74

Artykut pogladowy

Ewa Jassem', Joanna Maria Jassem-Bobowicz*?, Maciej Bobowicz®

'Klinika Alergologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
Szpital Specjalistyczny w Wejherowie

3Studenckie Koto Naukowe przy Klinice Alergologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Zaawansowana postac przewlekie]
obturacyjnej choroby pluc

Przedrukowano za zgoda z: Advances in Palliative Medicine 2009; 2

Streszczenie

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) jest jedng z najczestszych przewlektych choréb i czwartg
przyczyna zgondw na swiecie. Zaawansowane postaci (ciezka — w przypadku wskaznika FEV, ponizej 50%
naleznej normy — i bardzo ciezka — ponizej 30%) z reguty prowadza do inwalidztwa oddechowego
i przedwczesnego zgonu. Rokowanie chorych na zaawansowane postaci POChP nie rézni sie od rokowania
u chorych na raka ptuca. Na przebieg choroby znaczacy wptyw maja jej zaostrzenia oraz schorzenia wspétist-
niejace, takie jak choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzyca, rak ptuca i choroba wrzodowa.

Cele leczenia obejmuja: zahamowanie postepu choroby, zapobieganie zaostrzeniom i usmierzanie dokuczli-
wych objawdw, do ktérych nalezg przede wszystkim dusznos¢, przewlekty kaszel i zmniejszajaca sie toleran-

cja wysitku.
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Stowa kluczowe: przewlekta obturacyjna choroba ptuc, dusznos¢, stan zapalny

Kliniczny obraz zaawansowanej
postaci POChP

W Polsce liczbe chorych na przewlekta obtura-
cyjng chorobe ptuc (POChP) szacuje sie na okoto
2 miliony, przy czym w znaczacym odsetku stwier-
dza sie ciezka (15%) lub bardzo ciezka (3%) postac
tego schorzenia [1]. Oznacza to, ze liczba chorych
na zaawansowang posta¢ POChP w naszym kraju
moze siegac niemal 400 000.

Przewlektg obturacyjna chorobe ptuc definiuje
sie jako schorzenie przebiegajace z postepujgcym,
stabo odwracalnym ograniczeniem przeptywu przez
drogi oddechowe, wynikajacym z zapalenia spowo-

dowanego szkodliwymi pytami i gazami. Niekorzyst-
ny wptyw na przebieg tej choroby moga miec poza-
ptucne nastepstwa POChP oraz schorzenia wspét-
wystepujace [2].

Spirometrycznym wyktadnikiem obturacji oskrzeli
w przebiegu POChP jest obnizona wartos¢ wskaznika
natezonej objetosci wydechowej pierwszosekundowej
lub wskaznika FVC/FEV, (forced expiratory volume in
one second/forced vital capacity) ponizej 70% nalez-
nej wartosci oraz brak odwracalnosci skurczu po za-
stosowaniu lekow rozszerzajacych oskrzela, a wyktad-
nikiem postepu zaburzerh — zmniegjszanie sie wskaz-
nika FEV,. Ciezka posta¢ POChP rozpoznaje sig¢ w przy-
padku obnizenia FEV; ponizej 50% naleznej wartosci,
a bardzo ciezkg — ponizej 30% naleznej wartosci [2].
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Kliniczny obraz zaawansowanej choroby obej-
muje z reguty:

— nasilone objawy ze strony uktadu oddecho-
wego;

— objawy ogdlne i ze strony innych narzadow;

— schorzenia wspétistniejace;

— nawracajgce zaostrzenia;

— zmiany w psychice pacjentéw.

Dodatkowym elementem, rzadziej uwzglednia-
nym w opisie zaawansowanych postaci POChP, jest
narastajgca rodzinna, zawodowa i spoteczna izola-
cja chorych oraz potrzeba wsparcia dla rodziny
i bliskich opiekujacych sie pacjentem.

