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Streszczenie
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) dotyka 6% ogólnej populacji i jest na czwartym miejscu w Stanach
Zjednoczonych pod względem przyczyny zgonów. Ciężką i bardzo ciężką postać choroby lekarze rozpoznają
u odpowiednio 15% i 3% chorych na POChP. Wytyczne wprowadzają pewne zalecenia dotyczące opieki nad
chorymi w najcięższych stadiach choroby, czyli — według GOLD — w POChP stopnia III i IV, z przewlekłą
niewydolnością oddechową.
Skuteczność stosowania wziewnych leków u bardzo ciężko chorych nie została jeszcze opisana. Systemy
opieki zdrowotnej w wielu krajach refundują długotrwałą tlenoterapię u odpowiednio dobranych kandydatów.
Obecnie niewiele dowodów przemawia za rutynowym stosowaniem mechanicznej wentylacji u pacjentów
z hiperkapnią. Rehabilitację płucną powinno się uważać za istotny element leczenia również najciężej chorych.
Jakkolwiek są dowody, że operacyjne zmniejszenie objętości płuc u wybranych chorych obniża śmiertelność
oraz poprawia wydolność w czasie ćwiczeń i jakość życia, metoda ta wiąże się ze znaczną chorobowością
i śmiertelnością pooperacyjną u pacjentów w najcięższych stadiach choroby. Mimo znacznego rozwoju
w ciągu ostatnich 25 lat zarówno krótko-, jak i długoterminowe rezultaty przeszczepiania płuc są znacznie
gorsze w porównaniu z odbiorcami innych miąższowych narządów.
Ocena odżywienia i właściwa dieta są istotną składową opieki u pacjentów z przewlekłymi chorobami układu
oddechowego. Morfina może natomiast znacznie zmniejszyć duszność, nie przyspieszając przy tym zgonu.
Nie udowodniono znaczącej poprawy duszności u chorych otrzymujących leki anksjolityczne w porównaniu
z placebo. Uzupełniające podawanie tlenu podczas wysiłku zmniejsza duszność wysiłkową i zwiększa toleran-
cję wysiłku u hipoksemicznych chorych. Nieinwazyjną wentylację stosuje się w czasie opieki paliatywnej
w celu zmniejszenia duszności.
Hipoksemiczni chorzy na POChP, wymagający długotrwałej tlenoterapii, mogą wykazywać zmniejszoną ja-
kość życia związaną ze stanem zdrowia, pogorszenie funkcji poznawczych oraz depresję. Tylko niewielki
odsetek chorych na ciężką postać POChP omawia ze swoim lekarzem zagadnienia związane z końcem życia.
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Wstęp

Poprawa jakości opieki nad chorymi u schyłku
życia stała się głównym celem środowisk medycz-
nych oraz ogółu społeczeństwa [1]. Obowiązujące

wytyczne dla przewlekłej obturacyjnej choroby płuc
(POChP) podają nieliczne zalecenia postępowania
u najciężej chorych, to jest — według GOLD (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)
— chorych w stadium III i IV, z przewlekłą niewydol-
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nością oddechową [2, 3]. Do niedawna nie przywią-
zywano zbyt dużej wagi do potrzeb zdrowotnych
najciężej chorych na POChP, mimo że każdego roku
na POChP umiera tyle samo pacjentów co na raka
płuca, a pogorszenie stanu zdrowia następuje u nich
dużo wcześniej [4].

Skala problemu: POChP dotyka 6% osób z popu-
lacji ogólnej i należy do głównych przyczyn choro-
bowości i śmiertelności na świecie. Śmiertelność
związana z wiekiem znacznie wzrasta w przeciwień-
stwie do śmiertelności z powodu innych wiodących
chorób, jak choroby układu sercowo-naczyniowego
czy nowotwory [2, 5]. W duńskim badaniu ciężka
i bardzo ciężka postać choroby, oceniane za po-
mocą natężonej objętości pierwszosekundowej
(FEV1, forced expiratory volume) po podaniu leków
bronchodylatacyjnych, stanowiły kolejno 15% i 3%
wszystkich diagnoz POChP. W 2004 roku u 0,13%
populacji miasta Östersund w Szwecji lekarze zdia-
gnozowali IV stadium POChP [7]. We włoskim ba-
daniu stadium III i IV — według kryteriów GOLD
— stwierdzono odpowiednio u 4,5% i 0,4% mężczyzn
oraz odpowiednio u 2,2% i 0,3% kobiet [8]. Podob-
na częstość występowania choroby została stwier-
dzona w pięciu miastach Ameryki Południowej [9].

Śmiertelność: U chorych w III i IV stadium
— według kryteriów GOLD — istnieje większe ryzyko
gwałtownego pogorszenia czynności płuc, połączo-
ne ze średnio większym ryzykiem zgonu i hospitali-
zacji z powodu POChP [10]. Mannino i wsp. sklasy-
fikowali chorych, stosując modyfikację kryteriów
GOLD dla POChP (ocena FEV1 przed podaniem le-
ków bronchodylatacyjnych) do oceny ciężkości cho-
roby, oraz dodali kategorię ograniczającą [FEV1/na-
tężona pojemność życiowa (FVC) > 70% i FVC <
< 80% normy]. Zastosowali model proporcjonalne-
go ryzyka Coxa w celu ustalenia ryzyka upośledzo-
nej czynności oddechowej poprzedzającej zgon, po
uwzględnieniu wieku, rasy, płci i postawy wobec
palenia tytoniu. Łączna liczba zgonów wynosiła
8,9 na 1000 osobolat, ale wahała się od 5,4/1000
u zdrowych badanych do 42,9/1000 u chorych
w III lub IV stadium POChP (według kryteriów GOLD).
Po uwzględnieniu czynników współzależnych wszyst-
kie kategorie GOLD, także z kategorią ogranicza-
jącą, miały wpływ na większe ryzyko zgonu: III i IV
stadium według GOLD, współczynnik ryzyka (HR,
hazard ratio) — 5,7, 95%; II stadium według GOLD
— HR 2,4, 95%; I stadium według GOLD, HR 1,4,
95%; stadium 0 według GOLD, HR 1,5, 95%; kate-
goria ograniczająca, HR 2,3, 95% przedział ufności
1,9–2,8. Zwiększoną śmiertelność stwierdzono
u starszych chorych, z mniejszym wskaźnikiem masy
ciała (BMI, body mass index), z potrzebą stosowania

tlenu i z większą hiperinflacją (rozdęciem płuc). Wy-
dolność wysiłkowa, rozumiana jako ćwiczenia testu-
jące układ sercowo-oddechowy, jest potwierdzonym
niezależnym czynnikiem rokowniczym dla przeżycia
[12]. Kobiety z ciężką postacią POChP, stosujące prze-
wlekłą tlenoterapię, mają większe ryzyko zgonu niż
mężczyźni (nawet jeśli odpowiednio skorygowano
czynniki, które mogą zaburzać analizę) [13].

Zaostrzenia: Prawie 1/4 chorych na POChP umiera
w ciągu roku od pierwszej hospitalizacji z powodu
tej choroby. Ta grupa chorych ze złym rokowaniem
w znacznym stopniu obciąża dostępne usługi me-
dyczne. Obciążenie związane z hospitalizacją cho-
rych na ciężką postać POChP zwiększa się coraz bar-
dziej w ostatnim okresie ich życia [14].

