChP. Dotychczasowe doswiadczenia z leczeniem
farmakologicznym, miedzy innymi stosowaniem ste-
roidéw anabolicznych [80] czy hormonu wzrostu
[81], s3 niezadowalajace.

Ocena i leczenie zywieniowe s3 istotng sktadowa
leczenia u chorych na przewlekte choroby uktadu
oddechowego [82], zwfaszcza przebywajacych na
oddziatach OIOM, ktorzy przewlekle korzystaja
z aparatury wentylujgcej mechanicznie lub majg
trudnosci z odtgczeniem od niej [83]. Konkretne za-
burzenia odzywienia, miedzy innymi hipofosfate-
mia [84] lub nieprawidtowa synteza ttuszczéw [85],
mog3 sie wigza¢ odpowiednio z ostrg niewydolno-
$cig oddechowg oraz z nieprawidtowym przyrostem
masy ttuszczowej u tych chorych. Pacjenci ci czesto
skarzg sie na problemy pokarmowe, jak: , wstret do
jedzenia”, ,objawy dyspeptyczne inne niz biegun-
ka”, ,,chudnigcie”, ,strach przed ponownym przyty-
ciem”, ,,dusznosc¢”, ,,biegunka”, ,,depresja, strach, sa-
motnos¢”. Zauwazono, ze natdg palenia tytoniu oraz
pte¢ maja wptyw na rodzaj zgtaszanych zaburzen
zywienia. Zgtaszanie dwoch probleméw zywienio-
wych czesto taczyto sie z niskag FFM, natomiast zgfa-
szanie jednego lub wiecej problemoéw zwykle korelo-
wato ze zbyt niskim spozyciem energetycznym [86].

Jednym z najczestszych probleméw wystepujg-
cych u chorych, ktérzy wymagaja dtugotrwatej wen-
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tylacji mechanicznej, sg zaburzenia potykania. Jak-
kolwiek zaburzenie to czesto jest wywotane przez
wspotwystepujace zaburzenia nerwowo-miesniowe,
wiele czynnikdw moze dodatkowo pogarsza¢ ten
stan: ostra faza choroby i leki stosowane do jej tago-
dzenia (steroidy, leki hamujace przewodzenie ner-
wowo-migsniowe, ogolnoustrojowe leki uspokaja-
jace), przedtuzone nieuzywanie miesni biorgcych
udziat w potykaniu, uszkodzenie bedace skutkiem
intubacji dotchawiczej, rurka tracheostomijna [76].
Sama tracheostomia moze uposledzac¢ potykanie
poprzez zarébwno ucisk przetyku, jak i zmniejszanie
unoszenia krtani i jej przesuniecia do przodu, co
zwieksza ryzyko aspiracji [87]. Niedawne badania
w ostrych i przewlektych stanach potwierdzity, ze
zaburzenia oddychania i aspiracja ptucna wystepuja
u chorych wentylowanych za pomoca rurki trache-
ostomijnej z mankietem. Dlatego nalezy szczegoto-
wo oceni¢ karmienie przez usta u tych oséb. Rozpo-
znanie zaburzen potykania moze pomdc w identyfi-
kacji chorych z najwiekszym ryzykiem aspiracji i kom-
plikacjami ptucnymi, jak zapalenie ptuc czy niedo-
dma [88]. U chorych z tracheostomia, ktérej usunie-
cie jest trudne bez wspomagania oddechu, positki
mogq zwieksza¢ czestos¢ oddechdéw, koncowo-
wdechowe stezenie CO, i nasila¢ dusznosé. U tych
chorych wspomaganie cisnienia wdechowego za-
pobiega nasileniu dusznosci w czasie positkéw [89].

Zywienie enteralne, za pomocg produktéw do
zywienia doustnego, lub karmienie przez rurke po-
zwala na utrzymanie prawidtowego odzywienia lub
jego zwiekszenie, gdy jest niewystarczajgce. U cho-
rych na POChP zywienie enteralne, w potaczeniu
z ¢wiczeniami i farmakoterapig lekami anaboliczny-
mi, moze poprawi¢ stan odzywienia. Czeste, mate
ilosci pokarméw podawanych enteralnie sg lepiej
tolerowane, poniewaz nie wywotujg dusznosci po-
positkowej, dostatecznie zaspokajajg gtdd, a jedno-
czesnie sq lepiej kontrolowane [90]. Jednak wnioski
z metaanalizy nie potwierdzajg istotnego wptywu
wspomaganego zywienia na pomiary antropome-
tryczne, czynnos¢ ptuc czy wydolnos¢ wysitkowa
u chorych na POChP [91, 92]. Natomiast powtarza-
ne podawanie greliny, nowo odkrytego peptydu
uwalniajagcego hormon wzrostu, ktérego jest zbyt
mato u 0séb z POChP [93], moze poprawi¢ budowe
organizmu, zmniejszy¢ zanik miesni i poprawié wy-
dolnos¢ czynnosciowg u wyniszczonych chorych na
POChP. Dzieki temu prawdopodobnie mozna be-
dzie odwrécic¢ niektore ogoélnoustrojowe nastepstwa
POChP [94].