Objawy ze strony uktadu oddechowego

U wigkszosci chorych w zaawansowanym sta-
dium POChP wystepuje dusznos¢, czesto potagczona
z nasilonym kaszlem i odkrztuszaniem wydzieliny
(zwtaszcza w godzinach porannych). W duzej mie-
rze wynika to z przewlektego stanu zapalnego to-
czacego sie w btonie sluzowej oskrzeli oraz zalega-
nia wydzieliny spowodowanego niszczeniem na-
btonka drég oddechowych. Zastepowanie nabton-
ka oddechowego nabtonkiem ptaskim (ogniska me-
taplazji), zmniejszenie lub zniesienie odruchu rze-
skowego, zaburzenia wydzielania gruczotéw sluzo-
wych drég oddechowych oraz zaburzenia dziatania
makrofagéw — to tylko niektére z mechanizméw
prowadzacych do zmniejszenia przeptywu przez
oskrzela w wyniku zalegania wydzieliny. Zwezenie
oskrzeli jest z jednej strony (jak juz wspomniano)
wynikiem przewlektego zapalenia prowadzacego do
przebudowy sciany oskrzeli (remodelingu), z dru-
giej zas — niszczenia struktury migzszu spowodo-
wanego rozedma. Prowadzi to do powstania ,pu-
tapki powietrznej”, a ostatecznie — do hiperinflacji
wyrazonej wzrostem wartosci wskaznikow catko-
witej pojemnosci ptuc (TLC, total lung capacity)
i objetosci zalegajacej (RV, residual volume). Roz-
woj rozedmy prowadzi takze do uszkodzenia natu-
ralnego ,rusztowania” migzszu ptucnego, umozli-
wiajgcego utrzymanie wtasciwego swiatta oskrzeli,
zwtaszcza podczas wydechu. Utrata sprezystych ele-
mentéw migzszu prowadzi do ,zapadania sie”
oskrzeli w czasie biernej fazy wydechu i zmusza
chorego do uruchamiania miesni oddechowych.
Wyraza sie to wzrostem oporu ptucnego, zmniej-
szeniem wskaznika objetosci zamykania (CV, clo-
sing volume) i obnizeniem wartosci tak zwanego
testu drobnych oskrzeli (przeptywdéw mierzonych
wskaznikami MEF75, MEF50 i MEF25, maximal expi-
ratory flow) ponizej 60% naleznej wartosci. Opisa-
ne zmiany sg takze odpowiedzialne za istotne po-

gorszenie tolerancji wysitku u chorych na zaawan-
sowane postaci POChP.

Objawy ogdlne i pozaptucne

Rozwojowi POChP towarzyszy ogdlnoustrojowy
stan zapalny wyrazajacy sie zwiekszeniem stezenia
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
w surowicy oraz zwiekszonym wytwarzaniem czyn-
nika martwicy nowotworu a (TNFa, tumor necrosis
factor a) i innych , prozapalnych” cytokin. W poje-
dynczych badaniach wykazano wystepowanie
W surowicy przeciwciat skierowanych przeciw ela-
stynie, co mogtoby dowodzi¢, ze POChP jest prze-
wlekta zapalng chorobg o autoimmunologicznym
podiozu [3]. Nalezy jednak podkresli¢, ze tej tezy
nigdy jednoznacznie nie potwierdzono.

W zaawansowanej postaci POChP czesto stwier-
dza sie osteoporoze [4]. Przyczyny tego zjawiska
doktadnie nie poznano, przypuszcza sie jednak, ze
istotng role w mechanizmie powstawania osteopo-
rozy u chorych na POChP petnig ,,prozapalne” cyto-
kiny uruchamiajgce procesy przyspieszajace degra-
dacje tkanki kostne;j.

Istotnym zaburzeniem wptywajacym na przebieg
POChP jest ostabienie sity miesniowej z towarzysza-
cym obnizeniem bezttuszczowej masy ciata. W wie-
lu badaniach wykazano zmniejszenie masy duzych
miesni, na przyktad miesnia udowego [5]. Ostfabie-
nie sity miesniowej jest jednym z czynnikéw prowa-
dzacych do rozwoju zespotu wyczerpania [6, 7].
Ponadto przypuszcza sie, ze zmiany w stezeniu TNFa
i leptyny stwierdzane w czasie zaostrzenia POChP
moga sie wigzac z gorszym odzywieniem i zmniej-
szeniem masy ciatfa [8].