Chorzy przyjmowani na oddziały intensywnej
opieki medycznej (OIOM) z powodu silnego zaostrze-
nia POChP mają medianę przeżycia 2 lata, a 50%
tych pacjentów ponownie trafia do szpitala w ciągu
6 miesięcy [15]. Przy rokowaniu dotyczącym prze-
życia można dodatkowo rozważyć ciśnienie parcjal-
ne tlenu we krwi tętniczej, stężenie albumin, BMI,
czas trwania choroby oraz czas od ostatniej hospi-
talizacji [16]. U tych chorych w chwili wypisu ze
szpitala hiperkapnia jest związana z większym wy-
siłkiem przy wdechu, większym napięciem mięśnio-
wym i torem oddechowym [17]. Wskaźnik śmiertel-
ności po silnym zaostrzeniu jest wysoki, zwłaszcza
u starszych chorych, z przewlekłą niewydolnością
oddechową, u których nasilenie objawów w ostat-
nich 6 miesiącach życia jest znaczne [18, 19]. Sze-
ścioletnia śmiertelność u chorych na POChP, którzy
wymagają przyjęcia na OIOM, jest znaczna i deter-
minowana głównie przez jakość życia chorego przed
przyjęciem na OIOM. Po 6 latach przeżycie wynosi
około 15%, a ci, którzy przeżyli, mają gorszą jakość
życia w porównaniu z okresem sprzed pobytu na
OIOM, jakkolwiek nadal 3/4 tych chorych jest samo-
dzielnych [20].

Działania układowe: POChP wpływa nie tylko na
płuca, lecz także na wiele innych narządów [21].
Ryzyko miażdżycy tętnic, chorób sercowo-naczynio-
wych i śmiertelności jest znacznie wyższe u chorych
na POChP, którzy palą [22, 23]. Chaouat i wsp. [24]
stwierdzili nadciśnienie płucne znacznego stopnia
u mniej niż 5% chorych. Pacjenci ci mieli znaczną
duszność wysiłkową, krótki spodziewany czas prze-
życia, hipokapnię, bardzo niskie DLCO oraz zaburze-
nia hemodynamiczne podobne do tych, jakie wy-
stępują w idiopatycznym nadciśnieniu płucnym.

Pojawiły się pewne dowody na to, że zaburzenia
czynności dystalnych mięśni mogą się łączyć z obec-
nością uogólnionego procesu zapalnego. Chorzy na
POChP mają wyższe stężenia białka C-reaktywnego,
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niezależnie od obciążenia wynikającego z obecnoś-
ci ryzyka sercowego [25, 26]. Pacjenci ci wykazują
także zwiększone zaniki mięśni obwodowych [27]
oraz miejscowy stres oksydacyjny [28]. Chorzy na
ciężką postać POChP mniej się ruszają i ograniczają
codzienną aktywność życiową. W badaniu osób
z ciężką postacią POChP (Medical Research Council
duszność stopnia 5.), leczonych za pomocą prze-
wlekłej tlenoterapii, 50% badanych nie opuszczało
domu, a 78% doświadczało duszności w czasie spa-
cerów wokół domu i wykonywania codziennych
czynności życiowych [29]. W jednym z badań [30]
porównano chorych na ciężką postać POChP po przy-
najmniej jednej hospitalizacji z powodu hiperkap-
nicznej niewydolności oddechowej z chorymi leczo-
nymi z powodu nieoperacyjnego raka niedrobnoko-
mórkowego płuca. Badanie to wykazało, że chorzy
na POChP znacznie gorzej wykonywali codzienne
czynności życiowe oraz funkcjonowali gorzej na po-
ziomie społecznym i emocjonalnym niż chorzy na
niedrobnokomórkowego raka płuca [30]. Chorzy na
POChP cechują się większym ryzykiem zastosowa-
nia agresywnego leczenia z użyciem zaawansowa-
nych technologii przedłużających życie przed zgo-
nem. Mają także mniejsze szanse na domową opie-
kę i specjalistyczną opiekę paliatywną niż chorzy na
raka płuca, mimo że mają podobne preferencje od-
nośnie do tej opieki [15, 31].

Wpływ leczenia na przeżycie

Leczenie farmakologiczne: Jedynie zaprzestanie
palenia tytoniu [32] i długotrwała tlenoterapia po-
prawiają przeżycie w POChP [2, 3]. Badania potwier-
dziły związek między stosowaniem wziewnych gli-
kokortykosteroidów a zmniejszeniem śmiertelności
i liczby ponownych hospitalizacji [35, 36], natomiast
niedawna metaanaliza, obejmująca przewlekłe za-
stosowanie wziewnych steroidów, potwierdziła
zmniejszenie śmiertelności ze wszystkich przyczyn
u chorych na POChP [37]. W dużym, randomizowa-
nym, kontrolowanym badaniu klinicznym prospek-
tywnie badano tę hipotezę [38] i wyniki zdają się
potwierdzać skuteczność stosowania złożonych pre-
paratów długodziałających (beta) agonistów ze ste-
roidami. Jednak prawdziwa skuteczność działania
leków stosowanych wziewnie u bardzo ciężko cho-
rych nadal jeszcze nie została opisana. Ponadto do-
ustne glikokortykosteroidy, stosowane w celu pod-
trzymania leczenia u pacjentów ze schyłkową cho-
robą układu oddechowego, są niezależnym czynni-
kiem ryzyka zgonu i powinno się ich unikać we
wszystkich przypadkach [39].

Tlen: Potwierdzono, że niektórzy chorzy na
POChP z przewlekłą hipoksemią żyją dłużej, jeśli
otrzymują długotrwałą tlenoterapię [33, 34]. Dzia-
łanie to może wynikać także z prewencji stresu oksy-
dacyjnego wywołanego przez wysiłek [40]. W związ-
ku z tym w wielu krajach u wybranych kandydatów
systemy opieki zdrowotnej refundują długotrwałą
tlenoterapię. Niestety niektórzy chorzy, po pewnym
czasie od zlecenia stosowania tlenu, nie spełniają
już wymaganych kryteriów i dlatego nadal nie wia-
domo, w jaki sposób powinno się ich ponownie
oceniać pod kątem podtrzymania bądź wstrzyma-
nia dalszego leczenia [41]. Ponowna ocena chorych,
którzy stosują tlenoterapię po długim okresie stabi-
lizacji, może pozwolić na wyłonienie chorych, któ-
rzy nie wymagają dalszego leczenia, i dzięki temu
zmniejszyć koszty i zużycie środków bez wpływu na
jakość życia czy śmiertelność u tych chorych [42].

Długoterminowa domowa nieinwazyjna wenty-
lacja mechaniczna: Mechaniczna wentylacja popra-
wia lub zastępuje spontaniczne oddychanie, mię-
dzy innymi w przypadku ostrej niewydolności od-
dechowej lub zaburzeń mechaniki oddychania.
Nieinwazyjna wentylacja dodatnim ciśnieniem
(nPPV, non-invasive positive pressure ventilation),
poprzez maskę nosową, od niedawna jest stosowa-
na jako alternatywa, która zapobiega ryzyku zwią-
zanemu ze stosowaniem inwazyjnej wentylacji. Nie-
inwazyjna wentylacja dodatnim ciśnieniem ma na
celu wspomaganie oddychania poprzez poprawę
jakości wdychania oraz wyrównywanie hipowenty-
lacji. Inne mechanizmy działania to odciążenie mięś-
ni oddechowych oraz wpływ na centralny ośrodek
oddychania [43]. W przeciwieństwie do dowodów,
które przemawiają za stosowaniem nPPV w innych
schorzeniach powodujących przewlekłą niewydol-
ność oddechową, istnieją sprzeczne dowody korzyści
wynikających ze stosowania nPPV u chorych na
POChP. Jedno z badań, opublikowane w formie stresz-
czenia, wskazuje, że nie ma ogólnej korzyści ze sto-
sowania nPPV u pacjentów przewlekle leczonych
tlenem, jakkolwiek zauważa się niewielką poprawę
przeżycia u chorych powyżej 65. roku życia [44].
Dwuletnie badanie wieloośrodkowe oceniło skutecz-
ność stosowania nPPV z przewlekłą tlenoterapią
w porównaniu z samą przewlekłą tlenoterapią.
W badaniu tym zastosowanie nPPV z przewlekłą
tlenoterapią poprawiało PaCO2 podczas oddycha-
nia z zastosowaniem normalnej frakcji wdechowej
tlenu. Stwierdzono także długotrwałą redukcję dusz-
ności i poprawę jakości życia w grupie stosującej
nPPV z przewlekłą tlenoterapią, ale przeżycie pozo-
stawało podobne w obu grupach [45]. Domowe
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stosowanie nPPV w nocy, w połączeniu z ćwiczenia-
mi w ciągu dnia, skutecznie poprawiało wydolność
wysiłkową i jakość życia w porównaniu ze stosowa-
niem samych ćwiczeń [46]. Podsumowując wyniki
wszystkich powyższych badań, można stwierdzić,
że wciąż jest niewiele dowodów przemawiających
za stosowaniem mechanicznego wspomagania od-
dychania w rutynowym postępowaniu u chorych na
POChP z hiperkapnią. Jednak dalsze duże badania
mogą pomóc w ustaleniu grupy pacjentów, którzy
mogliby odnieść korzyść z tego leczenia [43].