Leczenie

przedtuzajace
zycie

Leczenie
paliatywne

Rozpoznanie Zgon

Rycina 1. Gtéwne cele opieki w zaleznosci od stadium
choroby

Leczenie podtrzymujace

Tak jak w innych chorobach przewlektych, gdy
choroba znacznie postepuje, zgodnie ze swoim na-
turalnym przebiegiem, leczenie majace na celu wy-
dtuzanie zycia staje sie mniej wazne w poréwnaniu
z leczeniem paliatywnym, ktére ma na celu zmniej-
szenie nasilenia objawow (ryc. 1).

Farmakologiczne leczenie dusznosci

Objawowe leczenie dusznosci czesto jest niesku-
teczne i mogq mu towarzyszy¢ istotne dziatania nie-
pozadane [95]. U chorych ze znaczng rozedma dusz-
nos¢ jest objawem powodujgcym istotng lub nasi-
long niesprawnosc¢ i czesto wskazuje na rozpocze-
cie koncowego etapu choroby. Najskuteczniejszymi
srodkami przeciwdziatajgcymi dusznosci w POChP sa:
leki rozszerzajace [96], operacyjne zmniejszenie obje-
tosci ptuc [58] (w celu zmniejszenia uszkodzenia
mechanicznego) i rehabilitacja ptucna [49] (w celu
zmniejszenia wysitku oddechowego). Techniki te sg
skuteczne we wszystkich stadiach choroby, ale
w koncowym okresie probowano stosowac takze
inne, mniej potwierdzone dziatania [97].

Jednag z mozliwosci jest zmniejszenie zapotrze-
bowania na wentylacje poprzez hamujacy wptyw
opiatow na centralny osrodek oddechowy [98, 99].
Opiaty majg potwierdzone dziatanie w zmniejsza-
niu wentylacji minutowej w spoczynku oraz w trak-
cie submaksymalnego wysitku. Mogg hamowac cen-
tralne przetwarzanie sygnatéw nerwowych w osrod-
kowym ukfadzie nerwowym, zmniejszajgc odczu-
wanie trudnosci w oddychaniu. Takze naczyniowo-
-sercowe dziatanie leku jest prawdopodobnie
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odpowiedzialne za zmniejszenie dusznosci. Dawki
terapeutyczne opioidéw indukujg obwodowe posze-
rzenie naczyn, zmniejszajq opor naczyniowy i hamujg
odpowiedz z baroreceptorow. Ponadto opioidy
zmniejszaja lek, ktory towarzyszy dusznosci. Dodat-
kowo przypuszcza sie, ze mogg one dziata¢ bezpo-
srednio na receptory opioidowe znajdujace sie
w drogach oddechowych [100]. Mimo watpliwosci
wynikajacych z bezpieczenstwa stosowania opio-
idéw maja one swoje miejsce w leczeniu pacjentéw
w terminalnej fazie choroby [101]. W niedawnej me-
taanalizie potwierdzono, ze morfina moze znacza-
co zmniejsza¢ dusznosé¢ u chorych na nowotwor
i nie powoduje przyspieszenia zgonu u chorych,
u ktérych zaprzestano stosowania wentylacji me-
chanicznej. Zewnatrzoponowy wlew metadonu
w odcinku piersiowym moze skutecznie zmniejszac
dusznos¢ i poprawia¢ wydolnos¢ wysitkowqg oraz
jakos¢ zycia u chorych ze znaczng rozedmg, bez
pogarszania kontroli oddychania czy czynnosci ptuc
[103]. Nie stwierdzono natomiast istotnej réznicy
w zmniejszeniu dusznosci u chorych stosujacych leki
anksjolityczne w poréwnaniu z placebo [104-106].
Mimo to Amerykanskie Towarzystwo Klatki Piersio-
wej (ATS, American Thoracic Society) zaleca ,,indy-
widualng prébe leczenia anksjolitycznego” [95].
Hamujacy wptyw na osrodek oddechowy, czyli
zmniejszanie zapotrzebowania na wentylacje, uzy-
skany poprzez zatrzymywanie aferentnych sygnatéw
z ptuc do centralnego osrodka moze zmniejszac
dusznosc. Jednak jest wiele watpliwosci dotyczacych
stosowania tej metody w warunkach szpitalnych
[107]. Nalezy rozwazy¢ nastepujace aspekty: (i) przy-
puszcza sie, ze opioidy moga dziata¢ bezposrednio
poprzez receptory opioidowe w drogach oddecho-
wych [100, 108]; (ii) miejscowe leki znieczulajace
w aerozolu maja niepotwierdzone dziatanie w lecze-
niu dusznosci [109]; (iii) blokada nerwu btednego
ma bardzo zréznicowany wptyw na odczuwanie
dusznosci[110]; (iv) u chorych bez nerwu btednego
po przeszczepie stwierdzono niezaburzong odpo-
wiedz na wysitek [111]. Inhalacje z furosemidu zmniej-
szaty odczuwanie dusznosci wywotanej przez wysi-
tek o statym obcigzeniu u chorych na POChP [112].