Choroby wspoétistniejgce

W ostatnich latach zwraca sie uwage na czeste
wspotistnienie POChP z innymi schorzeniami, taki-
mi jak choroby sercowo-naczyniowe, cukrzyca, rak
ptuca i choroba wrzodowa [9]. Czynnikiem, ktéry
W znaczacy sposdb moze wptywad na wspodtwyste-
powanie tych choréb, jest palenie tytoniu. Z jednej
strony natég powoduje miejscowe zmiany zwigza-
ne z uszkadzajacym dziataniem toksycznych zwigz-
kéw zawartych w dymie tytoniowym, z drugiej zas
prowadzi do zwiekszonego wydzielania ,,prozapal-
nych” cytokin, na przyktad TNFa [10].

Nawracajace zaostrzenia

U wiekszosci pacjentow w zaawansowanej fazie
POChP utrzymuije sie staty postep choroby potaczo-
ny z okresowymi zaostrzeniami. Wyréznia sie za-
ostrzenia:
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— tagodne, ktére charakteryzujg sie zwiekszonym
zapotrzebowaniem na leki, jednak chory potrafi
poradzi¢ sobie bez dodatkowej pomocy lekarskiej;

— umiarkowane, w ktérych poza zwiekszonym za-
potrzebowaniem na leki chory wymaga ambula-
toryjnej porady lekarskiej;

— ciezkie, z reguty definiowane jako nagte pogor-
szenie wymagajace hospitalizacji [11].

U chorych na ciezka posta¢ POChP dochodzi sred-
nio do 2-3 incydentéw rocznie [12, 13], przy czym
wydaje sig, ze zaostrzenia wystepujg przede wszyst-
kim u pacjentéw charakteryzujgcych sie zwiekszo-
nym wydzielaniem oskrzelowym [14]. Czeste za-
ostrzenia, zwtaszcza wymagajgce hospitalizacji,
pogarszajg rokowanie i wigzg sie ze zwiekszonym
ryzykiem zgonu [15]. Do najczestszych (50-70%)
przyczyn zaostrzen naleza nawracajace zakazenia
uktadu oddechowego, incydenty sercowo-naczynio-
we, zaostrzenie zastoinowej niewydolnosci serca,
nasilenie objawow serca ptucnego [16]. Powodem
zaostrzen moze byc¢ takze nawracajgca zatorowos¢
ptucna. Na przyktad w systematycznym przegladzie
pismiennictwa obejmujacym 5 artykutéw, sposréd
ktérych 4 opublikowano w latach 2000-2007, oraz
1 w 1992 roku, wykazano czeste (niemal 20%) wy-
stepowanie zatorowosci ptucnej jako przyczyny za-
ostrzenia POChP [17]. Warto pamieta¢, ze zwiek-
szona ekspozycja na czynniki srodowiskowe lub nie-
prawidtowe przyjmowanie lekéw mogg by¢ row-
niez powodem zaostrzenia [18].

Zmiany w psychice chorych

State ograniczenie zdolnosci do wysitku, utrzy-
mujgce si¢ objawy ogdlnoustrojowe oraz ze strony
uktadu oddechowego prowadza do znaczacego
pogorszenia jakosci zycia [19, 20]. Wydaje sig, ze
W czasie zaostrzen jakos¢ zycia dodatkowo pogar-
sza sig, powracajgc do stanu wyjsciowego dopiero
po okotfo 2 tygodniach od chwili zakonczenia incy-
dentu [21]. Czeste zaostrzenia prowadzg takze do
trwatego obnizenia jakosci zycia [22]. Zaawanso-
wanie choroby u wiekszosci chorych wywotuje po-
czucie izolacji spotecznej [12]. Cata niekorzystna
zyciowa sytuacja chorego jest przyczyng czestych
depresji i lekéw, ktére z kolei nasilajg odczuwanie
objawow, pogarszajg jakos¢ zycia, co mozna okres-
li¢ mianem ,btednego kota”. Wykazano, ze lek i de-
presja najczesciej wstepujg tacznie [23], przy czym
ryzyko wystgpienia depresji u chorych na ciezkg po-
sta¢ POChP jest 2,5-krotnie wigksze niz u zdrowych
oséb. American College of Chest Physicians zwraca
uwage na wspotwystepowanie leku i depresji z taki-
mi czynnikami, jak fizyczna niesprawnos¢, wspofist-
niejgce schorzenia, domowe leczenie tlenem, odczu-