Rehabilitacja: Chorzy na POChP, którzy regular-
nie wykonują ćwiczenia, mają mniejsze ryzyko ho-
spitalizacji oraz zgonu [47]. Ćwiczenia wykonywa-
ne jako element rehabilitacji oddechowej zapobie-
gają zwiększonemu stresowi oksydacyjnemu wywo-
łanemu przez wysiłek [48]. Kilka badań dostarczyło
naukowych dowodów na to, że rehabilitacja popra-
wia kilka czynników związanych z niepowodzeniem
leczenia, jak wydolność wysiłkowa czy duszność [49],
razem z wielowymiarowym indeksem BODE [50, 51].
W jednym z badań [51] zmiany indeksu BODE, jakie
zaszły w wyniku rehabilitacji, były czynnikiem pre-
dykcyjnym dalszego leczenia. Niedawne badania
potwierdziły skuteczność fizjoterapii u chorych na
POChP także w warunkach OIOM [52, 53]. Chorzy
stosujący przewlekłą wentylację są słabsi i mają
gorszą kondycję, ale na agresywne ćwiczenia całe-
go ciała oraz ćwiczenia mięśni oddechowych odpo-
wiadają poprawą siły mięśniowej, lepszą tolerancją
odłączenia od aparatu wentylującego oraz lepszym
funkcjonowaniem [54].

Rehabilitacja płucna powinna być rozważana
jako istotny element leczenia, nawet u najciężej cho-
rych [49]. Niestety, w tej grupie pacjentów z ciężką
postacią POChP znaczna duszność i/lub męczliwość
mięśni obwodowych mogą powstrzymywać chorych
od wykonywania intensywniejszych ćwiczeń. Zwięk-
szona praca mięśni wdechowych może się przyczy-
nić do nasilenia duszności i ograniczenia ćwiczeń.
Wyniki kilku badań wykazały, że utrzymywanie cią-
głego dodatniego ciśnienia w drogach oddecho-
wych (CPAP, continuous positive airway pressure)
oraz stosowanie podczas ćwiczeń różnych urządzeń
wentylujących przez maskę nosową lub twarzową
mogą zmniejszyć duszność i wysiłek oddechowy,
dzięki czemu zwiększa się tolerancja wysiłku u cho-
rych na POChP. Wspomaganie fazy wdechu przyno-
si chorym ulgę przez łagodzenie objawów dzięki
odciążeniu i wspomaganiu przeciążonych mięśni
oddechowych, natomiast CPAP równoważy dodat-
nie ciśnienie końcowowydechowe (PEEPi, positive
end-expiratory pressure) [55, 56]. Mimo to rola
wspomaganej wentylacji w rehabilitacji płucnej na-

dal pozostaje kontrowersyjna: wciąż nie potwier-
dzono bowiem dodatkowego wpływu wspomaga-
nej wentylacji na tolerancję wysiłku, zmniejszenie
duszności i stan zdrowia w porównaniu z samymi
ćwiczeniami. Należy podjąć duże, prospektywne ba-
dania kontrolowane w celu oceny, czy wspomaga-
na wentylacja może ostatecznie być prowadzona
rutynowo oraz w jakich grupach chorych można
będzie ją zastosować [57].

Niskonapięciowa stymulacja nerwowo-mięśnio-
wa ma potwierdzone działanie w zwiększaniu mięś-
niowej pojemności oksydatywnej. Dotychczas sku-
teczność tej techniki potwierdzono w kilku niewiel-
kich badaniach kontrolowanych u chorych na ciężką
postać POChP [55].

Operacyjne zmniejszenie objętości płuc: Opera-
cyjne zmniejszenie objętości płuc (LVRS, lung volu-
me reduction surgery) stosuje się u chorych ze
znaczną rozedmą w celu usunięcia najbardziej znisz-
czonych obszarów płuca, zmniejszając w ten spo-
sób hiperinflację. Mimo potwierdzonego wpływu
LVRS na zmniejszenie śmiertelności, zwiększenie
wydolności wysiłkowej i poprawę jakości życia
u wybranych chorych z przewagą procesu chorobo-
wego w górnych płatach i niską wydolnością wysił-
kową, w porównaniu z pacjentami randomizowa-
nymi do leczenia niechirurgicznego, ta technika wią-
że się ze zwiększoną chorobowością i śmiertelno-
ścią okołooperacyjną na poziomie około 5% u naj-
ciężej chorych [59, 60]. Z tych powodów oraz ze
względu na wysokie ryzyko zabiegu u chorych na
ciężką postać POChP zaczęto analizować inne opcje
leczenia, między innymi bronchoskopowe zmniej-
szenie objętości płuc oraz wszczepianie zastawki
wewnątrzoskrzelowej. Techniki te skutecznie popra-
wiały średnią wydolność wysiłkową oraz zmniejsza-
ły dynamiczną hiperinflację w grupie chorych na
POChP [61].

Przeszczep płuc: Przeszczep płuc może być wyko-
nany tylko u niewielkiej liczby chorych. Chory na PO-
ChP może być kandydatem do przeszczepu, jeśli FEV1

jest poniżej 25% normy i/lub PaCO2 jest ≥ 55 mm Hg.
Mimo znacznego rozwoju w ostatnich 25 latach
zarówno wczesne, jak i odległe wyniki leczenia są
gorsze u biorców płuc niż innych narządów miąż-
szowych [62]. Czynność płuc ogólnie poprawia się
po przeszczepie, ale wydolność wysiłkowa pozosta-
je poniżej należnej normy, głównie ze względu na
miopatię mięśni obwodowych [62]. Programy reha-
bilitacji płucnej mogą poprawić wydolność wysił-
kową i jakość życia zarówno we wczesnym, jak
i odległym okresie po przeszczepie [63]. Odległe
wyniki leczenia z zastosowaniem przeszczepu płuc
są ograniczone ze względu na istotne komplikacje,
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które mają wpływ na przeżycie; zanotowano prze-
życie na poziomie około 80% w pierwszym roku,
50% po 5 latach i 35% po 10 latach. Zarostowe
zapalenie oskrzelików jest najważniejszą odległą
komplikacją przeszczepu płuc, której skutkiem jest
obniżona czynność płuc [64].

Żywienie

Badania dotyczące przeżycia w POChP zgodnie
wskazują na większą śmiertelność u chorych niedo-
żywionych i z normalną masą ciała w porównaniu
z chorymi z nadwagą lub otyłych [65–67]. Niedoży-
wienie jest częstym i często nierozpoznawalnym pro-
blemem u chorych hospitalizowanych. Dodatkowo
hospitalizacja często wiąże się z ujemnym bilansem
energetycznym i dalszym pogorszeniem stanu odży-
wienia. W badaniu obejmującym chorych przyjętych
na różne szpitalne oddziały niedożywienie stwier-
dzono u 27–46% [68, 69]. Niedożywienie dotyczy
zwłaszcza chorych na POChP. W dużym stopniu jest
ono wywołane przez niewielką podaż energii i duże
zapotrzebowanie energetyczne [70], co prowadzi
do postępującego zaniku mięśni i ich upośledzonej
czynności [71]. Gorsze odżywienie wiąże się z gor-
szym rokowaniem u chorych na stabilną POChP, nie-
zależnie od obecności niewydolności oddechowej
[72, 73].