Tlen

Niedawno potwierdzono, ze zmniejszenie zapo-
trzebowania na wentylacje i/lub stezenia gazu po-
prawia tolerancje wysitku, tagodzi objawy i popra-
wia jakos¢ zycia [113]. Jedng z metod na zmniejsze-
nie obcigzenia metabolicznego jest podawanie tle-
nu. Sama hipoksja nie powoduje dusznosci, moze

jedynie powodowac dusznos¢ poprzez zwigkszanie
wentylacji minutowej. Podawanie tlenu podczas
wysitku zmniejsza dusznos¢ wysitkowq i poprawia
tolerancje wysitku u chorych na POChP z hipoksja
poprzez rézne mechanizmy: zmniejsza stymulacje
hipoksemiczng przez kiebki szyjne, rozszerzenie na-
czyn ptucnych, wzrost stezenia tlenu we krwi tetni-
czej. Ostatnie dwa mechanizmy mogg zmniejszy¢
stymulacje ktebkow szyjnych w czasie intensywne-
go wysitku poprzez zwigkszanie dowozu tlenu do
pracujacych miesni oraz przez zmniejszenie stymu-
lacji ktebkéw szyjnych przez kwasice mleczanowa.
Niedawne badania wskazuja, ze zmniejszenie hi-
perinflacji, czyli oporu wentylacji, odgrywa istotng
role w zaleznym od tlenu zmniejszeniu dusznosci
[113, 114]. Wczesniejsze badania [115] nie potwier-
dzity korzysci wynikajacych z podawania tlenu
w czasie rehabilitacji. Jednak ostatnie badanie z po-
dwdjnie Slepg proba u chorych na ciezkg postac
POChP bez hipoksemii wykazato, ze pacjenci, ktérzy
korzystali z tlenu w czasie ¢wiczen, zwigkszali in-
tensywnos¢ wysitku i wytrzymatos¢ szybciej niz cho-
rzy ¢wiczacy bez tlenu [116].

Zmiany gestosci gazu, dzigki zastosowaniu he-
lioxu, takze wptywaty korzystnie na zmniejszenie
nasilenia objawdéw i poprawe wydolnosci wysitko-
wej. W efekcie zmalaty ograniczenia przeptywéow
wydechowych i czynnosciowej objetosci ptuc, dzieki
czemu zmniejszyt sie opor wentylacji, co z kolei wpty-
wafo na poprawe tolerancji wysitku [113, 117-119].

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna

Nieinwazyjna metoda wentylacji coraz czesciej
jest stosowana jako alternatywa dla inwazyjnej wen-
tylacji u chorych, ktorzy nie zycza sobie intubac;ji.
W niedawnym badaniu [120] zastosowano nPPV
w celu leczenia epizodéw ostrej niewydolnosci od-
dechowej u 114 chorych, ktérzy nie zyczyli sobie
intubacji. Okoto pofowa pacjentéw przezyta i zo-
stata pdzniej wypisana z OIOM. Podobne wyniki
otrzymali Schettino i wsp. [121] oraz Chu i wsp. [122],
co sprawia, ze coraz chetniej stosuje sie nPPV jako
alternatywe dla intubacji, zwtaszcza u chorych,
u ktérych dziatania inwazyjne s niejednoznaczne,
ze wzgledu na przewlekty proces lub krétki przewi-
dywany czas przezycia. Co ciekawe, u 40% chorych,
u ktorych stosowano nPPV, byfa to jedyna forma
leczenia paliatywnego i potwierdzono, ze nPPV moze
zmniejszy¢ dusznos¢ w krotkim czasie po rozpocze-
ciu stosowania, nie tylko podczas epizodu niewy-
dolnosci oddechowej z hiperkapnia [123], ale takze
u terminalnie chorych [124].
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Stan zdrowia i aspekty psychologiczne

Mimo ze rozwijajgca sie patologia ogranicza sie
poczatkowo do ptuc, towarzyszaca odpowiedz psy-
chologiczna na POChP moze sie znacznie przyczynic
do $miertelnosci. Zdolnos¢ radzenia sobie z codzien-
nymi czynnosciami zyciowymi, jak rowniez jakosc¢
zycia u chorych na POChP mogg sie pogarszac przez
dolegliwosci psychologiczne lub niezalezng choro-
be umystowa. Jakkolwiek fizyczna choroba sama
w sobie wzmaga wystapienie i nasilenie dolegliwosci
psychologicznych, nie znaczy to, ze dolegliwosci te
znikna, gdy tylko ustgpig dolegliwosci ze strony ukta-
du oddechowego. Chorzy na POChP z hipoksemia,
stosujacy diugotrwatg tlenoterapie, wykazujg gorsza
jakos¢ zycia, mniejszg zdolnos¢ radzenia sobie z co-
dziennymi czynnosciami zyciowymi, pogorszenie
funkcji poznawczych i depresje [125, 126].