wanie nasilonej dusznosci i obnizona jakos¢ zycia
oraz ze spotecznymi uwarunkowaniami — niskim sta-
tusem spotecznym i osamotnieniem [24, 25]. Zarow-
no lek, jak i depresja czesciej wystepuja u kobiet [23].

Rokowanie

Rokowanie w ciezkiej POChP jest powazne i po-
réwnywalne do rokowania u chorych na zaawanso-
wanego raka ptuca. Wskaznik 5-letnich przezy¢ wy-
nosi wedtug réznych autoréw 26-50% [26, 27].
U pacjentéw, u ktérych stwierdza sie hiperkapniczng
niewydolnos¢ oddechowa, rokowanie jest jeszcze
gorsze. Na przyktad w czasie 29-miesiecznej obser-
wacji odsetek zgonédw w wymienionej grupie wy-
nosit 32% [27]. W grupie wymagajacej mechanicz-
nej wentylacji z powodu wystgpienia ostrej niewy-
dolnosci oddechowej w przebiegu zaostrzenia od-
setek zgonéw w trakcie pobytu w szpitalu siegat
24%, a po 5 latach — 75%, przy czym ryzyko zgonu
byto wieksze u starszych oséb i w przypadku wcze-
Sniejszych zaostrzen wymagajacych mechanicznej
wentylacji [28]. Z kolei u chorych powyzej 65. roku
zycia wymagajgcych hospitalizacji z powodu za-
ostrzenia POChP odsetek zgonéw w trakcie pobytu
na oddziale wynosit nieco ponad 7%, a po 5 latach
— 54%. Czynniki, ktére wptywaty na zwiekszone
ryzyko zgonu, obejmowaty obnizenie wskaznika
FEV,, zwiekszenie retencji CO, przy przyjeciu, choro-
be niedokrwienng serca, wczesniejsze hospitaliza-
cje z powodu zaostrzen i palenie tytoniu [29].

Do czynnikéw wptywajgcych na rokowanie
nalezg takze nasilenie dusznosci mierzone za po-
moca skali Medical Research Council (MRC), war-
tos¢ wskaznika masy ciata (BMI, body mass index),
nasilenie obturacji mierzone za pomoca FEV, oraz
stopien tolerancji wysitku mierzony testem 6-minu-
towego marszu. Czynniki te staty sie podstawg do
utworzenia wskaznika BODE (BMI, Obstruction, Dys-
pnea, Exercise) [30], ktory pozwala okresli¢ ryzyko
zaostrzen wymagajacych hospitalizacji i zgonu [31].
Warto podkresli¢, ze odsetek zgonéw w grupie cho-
rych na POChP scisle zalezy od liczby zaostrzen wy-
magajacych hospitalizacji [32].

Istotnym elementem wptywajagcym na przebieg
POChP jest zapalenie toczace sie w drogach odde-
chowych [33], a zwiekszenie liczby neutrofilow
w plwocinie wigze sie z obnizeniem wskaznika FEV,
[34]. Dodatkowo duze stezenie CRP (wykfadnik za-
palenia) w surowicy chorych znaczaco zwieksza ry-
zyko zawatu serca [35]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
ostatnio opublikowane wyniki badan wskazujg na
ograniczong role CRP w ocenie rokowania u cho-
rych na umiarkowang i ciezkg posta¢ POChP [36].
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Leczenie

Ogodlne zasady leczenia POChP obejmuja zaha-
mowanie postepu choroby i przeciwdziatanie spad-
kowi wydolnosci uktadu oddechowego mierzonego
za pomoca wskaznika FEV,. Ponadto w przypadku
chorych na zaawansowane postaci POChP koniecz-
ne jest usmierzanie dokuczliwych objawoéw i zapo-
bieganie zaostrzeniom.