W badaniu Sivasothy’ego i wsp. [74] przewlekle
wentylowani chorzy na POChP z hiperkapnią i BMI
poniżej 20 mieli gorsze przeżycie. Inne badania po-
twierdziły, że mimo poznanych czynników rokow-
niczych, jak FEV1 i PaO2, gorsze odżywienie — oce-
niane za pomocą BMI — oraz uogólniony proces
zapalny — oceniany za pomocą białka C-reaktyw-
nego — są głównymi czynnikami wpływającymi na
hospitalizację i ryzyko zgonu w każdym momencie
końcowej fazy choroby układu oddechowego.
Wskaźnik BMI i białko C-reaktywne powinny być
włączone do monitorowania przebiegu przewlekłej
niewydolności oddechowej. Ponadto stan odżywie-
nia badano ostatnio u 744 pacjentów z różnymi
chorobami, których długotrwale leczono pneumo-
nologicznie (tlen i/lub mechaniczna wentylacja) [75].
Autorzy stwierdzili, że beztłuszczowa masa ciała
(FFM, fat-free mass), BMI poniżej 20 i niskie osoczo-
we stężenie albumin były najbardziej czułymi wskaź-
nikami wykrywającymi niedożywienie. W innym ba-
daniu, w podobnych warunkach, BMI było poniżej
25, przy czym u chorych na POChP było bardziej
zaburzone niż w przypadku innych chorób układu
oddechowego [76]. Chorzy na POChP mają większe
ryzyko niskiej FFM, a niska FFM może występować
nawet u osób z prawidłowym BMI. Ocena FFM wią-

że się z rokowaniem i dlatego wydaje się, że ocenia-
nie FFM dostarcza ważnych informacji w POChP
i powinno być rozważone jako rutynowe badanie
u pacjentów z tą chorobą [77]. Jakkolwiek niedoży-
wienie i atrofia mięśniowa występują z podobną
częstością we wszystkich stopniach zaawansowa-
nia POChP, wyniszczenie najczęściej spotyka się
u chorych w stadium IV (według kryteriów GOLD).
W badaniu opisującym odległe wyniki leczenia 46%
pacjentów zmarło w ciągu 5-letniego okresu obser-
wacji. Zastosowany model regresji Coxa, niezależ-
nie od poprawki uwzględniającej ciężkość choroby,
potwierdził, że FFM jest niezależnym czynnikiem ro-
kowniczym. Uzasadnia to ocenę składu organizmu
jako ogólnoustrojowego markera oceny ciężkości
choroby w POChP [78].

Niedostateczne odżywienie jest niezależnym
czynnikiem ryzyka zgonu i hospitalizacji u pacjen-
tów z POChP otrzymujących przewlekłą tlenotera-
pię. Najlepsze rokowanie stwierdzono w grupie cho-
rych z nadwagą i otyłych [65, 79]. Badanie kliniczne
potwierdziło negatywny wpływ zaniku mięśni na
przeżycie chorych. Wzrost masy ciała, masy mięś-
niowej i siły wiążą się z lepszą tolerancją wysiłku
i lepszym przeżyciem [51, 73] i dlatego poprawa
czynności mięśni obwodowych powinna się stać
istotnym celem terapeutycznym u chorych na
POChP. Dotychczasowe doświadczenia z leczeniem
farmakologicznym, między innymi stosowaniem ste-
roidów anabolicznych [80] czy hormonu wzrostu
[81], są niezadowalające.

Ocena i leczenie żywieniowe są istotną składową
leczenia u chorych na przewlekłe choroby układu
oddechowego [82], zwłaszcza przebywających na
oddziałach OIOM, którzy przewlekle korzystają
z aparatury wentylującej mechanicznie lub mają
trudności z odłączeniem od niej [83]. Konkretne za-
burzenia odżywienia, między innymi hipofosfate-
mia [84] lub nieprawidłowa synteza tłuszczów [85],
mogą się wiązać odpowiednio z ostrą niewydolno-
ścią oddechową oraz z nieprawidłowym przyrostem
masy tłuszczowej u tych chorych. Pacjenci ci często
skarżą się na problemy pokarmowe, jak: „wstręt do
jedzenia”, „objawy dyspeptyczne inne niż biegun-
ka”, „chudnięcie”, „strach przed ponownym przyty-
ciem”, „duszność”, „biegunka”, „depresja, strach, sa-
motność”. Zauważono, że nałóg palenia tytoniu oraz
płeć mają wpływ na rodzaj zgłaszanych zaburzeń
żywienia. Zgłaszanie dwóch problemów żywienio-
wych często łączyło się z niską FFM, natomiast zgła-
szanie jednego lub więcej problemów zwykle korelo-
wało ze zbyt niskim spożyciem energetycznym [86].

Jednym z najczęstszych problemów występują-
cych u chorych, którzy wymagają długotrwałej wen-



Medycyna Paliatywna w Praktyce 2009, tom 3, nr 3

www.mpp.viamedica.pl124

tylacji mechanicznej, są zaburzenia połykania. Jak-
kolwiek zaburzenie to często jest wywołane przez
współwystępujące zaburzenia nerwowo-mięśniowe,
wiele czynników może dodatkowo pogarszać ten
stan: ostra faza choroby i leki stosowane do jej łago-
dzenia (steroidy, leki hamujące przewodzenie ner-
wowo-mięśniowe, ogólnoustrojowe leki uspokaja-
jące), przedłużone nieużywanie mięśni biorących
udział w połykaniu, uszkodzenie będące skutkiem
intubacji dotchawiczej, rurka tracheostomijna [76].
Sama tracheostomia może upośledzać połykanie
poprzez zarówno ucisk przełyku, jak i zmniejszanie
unoszenia krtani i jej przesunięcia do przodu, co
zwiększa ryzyko aspiracji [87]. Niedawne badania
w ostrych i przewlekłych stanach potwierdziły, że
zaburzenia oddychania i aspiracja płucna występują
u chorych wentylowanych za pomocą rurki trache-
ostomijnej z mankietem. Dlatego należy szczegóło-
wo ocenić karmienie przez usta u tych osób. Rozpo-
znanie zaburzeń połykania może pomóc w identyfi-
kacji chorych z największym ryzykiem aspiracji i kom-
plikacjami płucnymi, jak zapalenie płuc czy niedo-
dma [88]. U chorych z tracheostomią, której usunię-
cie jest trudne bez wspomagania oddechu, posiłki
mogą zwiększać częstość oddechów, końcowo-
wdechowe stężenie CO2 i nasilać duszność. U tych
chorych wspomaganie ciśnienia wdechowego za-
pobiega nasileniu duszności w czasie posiłków [89].

Żywienie enteralne, za pomocą produktów do
żywienia doustnego, lub karmienie przez rurkę po-
zwala na utrzymanie prawidłowego odżywienia lub
jego zwiększenie, gdy jest niewystarczające. U cho-
rych na POChP żywienie enteralne, w połączeniu
z ćwiczeniami i farmakoterapią lekami anaboliczny-
mi, może poprawić stan odżywienia. Częste, małe
ilości pokarmów podawanych enteralnie są lepiej
tolerowane, ponieważ nie wywołują duszności po-
posiłkowej, dostatecznie zaspokajają głód, a jedno-
cześnie są lepiej kontrolowane [90]. Jednak wnioski
z metaanalizy nie potwierdzają istotnego wpływu
wspomaganego żywienia na pomiary antropome-
tryczne, czynność płuc czy wydolność wysiłkową
u chorych na POChP [91, 92]. Natomiast powtarza-
ne podawanie greliny, nowo odkrytego peptydu
uwalniającego hormon wzrostu, którego jest zbyt
mało u osób z POChP [93], może poprawić budowę
organizmu, zmniejszyć zanik mięśni i poprawić wy-
dolność czynnościową u wyniszczonych chorych na
POChP. Dzięki temu prawdopodobnie można bę-
dzie odwrócić niektóre ogólnoustrojowe następstwa
POChP [94].

Leczenie podtrzymujące

Tak jak w innych chorobach przewlekłych, gdy
choroba znacznie postępuje, zgodnie ze swoim na-
turalnym przebiegiem, leczenie mające na celu wy-
dłużanie życia staje się mniej ważne w porównaniu
z leczeniem paliatywnym, które ma na celu zmniej-
szenie nasilenia objawów (ryc. 1).