Coraz wiecej chorych przezywa po zastosowa-
niu intensywnej opieki i oczywiste staje sie, ze ja-
kos¢ zycia po przebyciu krytycznego epizodu choro-
by jest gorsza. Stwierdzono, ze u prawie pofowy
chorych, ktérzy przebyli zespdt ostrej niewydolnosci
oddechowej, w ciggu dwdch lat rozwijaja sie zabu-
rzenia neuropoznawcze. Rdwnie czesto wystepuja
lek i depresja, a jakos¢ zycia ulega pogorszeniu [127].
Informacje dotyczace stanu zdrowia chorych po prze-
byciu ostrej niewydolnosci oddechowej z powodu
zaostrzenia POChP s nieliczne. Chorzy na POChP,
ktérzy przezyli ostrg niewydolnos¢ oddechows i wy-
magali wentylacji mechanicznej, gorzej odbierajg
swdj stan zdrowia i maja gorsze funkcje poznawcze
niz stabilni chorzy na POChP, stosujacy przewlektg
tlenoterapie, ktérzy nie wymagali wczesniej przyje-
cia na OIOM. Po wypisie ze szpitala stan zdrowia
i funkcji poznawczych moze sie poprawié do pozio-
mu, ktéry majg stabilni chorzy na POChP stosujacy
przewlekia tlenoterapie [128].

W codziennej praktyce lekarskiej obecnos¢ za-
burzen psychologicznych lub umystowych u cho-
rych na POChP czesto jest postrzegana jako nastep-
stwo dolegliwosci fizycznych [129]. W rezultacie s
one czesto pomijane, pozostajg nierozpoznane
i rzadko sg leczone. Chorzy na POChP doswiadczajg
wiecej cierpienia z powodow psychologicznych niz
przypadkowa préba z dunskiej populacji ogdlnej.
Czestos¢ wystepowania depresji u chorych na ciezka
lub bardzo ciezkg posta¢ POChP wynosi 37%,
w poréwnaniu z 22% u chorych na fagodng lub
umiarkowang posta¢ POChP [130]. Van Manem
i wsp. takze stwierdzili, ze chorzy ze znaczng obtu-
racjag drog oddechowych mieli wieksze ryzyko de-
presji niz chorzy na fagodng lub umiarkowang po-
sta¢ POChP (25 v. 20%) [131]. W innym badaniu

stwierdzono, ze u 0séb z POChP rozpoznaje sie mniej
niz 40% zaburzen lekowych lub depresyjnych [132].
Wydaje sig, ze tylko 30% chorych z depresjg lub
lekiem i tylko niewiele wiecej z ciezkim lgkiem i/lub
ciezka depresjg otrzymuje witasciwe leczenie. Dane
te sugerujg, ze mimo leczenia wielu chorych nadal
spetnia kryteria objawowej depresji lub leku.

W kilku badaniach zajmowano sie neuropsycho-
logicznymi konsekwencjami terminalnej fazy choro-
by uktadu oddechowego. Dane neuropsychologicz-
ne zostaty zebrane u 47 chorych w terminalnej fazie
POChP, kandydatéw do przeszczepienia ptuc. U cho-
rych stwierdzono liczne zaburzenia poznawcze. Kon-
kretnie u 50% pacjentéw wystepowaty zaburzenia
pamieci krétkotrwatej oraz wynikajgce z tego ubyt-
ki zwigzane z przywotywaniem odlegtych wydarzen,
natomiast 44% badanych wykazywato zaburzenia
przywotywania odlegtych wydarzen. Zaburzenia od-
legtego przechowywania informacji, przywotywa-
nia i opdznienia przywotywania stwierdzono u 26—
—35% chorych, natomiast ponad 32% badanych pre-
zentowato znaczne zaburzenia wtracania [133].
WSsrod badanych chorych w terminalnej fazie POChP
stwierdzono réznorodne typy osobowosci, ktére
mogty mie¢ wptyw na jakos¢ zycia, potrzebe dodat-
kowego leczenia i przestrzeganie zasad terapii [134].
Ponadto wyniki matego, randomizowanego bada-
nia wskazuja, ze chorzy w koncowej fazie POChP
mogliby odnies¢ korzys¢ ze stosowania lekéw przeciw-
depresyjnych, gdy sa obecne objawy depresji [135].

Poprawa podejmowania decyzji
zwigzanych z koncem zycia

W ostatnich czasach zasada czynienia dobra
i niewyrzadzania szkody zostata umocniona i stata
sie celem dzieki rosnacej swiadomosci praw cho-
rych/konsumentéw oraz dzieki oczekiwaniom czton-
kow spoteczenstwa odnoszacym sie do wiekszego
zaangazowania w medyczne, socjalne i naukowe
aspekty, ktore ich dotyczg. W finansowanym ze srod-
kéw publicznych systemie zdrowotnym podziat kosz-
tow (jednoznaczny lub inny) jest nieunikniony. Do-
datkowe aspekty odpowiedniego podziatu i zasto-
sowania srodkow mogg by¢ sprzeczne z prawem
jednostki do niezaleznosci. Mozliwe opcje terapeu-
tyczne dla chorych w koncowej fazie POChP, wtg-
czajac przeszczep i dtugotrwatg wentylacje inwa-
zyjna, sg bardzo kosztowne. Inne metody, jak reha-
bilitacja ptucna czy opieka paliatywna, pochtaniajg
mniej kosztow, ale nie s3 w rownym stopniu do-
stepne dla wszystkich pacjentéw [136].