Leki rozszerzajgce oskrzela

Wsrod lekéw dziatajgcych doraznie stosuje sie
krétkodziatajace 3.-mimetyki i ipratropium oraz pre-
paraty ztozone z obu tych komponentéw, na przy-
ktad zawierajgce fenoterol i ipratropium. Leki roz-
szerzajace oskrzela majg dziatanie objawowe, uwa-
za sie jednak, ze ich przyjmowanie dfugotrwate jest
korzystniejsze niz okresowe [2].

Do przewlektego stosowania zaleca sie prepara-
ty o przedtuzonym dziataniu, takie jak dtugodziata-
jace B,-mimetyki, dtugodziatajgce leki przeciwcholi-
nergizne i teofiliny o powolnym uwalnianiu. Ostat-
nio opublikowano wyniki badania UPLIFT (Under-
standing Long-term Impacts on Function with Tio-
tropium), w ktérym oceniano role tiotropium w le-
czeniu POChP [37]. Wykazano, ze stosowanie tio-
tropium poprawia czynnos¢ wentylacyjng ptuc (cho¢
nie zapobiega spadkowi wskaznika FEV,), zmniej-
sza liczbe zaostrzen oraz ryzyko zgonu z powodu
incydentéw sercowo-naczyniowych. Nalezy podkre-
sli¢, ze efekt ten utrzymuje sie podczas przyjmowa-
nia leku, przy czym tiotropium charakteryzuje sie
dobrym profilem bezpieczenstwa i mozna go sto-
sowac przez dtugi czas [37]. Wigkszos¢ chorych na
zaawansowane postaci POChP poddaje sie terapii
ztozonej z 2 lub 3 lekéw rozszerzajacych oskrzela,
poniewaz takie skojarzone leczenie dodatkowo po-
prawia czynnosc¢ ptuc i stan zdrowia chorych [2]. Te
zaleznos¢ potwierdzono miedzy innymi w ostatnio
opublikowanym randomizowanym badaniu wska-
zujacym, ze stosowanie formoterolu i tiotropium
w monoterapii przez 24 tygodnie byto mniej sku-
teczne niz podawanie leku ztozonego [38].

Wziewne glikokortykosteroidy

U chorych na ciezkg posta¢ POChP, u ktérych
dochodzi do czestych zaostrzen, mozna rozwazy¢
stosowanie wziewnych glikokortykosteroidow
w $rednich dawkach [2], przy czym przyjmowanie
ztozonych preparatéw, zawierajgcych glikokortyko-
steroid i dtugodziatajgcy B,-mimetyk w jednym po-
jemniczku, wydaje sie efektywniejsze niz uzycie obu
preparatoéw osobno [39, 40]. Wyniki ostatnio opu-
blikowanego randomizowanego badania, w ktérym

oceniano przeciwzapalng skutecznos¢ salmeterolu/
/flutikazonu, tiotropium/flutikazonu i tiotropium,
wykazaty, ze stosowanie preparatéw zawierajacych
flutikazon wigze sie ze znaczagcym zmniejszeniem
stezenia interleukiny 8 (IL-8) i metaloproteinazy
9 (MMP-9) po 3 miesigcach leczenia [41]. By¢ moze
to witasnie ten efekt jest zwigzany z poprawa prze-
biegu POChP u chorych, u ktérych wystepuja czeste
zaostrzenia. Nalezy takze podkresli¢, ze stosowanie
wymienionych lekéw nie wptywato na liczbe neu-
trofiléw i eozynofilow w plwocinie oraz na stezenie
CRP i parametry czynnosci ptuc [41]. Trzeba jednak
pamieta¢, ze podawanie wziewnych glikokortyko-
steroidéw nie zmniejsza ryzyka zgonu, zwigksza
natomiast prawdopodobienstwo zapalenia ptuc
[42]. Systemowe stosowanie glikokortykosteroidéw
zaleca si¢ w przypadku zaostrzen POChP, nie ma
natomiast dowodéw na skutecznos¢ dtugotrwate-
go przyjmowania tych lekéw, zwtaszcza ze dziata-
nia niepozadane, w tym posteroidowa miopatia,
mogq znaczaco pogarszac przebieg choroby [43].