Farmakologiczne leczenie duszności

Objawowe leczenie duszności często jest niesku-
teczne i mogą mu towarzyszyć istotne działania nie-
pożądane [95]. U chorych ze znaczną rozedmą dusz-
ność jest objawem powodującym istotną lub nasi-
loną niesprawność i często wskazuje na rozpoczę-
cie końcowego etapu choroby. Najskuteczniejszymi
środkami przeciwdziałającymi duszności w POChP są:
leki rozszerzające [96], operacyjne zmniejszenie obję-
tości płuc [58] (w celu zmniejszenia uszkodzenia
mechanicznego) i rehabilitacja płucna [49] (w celu
zmniejszenia wysiłku oddechowego). Techniki te są
skuteczne we wszystkich stadiach choroby, ale
w końcowym okresie próbowano stosować także
inne, mniej potwierdzone działania [97].

Jedną z możliwości jest zmniejszenie zapotrze-
bowania na wentylację poprzez hamujący wpływ
opiatów na centralny ośrodek oddechowy [98, 99].
Opiaty mają potwierdzone działanie w zmniejsza-
niu wentylacji minutowej w spoczynku oraz w trak-
cie submaksymalnego wysiłku. Mogą hamować cen-
tralne przetwarzanie sygnałów nerwowych w ośrod-
kowym układzie nerwowym, zmniejszając odczu-
wanie trudności w oddychaniu. Także naczyniowo-
-sercowe działanie leku jest prawdopodobnie

Rycina 1. Główne cele opieki w zależności od stadium
choroby
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odpowiedzialne za zmniejszenie duszności. Dawki
terapeutyczne opioidów indukują obwodowe posze-
rzenie naczyń, zmniejszają opór naczyniowy i hamują
odpowiedź z baroreceptorów. Ponadto opioidy
zmniejszają lęk, który towarzyszy duszności. Dodat-
kowo przypuszcza się, że mogą one działać bezpo-
średnio na receptory opioidowe znajdujące się
w drogach oddechowych [100]. Mimo wątpliwości
wynikających z bezpieczeństwa stosowania opio-
idów mają one swoje miejsce w leczeniu pacjentów
w terminalnej fazie choroby [101]. W niedawnej me-
taanalizie potwierdzono, że morfina może znaczą-
co zmniejszać duszność u chorych na nowotwór
i nie powoduje przyspieszenia zgonu u chorych,
u których zaprzestano stosowania wentylacji me-
chanicznej. Zewnątrzoponowy wlew metadonu
w odcinku piersiowym może skutecznie zmniejszać
duszność i poprawiać wydolność wysiłkową oraz
jakość życia u chorych ze znaczną rozedmą, bez
pogarszania kontroli oddychania czy czynności płuc
[103]. Nie stwierdzono natomiast istotnej różnicy
w zmniejszeniu duszności u chorych stosujących leki
anksjolityczne w porównaniu z placebo [104–106].
Mimo to Amerykańskie Towarzystwo Klatki Piersio-
wej (ATS, American Thoracic Society) zaleca „indy-
widualną próbę leczenia anksjolitycznego” [95].

Hamujący wpływ na ośrodek oddechowy, czyli
zmniejszanie zapotrzebowania na wentylację, uzy-
skany poprzez zatrzymywanie aferentnych sygnałów
z płuc do centralnego ośrodka może zmniejszać
duszność. Jednak jest wiele wątpliwości dotyczących
stosowania tej metody w warunkach szpitalnych
[107]. Należy rozważyć następujące aspekty: (i) przy-
puszcza się, że opioidy mogą działać bezpośrednio
poprzez receptory opioidowe w drogach oddecho-
wych [100, 108]; (ii) miejscowe leki znieczulające
w aerozolu mają niepotwierdzone działanie w lecze-
niu duszności [109]; (iii) blokada nerwu błędnego
ma bardzo zróżnicowany wpływ na odczuwanie
duszności [110]; (iv) u chorych bez nerwu błędnego
po przeszczepie stwierdzono niezaburzoną odpo-
wiedź na wysiłek [111]. Inhalacje z furosemidu zmniej-
szały odczuwanie duszności wywołanej przez wysi-
łek o stałym obciążeniu u chorych na POChP [112].

Tlen

Niedawno potwierdzono, że zmniejszenie zapo-
trzebowania na wentylację i/lub stężenia gazu po-
prawia tolerancję wysiłku, łagodzi objawy i popra-
wia jakość życia [113]. Jedną z metod na zmniejsze-
nie obciążenia metabolicznego jest podawanie tle-
nu. Sama hipoksja nie powoduje duszności, może

jedynie powodować duszność poprzez zwiększanie
wentylacji minutowej. Podawanie tlenu podczas
wysiłku zmniejsza duszność wysiłkową i poprawia
tolerancję wysiłku u chorych na POChP z hipoksją
poprzez różne mechanizmy: zmniejsza stymulację
hipoksemiczną przez kłębki szyjne, rozszerzenie na-
czyń płucnych, wzrost stężenia tlenu we krwi tętni-
czej. Ostatnie dwa mechanizmy mogą zmniejszyć
stymulację kłębków szyjnych w czasie intensywne-
go wysiłku poprzez zwiększanie dowozu tlenu do
pracujących mięśni oraz przez zmniejszenie stymu-
lacji kłębków szyjnych przez kwasicę mleczanową.
Niedawne badania wskazują, że zmniejszenie hi-
perinflacji, czyli oporu wentylacji, odgrywa istotną
rolę w zależnym od tlenu zmniejszeniu duszności
[113, 114]. Wcześniejsze badania [115] nie potwier-
dziły korzyści wynikających z podawania tlenu
w czasie rehabilitacji. Jednak ostatnie badanie z po-
dwójnie ślepą próbą u chorych na ciężką postać
POChP bez hipoksemii wykazało, że pacjenci, którzy
korzystali z tlenu w czasie ćwiczeń, zwiększali in-
tensywność wysiłku i wytrzymałość szybciej niż cho-
rzy ćwiczący bez tlenu [116].

Zmiany gęstości gazu, dzięki zastosowaniu he-
lioxu, także wpływały korzystnie na zmniejszenie
nasilenia objawów i poprawę wydolności wysiłko-
wej. W efekcie zmalały ograniczenia przepływów
wydechowych i czynnościowej objętości płuc, dzięki
czemu zmniejszył się opór wentylacji, co z kolei wpły-
wało na poprawę tolerancji wysiłku [113, 117–119].

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna

Nieinwazyjna metoda wentylacji coraz częściej
jest stosowana jako alternatywa dla inwazyjnej wen-
tylacji u chorych, którzy nie życzą sobie intubacji.
W niedawnym badaniu [120] zastosowano nPPV
w celu leczenia epizodów ostrej niewydolności od-
dechowej u 114 chorych, którzy nie życzyli sobie
intubacji. Około połowa pacjentów przeżyła i zo-
stała później wypisana z OIOM. Podobne wyniki
otrzymali Schettino i wsp. [121] oraz Chu i wsp. [122],
co sprawia, że coraz chętniej stosuje się nPPV jako
alternatywę dla intubacji, zwłaszcza u chorych,
u których działania inwazyjne są niejednoznaczne,
ze względu na przewlekły proces lub krótki przewi-
dywany czas przeżycia. Co ciekawe, u 40% chorych,
u których stosowano nPPV, była to jedyna forma
leczenia paliatywnego i potwierdzono, że nPPV może
zmniejszyć duszność w krótkim czasie po rozpoczę-
ciu stosowania, nie tylko podczas epizodu niewy-
dolności oddechowej z hiperkapnią [123], ale także
u terminalnie chorych [124].
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Stan zdrowia i aspekty psychologiczne

Mimo że rozwijająca się patologia ogranicza się
początkowo do płuc, towarzysząca odpowiedź psy-
chologiczna na POChP może się znacznie przyczynić
do śmiertelności. Zdolność radzenia sobie z codzien-
nymi czynnościami życiowymi, jak również jakość
życia u chorych na POChP mogą się pogarszać przez
dolegliwości psychologiczne lub niezależną choro-
bę umysłową. Jakkolwiek fizyczna choroba sama
w sobie wzmaga wystąpienie i nasilenie dolegliwości
psychologicznych, nie znaczy to, że dolegliwości te
znikną, gdy tylko ustąpią dolegliwości ze strony ukła-
du oddechowego. Chorzy na POChP z hipoksemią,
stosujący długotrwałą tlenoterapię, wykazują gorszą
jakość życia, mniejszą zdolność radzenia sobie z co-
dziennymi czynnościami życiowymi, pogorszenie
funkcji poznawczych i depresję [125, 126].