Chorzy na POChP maijg niskga jakos¢ zycia i ograni-
czone przezycie. Jedno z badan ocenito, czy chorzy
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ci byli pokrzywdzeni pod wzgledem opieki medycz-
nej i spofecznej w poréwnaniu z chorymi na nieope-
racyjnego raka ptuca [30]. Poréwnano dwie grupy
pacjentéw: 50 chorych na ciezkg posta¢ POChP (FEV,
< 0,75 li przynajmniej jedna hospitalizacja z powodu
niewydolnosci oddechowej z hiperkapnig) i 50 cho-
rych na nieoperacyjnego niedrobnokomorkowego
raka ptuc. Zastosowano model z uzyciem wielu me-
tod, wtaczajgc standaryzowane oceny jakosci zycia,
wywiady z chorymi i ponowny wglad w dokumen-
tacje. Chorzy na POChP znacznie gorzej radzili sobie
z codziennymi czynnosciami zyciowym oraz gorzej
funkcjonowali pod wzgledem psychicznym, socjal-
nym i emocjonalnym niz chorzy na niedrobnoko-
morkowego raka ptuc. Dziewieédziesigt procent cho-
rych na POChP cierpiato na depresje lub lek, w po-
réwnaniu z 52% w grupie chorych na niedrobnoko-
morkowego raka ptuc. Pacjenci z reguty byli zado-
woleni z leczenia, ktore otrzymywali, ale tylko 4%
chorych w kazdej grupie formalnie oceniono i leczo-
no z powodu zaburzen psychicznych. Jesli chodzi
0 wsparcie spoteczne, najwieksza réznica dotyczyta
pomocy ze strony specjalisty medycyny paliatyw-
nej, ktorg otrzymato 30% chorych na niedrobnoko-
morkowego raka ptuc, natomiast zaden chory na
POChP nie miat dostepu do takich ustug. Ponadto
w obu grupach chorzy zgtaszali brak informacji od
lekarzy, dotyczacych rozpoznania, rokowania i wspar-
cia spotecznego, mimo ze potrzeby pacjentéw byty
odmienne, a czasami nawet sprzeczne. Badanie to
sugeruje, ze chorzy w terminalnej fazie POChP majq
znacznie gorszg jakosc¢ zycia i nizszy status emocjo-
nalny, co niestety nie jest tak dobrze rozpoznawane
jak u chorych na raka ptuca, nie otrzymuja oni réw-
niez holistycznej opieki, ktora spetniataby ich oczeki-
wania. Opieka paliatywna, rutynowo stosowana
w chorobach nowotworowych, moze by¢ rownie sku-
teczna w przewlektych chorobach, miedzy innymi
w POChP. Niestety, niedawne badanie przeprowa-
dzone w Londynie potwierdzito, ze lekarze medycy-
ny rodzinnej, ktérzy zwykle zapewniajag osobom
z POChP opieke w koncowym okresie choroby, rutyno-
WO nhie omawiajg rokowania z tymi pacjentami [137].

Coraz wiekszy udziat chorego, na réwni z leka-
rzem, w podejmowaniu decyzji dotyczacych opieki
utatwia mu zachowanie niezaleznosci, co jest jedng
z podstawowych zasad etyki. Niestety w wiekszej
czesci systemdéw opieki zdrowotnej istniejg ograni-
czenia i dlatego lekarze nie powinni forsowac zbed-
nego leczenia [4]. Mimo powszechnej akceptacji dla
faktu, ze chory jest najwazniejszy w procesie lecze-
nia, podejmowanie decyzji opiera sie na oczekiwa-
niach, ze istniejg godne zaufania czynniki progno-
styczne dla wiekszej czesci chordéb ptuc, ze opcje,

sposréd ktérych chory moze wybieraé, sg osiggalne
oraz ze jednostki mogg w istotny sposéb brac udziat
w podejmowaniu decyzji. Wszystkie te zatozenia
mozna podac¢ w watpliwos¢. Jest kilka gtéwnych
przeszkéd w planowaniu konca zycia, zwtaszcza
w przypadku chorych na POChP. Rokowanie moze
by¢ trudne do przewidzenia, poniewaz naturalng
koleja choroby jest stopniowe pogarszanie stanu,
przerywane przez nagte zaostrzenia, ale wcigz trud-
no jest okresli¢, ktére zaostrzenie bedzie tym ostat-
nim. W rezultacie trudne rozmowy i podejmowanie
decyzji moga by¢ odktadane w czasie, poniewaz
chory moga nie mie¢ swiadomosci, ze jego stan
osiggnat faze terminalna. To powoduje, ze plano-
wanie konca zycia staje sie problematyczne i moze
ttumaczy¢, dlaczego tylko nieliczni pacjenci wypet-
niaja zaawansowane zalecenia. Badanie Elkingtona
i wsp. [138] wykazato, ze 40% sposréd gtéwnych
opiekundéw chorych na POChP byto nieswiadomych,
ze osoby, ktére zmarty, faktycznie mogty umrzed.
W odczuciu opiekunéw okoto 63% tych chorych,
ktérzy zmarli, zdawato sobie sprawe, ze z pewno-
$cig lub prawdopodobnie umra. To oznacza, ze duza
liczba pacjentéw nie byta pewna rokowania. Ponie-
waz osoby te nie wiedzg, ze sSmier¢ jest bliska, nie
moga we wtasciwy sposdb przygotowac sie na jej
nadejscie. Jesli chodzi o miejsce zgonu, znacznie
wiecej opiekundéw oséb, ktore zmarty w domu, uwa-
zato, ze byto to wtasciwe miejsce, w przeciwien-
stwie do tych, ktérzy opiekowali sie chorymi zmar-
tymi w szpitalu. Na przykfad obecnie w Anglii celem
Ministerstwa Zdrowia jest poprawa opieki w konco-
wym okresie zycia poprzez upewnienie sig, ze chorzy
umierajg w miejscu, gdzie sami sobie tego zycza (zwy-
kle w domu) [4].