Domowe leczenie tlenem

We wszystkich przypadkach, kiedy jest to wska-
zane, nalezy rozwazy¢ domowe leczenie tlenem.
Przewlekte (> 15 h dziennie) stosowanie tlenu zwigk-
sza prawdopodobienstwo przezycia, zmniejsza ry-
zyko zaostrzen, korzystnie wptywa na krazenie ptuc-
ne, poprawia zdolnos¢ do wysitku [2]. Poza dtugo-
trwatym podawaniem tlenu, u chorych na zaawan-
sowane postaci POChP mozna stosowac tlen pod-
czas wysitku i w czasie nasilenia dusznosci [2].

Podstawowsa rolg domowego leczenia tlenem jest
zwiekszenie parcjalnego cisnienia (pO,) powyzej 60
mm Hg (co odpowiada mniej wiecej saturacji powy-
zej 90%) w celu zapewnienia prawidtowego utleno-
wania tkanek. Zatem kwalifikacja chorych do tej for-
my terapii obejmuje przede wszystkim ocene gazo-
metryczng — pO, < 55 mm Hg, Sa0, < 90% lub
pO, < 60 mm Hg przy wspotistniejgcym nadcisnie-
niu ptucnym, policytemii — hematokryt > 55%, ra-
diologicznych objawach serca ptucnego i/lub cechach
przerostu prawej komory.

Nieinwazyjna wentylacja

Korzysci z zastosowania nieinwazyjnej wentyla-
¢ji (NIV, non-invasive ventlation) w zaostrzeniach
POChP sg dobrze udokumentowane [44]. U wielu
pacjentdéw, u ktorych zaostrzenie przebiega z nie-
wydolnoscig oddechowa, zastosowanie NIV umoz-
liwia rezygnacje z uzycia respiratora [45, 46]. Wyni-
ki ostatnich badan wskazujg, ze u chorych na ciezka
posta¢ POChP faczne stosowanie NIV i tlenoterapii
pozwala skuteczniej zapobiegad wysitkowemu spad-
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kowi saturacji niz tlenoterapia stosowana samodziel-
nie. Niestety, korzys¢ ta jest znaczagco zmniejszona
przez niewygode zwigzang z uzyciem niezbednego
sprzetu [47]. Nieinwazyjna wentylacja stanowi tak-
ze alternatywe dla wentylacji mechanicznej u cho-
rych w terminalnym okresie choroby, pozwalajac
zmniejszy¢ ,,wysitek oddechowy” i uczucie duszno-
sci [48, 49]. Dotychczas nie okreslono jednoznacz-
nie korzysci ze stosowania NIV w paliatywnej opie-
ce u chorych na zaawansowane postaci POChP.

Metody chirurgiczne

Metody chirurgiczne sg dostepne jedynie dla
pojedynczych dobrze dobranych chorych (resekcja
pecherzy rozedmowych, chirurgiczne zmniejszanie
objetosci ptuc, przeszczepianie ptuc) lub w ramach
klinicznych badan (stenty wewnatrzoskrzelowe) [50].
Celem zabiegdw zmniejszajacych objetosé ptuc jest
poprawa wentylacji, a przez to parametréw spiro-
metrii. Wczesniejsze doniesienia wskazywaty na
mozliwos¢ zwiekszenia wydolnosci wysitkowej, ogra-
niczenie dusznosci oraz poprawe jakosci zycia. Jed-
nak wyniki odlegte réznig sie znacznie i zaleza od
typu zabiegu (zabieg jedno- badz dwustronny) oraz
doswiadczenia osrodka. Wyniki badania National
Emphysema Treatment Trial sugeruja brak przewa-
gi operacji zmniejszajacych objetos¢ ptuc nad lecze-
niem nieoperacyjnym w poprawie przezycia u cho-
rych na POChP, przy nieznacznej przewadze w gru-
pie pacjentdéw z rozedmga gornych pfatéw ptuc i ni-
skiej podstawowej wydolnosci wysitkowej [51]. Réw-
noczesnie zaobserwowano wzrost Smiertelnosci i brak
funkcjonalnej poprawy u pacjentéw z rozedmg po-
zostatych ptatéw ptuca [51].