Coraz więcej chorych przeżywa po zastosowa-
niu intensywnej opieki i oczywiste staje się, że ja-
kość życia po przebyciu krytycznego epizodu choro-
by jest gorsza. Stwierdzono, że u prawie połowy
chorych, którzy przebyli zespół ostrej niewydolności
oddechowej, w ciągu dwóch lat rozwijają się zabu-
rzenia neuropoznawcze. Równie często występują
lęk i depresja, a jakość życia ulega pogorszeniu [127].
Informacje dotyczące stanu zdrowia chorych po prze-
byciu ostrej niewydolności oddechowej z powodu
zaostrzenia POChP są nieliczne. Chorzy na POChP,
którzy przeżyli ostrą niewydolność oddechową i wy-
magali wentylacji mechanicznej, gorzej odbierają
swój stan zdrowia i mają gorsze funkcje poznawcze
niż stabilni chorzy na POChP, stosujący przewlekłą
tlenoterapię, którzy nie wymagali wcześniej przyję-
cia na OIOM. Po wypisie ze szpitala stan zdrowia
i funkcji poznawczych może się poprawić do pozio-
mu, który mają stabilni chorzy na POChP stosujący
przewlekłą tlenoterapię [128].

W codziennej praktyce lekarskiej obecność za-
burzeń psychologicznych lub umysłowych u cho-
rych na POChP często jest postrzegana jako następ-
stwo dolegliwości fizycznych [129]. W rezultacie są
one często pomijane, pozostają nierozpoznane
i rzadko są leczone. Chorzy na POChP doświadczają
więcej cierpienia z powodów psychologicznych niż
przypadkowa próba z duńskiej populacji ogólnej.
Częstość występowania depresji u chorych na ciężką
lub bardzo ciężką postać POChP wynosi 37%,
w porównaniu z 22% u chorych na łagodną lub
umiarkowaną postać POChP [130]. Van Manem
i wsp. także stwierdzili, że chorzy ze znaczną obtu-
racją dróg oddechowych mieli większe ryzyko de-
presji niż chorzy na łagodną lub umiarkowaną po-
stać POChP (25 v. 20%) [131]. W innym badaniu

stwierdzono, że u osób z POChP rozpoznaje się mniej
niż 40% zaburzeń lękowych lub depresyjnych [132].
Wydaje się, że tylko 30% chorych z depresją lub
lękiem i tylko niewiele więcej z ciężkim lękiem i/lub
ciężką depresją otrzymuje właściwe leczenie. Dane
te sugerują, że mimo leczenia wielu chorych nadal
spełnia kryteria objawowej depresji lub lęku.

W kilku badaniach zajmowano się neuropsycho-
logicznymi konsekwencjami terminalnej fazy choro-
by układu oddechowego. Dane neuropsychologicz-
ne zostały zebrane u 47 chorych w terminalnej fazie
POChP, kandydatów do przeszczepienia płuc. U cho-
rych stwierdzono liczne zaburzenia poznawcze. Kon-
kretnie u 50% pacjentów występowały zaburzenia
pamięci krótkotrwałej oraz wynikające z tego ubyt-
ki związane z przywoływaniem odległych wydarzeń,
natomiast 44% badanych wykazywało zaburzenia
przywoływania odległych wydarzeń. Zaburzenia od-
ległego przechowywania informacji, przywoływa-
nia i opóźnienia przywoływania stwierdzono u 26–
–35% chorych, natomiast ponad 32% badanych pre-
zentowało znaczne zaburzenia wtrącania [133].
Wśród badanych chorych w terminalnej fazie POChP
stwierdzono różnorodne typy osobowości, które
mogły mieć wpływ na jakość życia, potrzebę dodat-
kowego leczenia i przestrzeganie zasad terapii [134].
Ponadto wyniki małego, randomizowanego bada-
nia wskazują, że chorzy w końcowej fazie POChP
mogliby odnieść korzyść ze stosowania leków przeciw-
depresyjnych, gdy są obecne objawy depresji [135].

Poprawa podejmowania decyzji
związanych z końcem życia

W ostatnich czasach zasada czynienia dobra
i niewyrządzania szkody została umocniona i stała
się celem dzięki rosnącej świadomości praw cho-
rych/konsumentów oraz dzięki oczekiwaniom człon-
ków społeczeństwa odnoszącym się do większego
zaangażowania w medyczne, socjalne i naukowe
aspekty, które ich dotyczą. W finansowanym ze środ-
ków publicznych systemie zdrowotnym podział kosz-
tów (jednoznaczny lub inny) jest nieunikniony. Do-
datkowe aspekty odpowiedniego podziału i zasto-
sowania środków mogą być sprzeczne z prawem
jednostki do niezależności. Możliwe opcje terapeu-
tyczne dla chorych w końcowej fazie POChP, włą-
czając przeszczep i długotrwałą wentylację inwa-
zyjną, są bardzo kosztowne. Inne metody, jak reha-
bilitacja płucna czy opieka paliatywna, pochłaniają
mniej kosztów, ale nie są w równym stopniu do-
stępne dla wszystkich pacjentów [136].

Chorzy na POChP mają niską jakość życia i ograni-
czone przeżycie. Jedno z badań oceniło, czy chorzy
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ci byli pokrzywdzeni pod względem opieki medycz-
nej i społecznej w porównaniu z chorymi na nieope-
racyjnego raka płuca [30]. Porównano dwie grupy
pacjentów: 50 chorych na ciężką postać POChP (FEV1

< 0,75 l i przynajmniej jedna hospitalizacja z powodu
niewydolności oddechowej z hiperkapnią) i 50 cho-
rych na nieoperacyjnego niedrobnokomórkowego
raka płuc. Zastosowano model z użyciem wielu me-
tod, włączając standaryzowane oceny jakości życia,
wywiady z chorymi i ponowny wgląd w dokumen-
tację. Chorzy na POChP znacznie gorzej radzili sobie
z codziennymi czynnościami życiowym oraz gorzej
funkcjonowali pod względem psychicznym, socjal-
nym i emocjonalnym niż chorzy na niedrobnoko-
mórkowego raka płuc. Dziewięćdziesiąt procent cho-
rych na POChP cierpiało na depresję lub lęk, w po-
równaniu z 52% w grupie chorych na niedrobnoko-
mórkowego raka płuc. Pacjenci z reguły byli zado-
woleni z leczenia, które otrzymywali, ale tylko 4%
chorych w każdej grupie formalnie oceniono i leczo-
no z powodu zaburzeń psychicznych. Jeśli chodzi
o wsparcie społeczne, największa różnica dotyczyła
pomocy ze strony specjalisty medycyny paliatyw-
nej, którą otrzymało 30% chorych na niedrobnoko-
mórkowego raka płuc, natomiast żaden chory na
POChP nie miał dostępu do takich usług. Ponadto
w obu grupach chorzy zgłaszali brak informacji od
lekarzy, dotyczących rozpoznania, rokowania i wspar-
cia społecznego, mimo że potrzeby pacjentów były
odmienne, a czasami nawet sprzeczne. Badanie to
sugeruje, że chorzy w terminalnej fazie POChP mają
znacznie gorszą jakość życia i niższy status emocjo-
nalny, co niestety nie jest tak dobrze rozpoznawane
jak u chorych na raka płuca, nie otrzymują oni rów-
nież holistycznej opieki, która spełniałaby ich oczeki-
wania. Opieka paliatywna, rutynowo stosowana
w chorobach nowotworowych, może być równie sku-
teczna w przewlekłych chorobach, między innymi
w POChP. Niestety, niedawne badanie przeprowa-
dzone w Londynie potwierdziło, że lekarze medycy-
ny rodzinnej, którzy zwykle zapewniają osobom
z POChP opiekę w końcowym okresie choroby, rutyno-
wo nie omawiają rokowania z tymi pacjentami [137].