Czynniki sktaniajgce do podjecia
decyzji zwigzanych z koncem zycia

Czas i tres¢ rozmowy dotyczacej mechanicznej
wentylacji i koncowego okresu choroby ptuc byty
przedmiotem badan McNeelego i wsp. [139].
W tym kanadyjskim badaniu specjalisci choréb ptuc
mieli rozpoczyna¢ rozmowy z chorymi, gdy dusz-
nos¢ byta znaczna (84,2%) lub gdy FEV, byta poni-
zej 30% normy. Ostatecznie 43% lekarzy stwierdzi-
to, ze omowito mechaniczng wentylacje z 40% (lub
mniej) chorych na POChP przed faktyczng potrzeba
zastosowania wspomaganej wentylacji z powodu
zaostrzenia. Wigksza czes¢ czuta, ze decyzje byty
podejmowane wspolnie, ale ponad potowa lekarzy
modyfikowata przedstawienie informacji tak, by
wptynac¢ na decyzje dotyczacg wentylacji mecha-
nicznej.
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Preferencje dotyczace zabiegdéw podtrzymuja-
cych zycie oceniono w grupie chorych z ograniczo-
nym przewidywanym przezyciem z powodu nowo-
tworu, wrodzonej niewydolnosci serca i POChP [140].
Chorzy o sredniej wieku 73 lata byli pytani, czy chcie-
liby otrzymywac takie leczenie, jesli efekt bytby pew-
ny lub w przypadku zréznicowanego prawdopodo-
bienstwa niekorzystnego efektu. Co istotne, pytani
mogli wywazy¢ ciezar leczenia (np. diugosc pobytu
w szpitalu, inwazyjnos¢ zastosowanej terapii) w od-
niesieniu do oczekiwanych efektow. Na przyktad nie-
wielkie obcigzenie zwigzane z leczeniem, ktére mia-
toby doprowadzi¢ do wczesniejszego funkcjonowa-
nia chorego, byto akceptowane przez prawie wszyst-
kich pytanych (98,7%). Natomiast 11,2% chorych
nie zaakceptowatoby tej opcji leczenia, gdyby taki
wynik byt uzyskany naktadem bardziej obcigzajg-
cych dziatan. Odwrotnie, jesli efektem terapii mia-
toby by¢ przezycie, ale ze znacznym uposledzeniem
poznawczym lub czynnosciowym, 74,4% i 88,8%
chorych nie chciatoby otrzyma¢ leczenia obcigzaja-
cego w jakimkolwiek stopniu. Nie byto réznic w wy-
borach poszczegolnych badanych grup, chociaz cho-
rzy na nowotwory i na POChP czesciej nie wyrazali
zgody na obcigzajgce leczenie. Praca ta pokazuje,
ze pacjenci oceniaja wptyw mozliwych wynikéw le-
czenia oraz wptyw na funkcjonowanie i zdolnosci
poznawcze jako wazniejsze niz samo przezycie. Wie-
dza ta moze pomoc w przekazywaniu chorym infor-
macji. Ponadto pacjenci zdecydowanie powinni po-
zna¢ takze mozliwe konsekwencje niezastosowania
zadnego leczenia, by podjg¢ wiasciwg decyzje.

Oczywiscie rozumienie informacji przez chorych
zalezy nie tylko od zawartosci wypowiedzi, ale tak-
ze od sposobu ich przedstawienia. Na przyktad cho-
rzy chetniej godza sie na procedury, ktérych wyni-
kiem jest 90-procentowa szansa przezycia niz
10-procentowe ryzyko zgonu. Zmniejszenie relatyw-
nego ryzyka zgonu jest zwykle lepiej rozumiane niz
zmniejszenie faktycznego ryzyka. Ponadto prawdo-
podobnie wtasne doswiadczenia i relacje moga po-
moéc w identyfikacji ryzyka. Graficzne prezentacje,
na przyktad w formie rycin lub kota z danymi, zwy-
kle bardziej przemawiaja do chorych niz duza ilos¢
liczb czy wykresow.