Resekcja pecherzy rozedmowych przynosi naj-
wieksza korzys¢ pacjentom z pojedynczymi lub mno-
gimi pecherzami rozedmowymi zajmujacymi co naj-
mniej 1/3 gorng czes¢ ptuca z przemieszczeniem
i uciskiem zdrowego migzszu ptucnego oraz z gwat-
townie pogarszajaca sie dusznoscig [52]. Bullecto-
mia (wyciecie pecherza rozedmowego) przynosi zwy-
kle krotkotrwatg poprawe objawdw restrykgji, zwiek-
szenie pojemnosci ptuc, wydolnosci wysitkowej i ja-
kosci zycia, a takze, w niektérych przypadkach,
zmniejszenie hipoksemii, hiperkapnii i dusznosci.
Efekty leczenia po 5 latach utrzymujg sie jeszcze
u 33-50% pacjentéw. Nalezy jednak wspomniec
o wysokiej okotooperacyjnej smiertelnosci siegaja-
cej 22% [52].

Brakuje jednoznacznych danych na temat wyni-
kow odlegtych operacji bardziej rozlegtych i doty-
czacych pozostatej czesci migzszu ptucnego.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc jest naj-
czestszym wskazaniem do transplantacji pfuc, zgod-

nie z danymi UNOS (United Network for Organ Sha-
ring, organ donation and transplantation) [53]. Przy
przeszczepie pojedynczego ptuca wskaznik FEV; ro-
$nie o okoto 50% naleznej wartosci, natomiast FVC
— o okoto 70%, podczas gdy przy przeszczepie obu
ptuc FEV, wzrasta do 85%, a FVC — do 92% nalez-
nej wartosci [54]. Wydolnos¢ wysitkowa wzrasta po-
réwnywalnie w obu metodach. Cho¢ istotnie po-
prawia sie jakos¢ zycia, to tylko nieliczni pacjenci
moga wroci¢ do pracy w petnym wymiarze. Odse-
tek rocznych przezy¢ wynosi 82%, a 5-letnie przezy-
cie — 43% [53]. Najczestszg przyczyna zgondw jest
odrzucenie przeszczepu, ktére stwierdza sie u 70%
operowanych [55].

Niefarmakologiczne metody leczenia
Niedawno ukazaty sie zalecenia American Thora-
cic Society dotyczace paliatywnej opieki nad chorymi
na schorzenia uktadu oddechowego [56]. W nasilo-
nej przewlektej dusznosci zaleca sie, poza farmako-
logicznym postepowaniem typowym dla POChP, re-
habilitacje og6lnie usprawniajgca i oddechowg, obej-
mujgcg trening miesniowy, fizjoterapie uktadu od-
dechowego, edukacje chorego (w tym zalecenia
zywieniowe) oraz wsparcie psychologiczne. Systema-
tyczny przeglad randomizowanych badan z zastoso-
waniem rehabilitacji wykazat, ze pozwala ona zmniej-
szy¢ dusznos¢ i uczucie wyczerpania, a takze popra-
wic¢ stan emocjonalny pacjenta oraz kontrole nad
chorobga [57]. Dotyczy to zaréwno osdb bez niewy-
dolnosci oddechowej, jak i tych, u ktérych takie ob-
jawy wystepujg [58, 59]. Nalezy podkresli¢, ze na-
wet pacjenci w bardzo zaawansowanym stadium
choroby, wymagajacy przewlektej mechanicznej
wentylacji, poprawiajg swoja aktywnos¢ w wyniku
ogolnego treningu i rehabilitacji oddechowej [60].