Coraz większy udział chorego, na równi z leka-
rzem, w podejmowaniu decyzji dotyczących opieki
ułatwia mu zachowanie niezależności, co jest jedną
z podstawowych zasad etyki. Niestety w większej
części systemów opieki zdrowotnej istnieją ograni-
czenia i dlatego lekarze nie powinni forsować zbęd-
nego leczenia [4]. Mimo powszechnej akceptacji dla
faktu, że chory jest najważniejszy w procesie lecze-
nia, podejmowanie decyzji opiera się na oczekiwa-
niach, że istnieją godne zaufania czynniki progno-
styczne dla większej części chorób płuc, że opcje,

spośród których chory może wybierać, są osiągalne
oraz że jednostki mogą w istotny sposób brać udział
w podejmowaniu decyzji. Wszystkie te założenia
można podać w wątpliwość. Jest kilka głównych
przeszkód w planowaniu końca życia, zwłaszcza
w przypadku chorych na POChP. Rokowanie może
być trudne do przewidzenia, ponieważ naturalną
koleją choroby jest stopniowe pogarszanie stanu,
przerywane przez nagłe zaostrzenia, ale wciąż trud-
no jest określić, które zaostrzenie będzie tym ostat-
nim. W rezultacie trudne rozmowy i podejmowanie
decyzji mogą być odkładane w czasie, ponieważ
chory mogą nie mieć świadomości, że jego stan
osiągnął fazę terminalną. To powoduje, że plano-
wanie końca życia staje się problematyczne i może
tłumaczyć, dlaczego tylko nieliczni pacjenci wypeł-
niają zaawansowane zalecenia. Badanie Elkingtona
i wsp. [138] wykazało, że 40% spośród głównych
opiekunów chorych na POChP było nieświadomych,
że osoby, które zmarły, faktycznie mogły umrzeć.
W odczuciu opiekunów około 63% tych chorych,
którzy zmarli, zdawało sobie sprawę, że z pewno-
ścią lub prawdopodobnie umrą. To oznacza, że duża
liczba pacjentów nie była pewna rokowania. Ponie-
waż osoby te nie wiedzą, że śmierć jest bliska, nie
mogą we właściwy sposób przygotować się na jej
nadejście. Jeśli chodzi o miejsce zgonu, znacznie
więcej opiekunów osób, które zmarły w domu, uwa-
żało, że było to właściwe miejsce, w przeciwień-
stwie do tych, którzy opiekowali się chorymi zmar-
łymi w szpitalu. Na przykład obecnie w Anglii celem
Ministerstwa Zdrowia jest poprawa opieki w końco-
wym okresie życia poprzez upewnienie się, że chorzy
umierają w miejscu, gdzie sami sobie tego życzą (zwy-
kle w domu) [4].

Czynniki skłaniające do podjęcia
decyzji związanych z końcem życia

Czas i treść rozmowy dotyczącej mechanicznej
wentylacji i końcowego okresu choroby płuc były
przedmiotem badań McNeelego i wsp. [139].
W tym kanadyjskim badaniu specjaliści chorób płuc
mieli rozpoczynać rozmowy z chorymi, gdy dusz-
ność była znaczna (84,2%) lub gdy FEV1 była poni-
żej 30% normy. Ostatecznie 43% lekarzy stwierdzi-
ło, że  omówiło mechaniczną wentylację z 40% (lub
mniej) chorych na POChP przed faktyczną potrzebą
zastosowania wspomaganej wentylacji z powodu
zaostrzenia. Większa część czuła, że decyzje były
podejmowane wspólnie, ale ponad połowa lekarzy
modyfikowała przedstawienie informacji tak, by
wpłynąć na decyzję dotyczącą wentylacji mecha-
nicznej.
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Preferencje dotyczące zabiegów podtrzymują-
cych życie oceniono w grupie chorych z ograniczo-
nym przewidywanym przeżyciem z powodu nowo-
tworu, wrodzonej niewydolności serca i POChP [140].
Chorzy o średniej wieku 73 lata byli pytani, czy chcie-
liby otrzymywać takie leczenie, jeśli efekt byłby pew-
ny lub w przypadku zróżnicowanego prawdopodo-
bieństwa niekorzystnego efektu. Co istotne, pytani
mogli wyważyć ciężar leczenia (np. długość pobytu
w szpitalu, inwazyjność zastosowanej terapii) w od-
niesieniu do oczekiwanych efektów. Na przykład nie-
wielkie obciążenie związane z leczeniem, które mia-
łoby doprowadzić do wcześniejszego funkcjonowa-
nia chorego, było akceptowane przez prawie wszyst-
kich pytanych (98,7%). Natomiast 11,2% chorych
nie zaakceptowałoby tej opcji leczenia, gdyby taki
wynik był uzyskany nakładem bardziej obciążają-
cych działań. Odwrotnie, jeśli efektem terapii mia-
łoby być przeżycie, ale ze znacznym upośledzeniem
poznawczym lub czynnościowym, 74,4% i 88,8%
chorych nie chciałoby otrzymać leczenia obciążają-
cego w jakimkolwiek stopniu. Nie było różnic w wy-
borach poszczególnych badanych grup, chociaż cho-
rzy na nowotwory i na POChP częściej nie wyrażali
zgody na obciążające leczenie. Praca ta pokazuje,
że pacjenci oceniają wpływ możliwych wyników le-
czenia oraz wpływ na funkcjonowanie i zdolności
poznawcze jako ważniejsze niż samo przeżycie. Wie-
dza ta może pomóc w przekazywaniu chorym infor-
macji. Ponadto pacjenci zdecydowanie powinni po-
znać także możliwe konsekwencje niezastosowania
żadnego leczenia, by podjąć właściwą decyzję.

Oczywiście rozumienie informacji przez chorych
zależy nie tylko od zawartości wypowiedzi, ale tak-
że od sposobu ich przedstawienia. Na przykład cho-
rzy chętniej godzą się na procedury, których wyni-
kiem jest 90-procentowa szansa przeżycia niż
10-procentowe ryzyko zgonu. Zmniejszenie relatyw-
nego ryzyka zgonu jest zwykle lepiej rozumiane niż
zmniejszenie faktycznego ryzyka. Ponadto prawdo-
podobnie własne doświadczenia i relacje mogą po-
móc w identyfikacji ryzyka. Graficzne prezentacje,
na przykład w formie rycin lub koła z danymi, zwy-
kle bardziej przemawiają do chorych niż duża ilość
liczb czy wykresów.

Pomoc w podejmowaniu decyzji

Pomoc w podejmowaniu decyzji może być bar-
dzo korzystna, jeśli jest właściwie stosowana. Może
podnieść wiedzę, zwiększyć liczbę chorych z właściwą
oceną korzyści i możliwych szkód wywołanych przez
zabiegi, zmniejszyć niepewność w podejmowaniu
decyzji, zmniejszyć liczbę chorych, którzy pozostają