Pomoc w podejmowaniu decyzji

Pomoc w podejmowaniu decyzji moze by¢ bar-
dzo korzystna, jesli jest wtasciwie stosowana. Moze
podnies¢ wiedze, zwiekszy¢ liczbe chorych z wtasciwg
oceng korzysci i mozliwych szkéd wywotanych przez
zabiegi, zmniejszy¢ niepewnos¢ w podejmowaniu
decyzji, zmniejszy¢ liczbe chorych, ktérzy pozostajg

niezdecydowani badz bierni, jesli chodzi o podjecie
decyzji. Moga ponadto poprawic zbieznos¢ pomie-
dzy wartosciami, w ktore chory wierzy, a wyborem,
ktéry ma zosta¢ podjety. Przyktadem jest metoda
stosowana przez Dalesa i wsp. [141] w celu uzyska-
nia wyboru przez chorego odnosnie do intubacji
i wentylacji mechanicznej w POChP. Jest to metoda
oparta na scenariuszu, ktory sktada sie z nagrania
dzwiekowego oraz ksigzeczki opisujacej intubacje,
mechaniczng wentylacje i mozliwe wyniki jej zasto-
sowania. Autorzy przekonali sie, ze pomoc ta po-
zwolifa 20 chorym na zaawansowang posta¢ POChP
(10 mezczyzn, 10 kobiet) w podjeciu decyzji. Nie-
pewnos¢ w podejmowaniu decyzji byta mniejsza,
a decyzje pozostawaty niezmienione w czasie rocz-
nego okresu obserwacji. Zgodnos¢ miedzy chorymi
i ich lekarzami odnosnie do wyboru wynosita 65%.
Co ciekawe, znacznie wiecej kobiet niz mezczyzn
godzito sie na podjecie proby mechanicznej wenty-
lacji. Jeden z probleméw zdecydowanie dotyczy
przedstawionych opcji. Od czasu zastosowania tej
metody zanotowano czestsze stosowanie nPPV
w silnych zaostrzeniach i ta ciggle swieza informacja
powinna by¢ zawarta w materiatach pomocniczych
utatwiajgcych podjecie decyzji. Przy zastosowaniu
wyzej opisanej metody Dales i wsp. [141] stwierdzi-
li, ze wybory chorych byty sprzeczne z wyborami
0s6b podejmujacych decyzje w ich zastepstwie.
W pozniejszym badaniu Pruchna i wsp. [142], doty-
czacym chorych hemodializowanych w koncowej
fazie choroby nerek, stwierdzono, ze decyzje podej-
mowane przez wspotmatzonkéw (jako petnomoc-
nikéw), dotyczgce dalszej dializy w hipotetycznych
sytuacjach, byty zgodne z ich wtasnymi preferencja-
mi, a nie z preferencjami samych chorych.

Wczesne wytyczne

Zacheca sie chorych do ustalania wczesnych wy-
tycznych, bowiem zwiekszajg one niezaleznos¢ cho-
rego, dajgc mu mozliwos¢ kontrolowania opieki
poprzez dokonanie wyboru leczenia oraz wyzna-
czanie osbb, ktore w jego zastepstwie beda podej-
mowaty decyzje. Tylko okoto 30% obywateli Sta-
now Zjednoczonych zawczasu podejmuje decyzje
dotyczace konca zycia, a w innych krajach odsetek
ten jest czesto znacznie nizszy [143]. Decyzje te
Swietnie sprawdzaja sie w warunkach, gdzie krzy-
wa choroby jest bardziej przewidywalna niz w POChP,
na przyktad w stwardnieniu rozsianym bocznym.
Amerykanska Akademia Neurologii donosi, ze oko-
to 90% chorych na stwardnienie rozsiane boczne
podjeto decyzje dotyczace opieki w korncowym okre-
sie zycia i ze instrukcje te sg przestrzegane w 97%.
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Jakkolwiek wczesne wytyczne gorzej sie sprawdzajg
w niektérych sytuacjach, jedng z nich jest pobyt na
OIOM. Instrukcje te moga by¢ zbyt mato specyficz-
ne, zeby z nich korzysta¢, lub zbyt jednoznaczne
z medycznego punktu widzenia, zeby zastosowacd
je w okreslonych sytuacjach. Zalecenia te zwykle
skupiajq sie na prawie do odmowy leczenia, przy-
wigzujac niewielkg wage do wczesniejszych celow
leczenia lub wartosci, ktére chory uznaje. Gdy raz
zostang ustanowione, zwykle nie sg ponownie ana-
lizowane, nawet jesli stan zdrowia pacjenta ulegnie
pogorszeniu. Zalecenia te sg oparte na wyborach
chorego, natomiast w niektérych kulturach decyzje
podejmuje sie, uwzgledniajac zdanie rodziny lub ry-
tuaty religijne. Niektére grupy chorych zgtaszajg pew-
ne zastrzezenia, twierdzac, ze zalecenia te skupiajg
sie gtéwnie na odmowie leczenia, nie biorgc pod
uwage, ze niektérzy pacjenci chcieliby podkresli¢ swo-
je zyczenie dalszego leczenia. Niezaleznie od tych
opinii wczesne zalecenia mogg sie okaza¢ bardzo
korzystne dla chorych na POChP.