Opioidy

Zalecenia GOLD (Global Initiative for Chronic Ob-
structive Lung Disease) wyraznie wskazujg, ze je-
$li nasilona dusznos¢ utrzymuje sie pomimo stoso-
wania optymalnego leczenia, powinno sie rozwazy¢
podanie opioidéw [2]. Wydaje sie jednak, ze w co-
dziennej praktyce uzycie tych lekéw jest istotnie ogra-
niczone. Wynika to z nieznajomosci zasad ich stoso-
wania wsrdd lekarzy rodzinnych i specjalistow cho-
réb ptuc oraz z przekonania o groznych dla zycia
chorego dziataniach niepozadanych obejmujacych za-
hamowanie osrodka oddechowego. Obserwacje
z leczenia dusznosci u chorych na raka ptuca przecza
tym obawom [61]. Nie ma jednoznacznych zalecen
dotyczacych dawkowania morfiny w przypadku dusz-
nosci u chorych na zaawansowang posta¢ POChP.
Podobnie jak u chorych na raka ptuca nalezy zaczy-
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nac terapie od stosowania preparatéw o natychmia-
stowym uwalnianiu od regularnie roztozonych da-
wek nieprzekraczajacych 2,5 mg doustnie. Staranne
miareczkowanie dawek umozliwia okreslenie indy-
widualnego zapotrzebowania chorego na lek. W ra-
zie doraznego nasilenia dusznosci dawka , ratunko-
wa" powinna wynosi¢ 1/12-1/6 dawki dobowej [62].
U pacjentow, u ktérych efekt nie jest wystarczajacy,
mozna dofaczy¢ midazolam [63].

Leczenie uzupetniajgce

W kazdej postaci POChP, w tym takze w zaawan-
sowanej, istotna role odgrywa profilaktyka zakazen
drég oddechowych, co dotyczy zwtaszcza starszych
0s0b. Zaleca sie szczepienia przeciw grypie we wszyst-
kich grupach wiekowych, a u chorych powyzej 65.
roku zycia — dodatkowo szczepienia przeciw pneu-
mokokom [2]. Nadal przedmiotem dyskusji pozosta-
je celowos¢ diugotrwatego stosowania lekdw roz-
rzedzajacych wydzieline oskrzelowa, w tym prepara-
tow o dziataniu antyoksydacyjnym, takich jak N-ace-
tylocysteina. Mimo ze nie ma przekonujgcych dowo-
déw na skutecznos¢ takiego postepowania [2, 64],
celowe wydaje sie stosowanie lekéw z tej grupy
w zaostrzeniach, zwtaszcza przebiegajacych z utrud-
nionym wydzielaniem oskrzelowym.

Nie zaleca sie takze profilaktycznego lub dfugo-
trwatego stosowania antybiotykow.

Natomiast na kazdym etapie choroby, takze
w bardzo zaawansowanych stadiach, jest wskaza-
ne leczenie zespotu uzaleznienia od tytoniu. Istniejg
przekonujace dowody na poprawe czynnosci ptuc
i przezycie u chorych, ktérzy zrezygnowali z natogu
[65, 66]. Ponadto waznym aspektem jest bezwzgled-
ny zakaz stosowania domowego leczenia tlenem
u 0s6b palacych tyton od wielu lat.

Warto tez wspomnie¢, ze u niektérych chorych
na zaawansowane postaci POChP mozna uzyskac
poprawe utlenowania krwi poprzez zastosowanie
almitryny, cho¢ nie jest to postepowanie standar-
dowe [67].

Podsumowanie

Zaawansowana posta¢ POChP jest chorobg
0 bardzo powaznym rokowaniu, przebiegajaca
z nasilonymi objawami ogdélnymi oraz ze strony ukta-
du oddechowego, ktére utrzymujq sie nawet mimo
wilasciwego leczenia. Doswiadczenia z codziennej
praktyki wskazuja, ze wielu pacjentéw nie otrzymu-
je skutecznej pomocy. Wydaje sie zatem konieczne
opracowanie krajowych zalecen dotyczacych palia-
tywnej opieki nad chorymi na zaawansowana po-
sta¢ przewlektej obturacyjnej choroby ptuc.
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