niezdecydowani bądź bierni, jeśli chodzi o podjęcie
decyzji. Mogą ponadto poprawić zbieżność pomię-
dzy wartościami, w które chory wierzy, a wyborem,
który ma zostać podjęty. Przykładem jest metoda
stosowana przez Dalesa i wsp. [141] w celu uzyska-
nia wyboru przez chorego odnośnie do intubacji
i wentylacji mechanicznej w POChP. Jest to metoda
oparta na scenariuszu, który składa się z nagrania
dźwiękowego oraz książeczki opisującej intubację,
mechaniczną wentylację i możliwe wyniki jej zasto-
sowania. Autorzy przekonali się, że pomoc ta po-
zwoliła 20 chorym na zaawansowaną postać POChP
(10 mężczyzn, 10 kobiet) w podjęciu decyzji. Nie-
pewność w podejmowaniu decyzji była mniejsza,
a decyzje pozostawały niezmienione w czasie rocz-
nego okresu obserwacji. Zgodność między chorymi
i ich lekarzami odnośnie do wyboru wynosiła 65%.
Co ciekawe, znacznie więcej kobiet niż mężczyzn
godziło się na podjęcie próby mechanicznej wenty-
lacji. Jeden z problemów zdecydowanie dotyczy
przedstawionych opcji. Od czasu zastosowania tej
metody zanotowano częstsze stosowanie nPPV
w silnych zaostrzeniach i ta ciągle świeża informacja
powinna być zawarta w materiałach pomocniczych
ułatwiających podjęcie decyzji. Przy zastosowaniu
wyżej opisanej metody Dales i wsp. [141] stwierdzi-
li, że wybory chorych były sprzeczne z wyborami
osób podejmujących decyzję w ich zastępstwie.
W późniejszym badaniu Pruchna i wsp. [142], doty-
czącym chorych hemodializowanych w końcowej
fazie choroby nerek, stwierdzono, że decyzje podej-
mowane przez współmałżonków (jako pełnomoc-
ników), dotyczące dalszej dializy w hipotetycznych
sytuacjach, były zgodne z ich własnymi preferencja-
mi, a nie z preferencjami samych chorych.

Wczesne wytyczne

Zachęca się chorych do ustalania wczesnych wy-
tycznych, bowiem zwiększają one niezależność cho-
rego, dając mu możliwość kontrolowania opieki
poprzez dokonanie wyboru leczenia oraz wyzna-
czanie osób, które w jego zastępstwie będą podej-
mowały decyzję. Tylko około 30% obywateli Sta-
nów Zjednoczonych zawczasu podejmuje decyzje
dotyczące końca życia, a w innych krajach odsetek
ten jest często znacznie niższy [143]. Decyzje te
świetnie sprawdzają się w warunkach, gdzie krzy-
wa choroby jest bardziej przewidywalna niż w POChP,
na przykład w stwardnieniu rozsianym bocznym.
Amerykańska Akademia Neurologii donosi, że oko-
ło 90% chorych na stwardnienie rozsiane boczne
podjęło decyzje dotyczące opieki w końcowym okre-
sie życia i że instrukcje te są przestrzegane w 97%.
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Jakkolwiek wczesne wytyczne gorzej się sprawdzają
w niektórych sytuacjach, jedną z nich jest pobyt na
OIOM. Instrukcje te mogą być zbyt mało specyficz-
ne, żeby z nich korzystać, lub zbyt jednoznaczne
z medycznego punktu widzenia, żeby zastosować
je w określonych sytuacjach. Zalecenia te zwykle
skupiają się na prawie do odmowy leczenia, przy-
wiązując niewielką wagę do wcześniejszych celów
leczenia lub wartości, które chory uznaje. Gdy raz
zostaną ustanowione, zwykle nie są ponownie ana-
lizowane, nawet jeśli stan zdrowia pacjenta ulegnie
pogorszeniu. Zalecenia te są oparte na wyborach
chorego, natomiast w niektórych kulturach decyzje
podejmuje się, uwzględniając zdanie rodziny lub ry-
tuały religijne. Niektóre grupy chorych zgłaszają pew-
ne zastrzeżenia, twierdząc, że zalecenia te skupiają
się głównie na odmowie leczenia, nie biorąc pod
uwagę, że niektórzy pacjenci chcieliby podkreślić swo-
je życzenie dalszego leczenia. Niezależnie od tych
opinii wczesne zalecenia mogą się okazać bardzo
korzystne dla chorych na POChP.

Poprawa komunikacji

Sesje rehabilitacji płucnej są dobrą okazją do roz-
mowy na temat aspektów końcowego okresu życia,
mimo że na spotkaniu grupowym często łatwiej jest
poruszać tematy ogólne niż plany szczegółowego
postępowania. Na przykład Heffner i wsp. przepro-
wadzili badanie w dwóch ośrodkach podczas sesji
rehabilitacji płucnej, w którym prospektywnie oce-
niono edukację dotyczącą wczesnych zaleceń po:
(i) ustanowieniu przez chorych testamentu, (ii) usta-
leniu trwałego pełnomocnictwa (m.in. ustanowie-
nie pełnomocnika w podejmowaniu decyzji), (iii) roz-
mowie chorego z lekarzem na temat aspektów zwią-
zanych z końcem życia, (iv) podjęciu decyzji doty-
czącej podtrzymywania życia, (v) potwierdzeniu
przez chorego, że lekarz zrozumiał, jakie są jego
preferencje odnośnie do postępowania w końco-
wym okresie życia [144]. Grupa chorych, która była
edukowana w tym zakresie, częściej omawiała po-
wyższe kwestie ze swoim lekarzem, ustalała wcze-
sne wytyczne i miała większą pewność, że lekarz
rozumiał podjęte decyzje. Potwierdzono, że chorzy
na POChP w szczególności chcieliby uzyskać więcej
informacji na temat przebiegu choroby i leczenia
od ich lekarzy, często jednak bez zachęty nie poru-
szają tych tematów [145]. Niejednokrotnie pacjenci
mogą nawet nie zdawać sobie sprawy, że ich cho-
roba postępuje. Sposób, w jaki te tematy są poru-
szane, także jest bardzo istotny. Większa część cho-
rych chce rozmawiać, ale woleliby prowadzić taką
rozmowę poprzez omawianie objawów w odniesie-

niu do życia niż skupianiu się jedynie na śmierci.
Znalezienie złotego środka pomiędzy podtrzymy-
waniem nadziei chorego a zachowaniem zdrowo-
rozsądkowych oczekiwań jest częścią oceny klinicz-
nej, którą pracownicy służby zdrowia powinni ćwi-
czyć i dostosowywać do poszczególnych pacjentów.

Knauft i wsp. [146] zbadali ostatnio przeszkody
na drodze do rozmowy chorego i grupy opiekującej
się nim na temat końcowego okresu życia. W bada-
nej grupie chorych na POChP, zależnych od tlenote-
rapii i ich lekarzy, stwierdzono, że tylko 32% cho-
rych rozmawiało ze swoim lekarzem na ten temat.
Często wzmiankowane przeszkody to: „Chętniej sku-
piłbym się na pozostaniu żywym” i „Nie jestem pe-
wien, który lekarz będzie się mną opiekował”. Leka-
rze jako najczęstsze wymieniali: „W czasie naszego
spotkania było zbyt mało czasu, by omówić wszyst-
ko, co powinniśmy”, „Boję się, że omawiając końco-
wy okres życia, odbiorę mu resztki nadziei” oraz
„Chory nie był gotów, żeby rozmawiać o rodzaju
opieki, której będzie wymagać”. Dla obu stron
łatwiejsze jest odkładanie tej rozmowy na później.
Z drugiej strony niektórzy autorzy wymyślili czynni-
ki ułatwiające taką rozmowę, a dzięki nim komuni-
kacja staje się prostsza. Są to między innymi do-
świadczenia chorego dotyczące przyjaciół bądź
członków rodziny, którzy zmarli. Osoby te ufały swo-
im lekarzom; podkreśla się odczucia, że lekarz pro-
wadzący troszczył się o ich chorobę układu odde-
chowego i że odbierał pacjenta jako osobę, a nie
skupiał się jedynie na jego chorobie.

Podsumowując, zachęcające jest to, że zdolno-
ści lekarza dotyczące rozmawiania o końcowym okre-
sie życia można wyćwiczyć. Onkolodzy są znacznie
bardziej zaawansowani, w porównaniu z pneumo-
nologami, w inicjatywach związanych ze szkoleniem
lekarzy, które uwzględniają sesje z zapisami wideo.
Sytuacja ta uległa jednak w ostatnim czasie popra-
wie. Ponadto należy popierać debaty rozszerzające
publiczną wiedzę o wczesnych zaleceniach, które
dotyczą końca życia i możliwości leczenia, dzięki
czemu uda się wzmocnić opiekę paliatywną i wspar-
cie dla chorych na POChP.
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