Poprawa komunikac;ji

Sesje rehabilitacji ptucnej sg dobrg okazja do roz-
mowy na temat aspektéw korcowego okresu zycia,
mimo ze na spotkaniu grupowym czesto fatwiej jest
poruszac¢ tematy ogodlne niz plany szczeg6towego
postepowania. Na przyktad Heffner i wsp. przepro-
wadzili badanie w dwéch osrodkach podczas sesji
rehabilitacji ptucnej, w ktérym prospektywnie oce-
niono edukacje dotyczacg wczesnych zalecen po:
(i) ustanowieniu przez chorych testamentu, (ii) usta-
leniu trwatego petnomocnictwa (m.in. ustanowie-
nie petnomocnika w podejmowaniu decyzji), (iii) roz-
mowie chorego z lekarzem na temat aspektéw zwiga-
zanych z koncem zycia, (iv) podjeciu decyzji doty-
czacej podtrzymywania zycia, (v) potwierdzeniu
przez chorego, ze lekarz zrozumiat, jakie sg jego
preferencje odnosnie do postepowania w korco-
wym okresie zycia [144]. Grupa chorych, ktéra byta
edukowana w tym zakresie, czesciej omawiata po-
wyzsze kwestie ze swoim lekarzem, ustalata wcze-
sne wytyczne i miata wiekszg pewnos¢, ze lekarz
rozumiat podjete decyzje. Potwierdzono, ze chorzy
na POChP w szczegolnosci chcieliby uzyska¢ wiecej
informacji na temat przebiegu choroby i leczenia
od ich lekarzy, czesto jednak bez zachety nie poru-
szajg tych tematow [145]. Niejednokrotnie pacjenci
moga nawet nie zdawac sobie sprawy, ze ich cho-
roba postepuje. Sposéb, w jaki te tematy sg poru-
szane, takze jest bardzo istotny. Wieksza czes¢ cho-
rych chce rozmawia¢, ale woleliby prowadzi¢ takg
rozmowe poprzez omawianie objawéw w odniesie-

niu do zycia niz skupianiu sie jedynie na smierci.
Znalezienie ztotego srodka pomiedzy podtrzymy-
waniem nadziei chorego a zachowaniem zdrowo-
rozsadkowych oczekiwan jest czescig oceny klinicz-
nej, ktora pracownicy stuzby zdrowia powinni ¢wi-
czy¢ i dostosowywad do poszczegdlnych pacjentdw.

Knauft i wsp. [146] zbadali ostatnio przeszkody
na drodze do rozmowy chorego i grupy opiekujacej
sie nim na temat koncowego okresu zycia. W bada-
nej grupie chorych na POChP, zaleznych od tlenote-
rapii i ich lekarzy, stwierdzono, ze tylko 32% cho-
rych rozmawiato ze swoim lekarzem na ten temat.
Czesto wzmiankowane przeszkody to: ,,Chetniej sku-
pitbym sie na pozostaniu zywym” i ,,Nie jestem pe-
wien, ktory lekarz bedzie sie mng opiekowat”. Leka-
rze jako najczestsze wymieniali: ,,W czasie naszego
spotkania byto zbyt mato czasu, by omowi¢ wszyst-
ko, co powinnismy”, ,Boje sie, ze omawiajgc konco-
wy okres zycia, odbiore mu resztki nadziei” oraz
,Chory nie byt gotéw, zeby rozmawia¢ o rodzaju
opieki, ktérej bedzie wymagac”. Dla obu stron
tatwiejsze jest odktadanie tej rozmowy na pdzniej.
Z drugiej strony niektérzy autorzy wymyslili czynni-
ki utatwiajace taka rozmowe, a dzigki nim komuni-
kacja staje sie prostsza. Sg to miedzy innymi do-
$wiadczenia chorego dotyczace przyjaciot badz
cztonkdw rodziny, ktérzy zmarli. Osoby te ufaty swo-
im lekarzom; podkresla sie odczucia, ze lekarz pro-
wadzacy troszczyt sie o ich chorobe ukfadu odde-
chowego i ze odbierat pacjenta jako osobe, a nie
skupiat sie jedynie na jego chorobie.

Podsumowujac, zachecajace jest to, ze zdolno-
Sci lekarza dotyczace rozmawiania o koncowym okre-
sie zycia mozna wycwiczy¢. Onkolodzy sg znacznie
bardziej zaawansowani, w poréwnaniu z pneumo-
nologami, w inicjatywach zwigzanych ze szkoleniem
lekarzy, ktére uwzgledniajg sesje z zapisami wideo.
Sytuacja ta ulegta jednak w ostatnim czasie popra-
wie. Ponadto nalezy popiera¢ debaty rozszerzajace
publiczng wiedze o wczesnych zaleceniach, ktére
dotyczg konca zycia i mozliwosci leczenia, dzigki
czemu uda sie wzmocnic opieke paliatywna i wspar-
cie dla chorych na POChP.
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