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Przewlekła obturacyjna choroba płuc w świetle COVID-19
Chronic Obstructive Pulmonary Disease In The Light Of Covid-19
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Streszczenie
Przewlekła obturacyjna choroba płuc jest częstą i możliwą do leczenia chorobą płuc charakteryzującą się postę-
pującym ograniczeniem przepływu powietrza i niszczeniem tkanek. Jest to związane ze zmianami strukturalny-
mi płuc spowodowanymi przewlekłym stanem zapalnym związanym z długotrwałym narażeniem na szkodliwe 
cząsteczki lub gazy, najczęściej dym tytoniowy. Przewlekłe zapalenie powoduje zwiększenie wytwarzania śluzu  
i  zwężenie dróg oddechowych, a w konsekwencji pogorszenie czynności płuc. Choroba często objawia się kaszlem 
produktywnym z odkrztuszaniem plwociny oraz dusznością. Przebieg choroby COVID-19 u pacjentów z rozpozna-
nym POCHP budzi duże zainteresowanie świata medycznego. W literaturze dostępnych jest na ten temat wiele 
sprzecznych informacji.
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Summary
Chronic obstructive pulmonary disease is a common and curable disease characterized by progressive restriction 
of airflow and tissue destruction. It is associated with structural changes in the lungs caused by chronic inflam-
mation due to long-term exposure to harmful particles or gases, most often cigarette smoke. Chronic inflammation 
increases mucus production and narrowing of the airways with consequent deterioration of lung function The 
disease often manifests as a productive cough with expectoration of sputum and shortness of breath. The course 
of COVID-19 disease in patients diagnosed with COPD is of great interest for medical world. There is a lot of 
contradictory information on this subject in the literature.
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Warto zapamiętać:
Pacjenci z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc są narażeni 
na cięższy przebieg COVID-19 nie ze względu na chorobę 
podstawową ale głównie ze względu na obciążenia dodat-
kowe. Leczenie POChP nie powinno ulegać zmianie pomimo 
zachorowania na COVID-19.

Przewlekła obturacyjna choroba płuc – 
o chorobie

Zgodnie z definicją GOLD 2019 przewlekła ob-
turacyjna choroba płuc (POChP) jest często wy-

stępującą chorobą, której można zapobiegać i którą 
można skutecznie leczyć. 
„Charakteryzuje się ona utrzymującymi się objawami 
ze strony układu oddechowego i ograniczeniem prze-
pływu powietrza przez drogi oddechowe, spowodowa-
nym przez nieprawidłowości w drogach oddechowych 
i/lub przestrzeni pęcherzykowej, wywołane przez istot-
ne narażenie na szkodliwe cząstki lub gazy” [1].

Palenie papierosów jest najczęstszą przyczyną PO-
ChP na całym świecie. Inne przyczyny mogą obej-
mować bierne palenie, narażenie środowiskowe i za-
wodowe oraz niedobór alfa-1 antytrypsyny (AATD). 

POChP występuje głównie u palaczy i osób powyżej 
40 roku życia. Częstość występowania wzrasta wraz 
z wiekiem. Obecnie POChP jest trzecią najczęstszą 
przyczyną zgonów na świecie. 
W 2016 roku z powodu POChP chorowało 251 
milionów osób a zmarło 3,17 miliona osób  
na świecie [2]. Jednak częstość występowania tej cho-
roby może być niedoszacowana z powodu niedodia-
gnozowania POChP. 

Do rozpoznania POChP dochodzi w wieku dorosłym 
a jej zaostrzenia częściej występują w miesiącach zi-
mowych [3]. Pacjenci zwykle skarżą się na przewle-
kłą duszność, kaszel produktywny z odkrztuszaniem 
plwociny, świszczący oddech oraz ucisk w klatce 
piersiowej. 

Leczenie POChP
Głównym celem leczenia jest kontrola objawów, 
poprawa jakości życia oraz zmniejszenie zaostrzeń 
i śmiertelności. 
Podejście niefarmakologiczne obejmuje zaprzestanie 
palenia tytoniu i rehabilitację oddechową. Wszystkim 
chorym na POChP zaleca się coroczne szczepienie 
przeciw grypie. Pacjenci w wieku 65 lat i starsi po-
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winni otrzymać również szczepionkę przeciw pneu-
mokokom. Rehabilitacja oddechowa jest wskazana we 
wszystkich stadiach POChP.

W leczeniu powszechnie stosowane są:
• leki rozszerzające oskrzela (agoniści beta2, leki 

przeciwmuskarynowe, metyloksantyny), 
• kortykosteroidy wziewne (ICS), 
• ogólnoustrojowe glikokortykoidy, 
• inhibitory fosfodiesterazy-4 (PDE4) oraz 
• antybiotyki. 
Rokowanie w POChP jest zmienne w zależności od 
przestrzegania zaleceń dotyczących leczenia, w tym za-
przestania palenia tytoniu i unikania narażenia na inne 
szkodliwe substancje. Pacjenci z chorobami współist-
niejącymi (np. nadciśnieniem płucnym, chorobami 
układu krążenia, rakiem płuc) mają zazwyczaj gorsze 
rokowanie. Ograniczenie przepływu powietrza i dusz-
ność są zwykle postępujące.

Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
a COVID-19 – zachorowalność i śmiertelność

COVID-19 czyli choroba koronawirusa 2019 wy-
woływana jest przez wirusa SARS-CoV-2, może 

przebiegać jako bezobjawowa infekcja, ale również 
może powodować zapalenie płuc przebiegające z nie-
wydolnością oddechową i prowadzące do śmierci. Do 
tej pory nie ma jednoznacznych danych dotyczących 
zachorowania – przebiegu i rokowania – COVID-19 
u pacjentów z wywiadem przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc. Brakuje kompleksowych analiz ryzyka, 
ciężkości choroby i przebiegu klinicznego u pacjentów 
z POChP  oraz infekcją COVID-19 [4].

Częstość występowania POChP wśród pacjentów z CO-
VID-19 waha się od 0 do 10%, chociaż większość do-
niesień pochodzi z Chin, zwłaszcza z Wuhan lub Hu-
bei [5,6]. W Europie częstość występowania POChP 
w populacji ogólnej wynosi od 5,6 do 11%, podczas 
gdy w Nowym Jorku w Stanach Zjednoczonych wyno-
si od 2,4 do 5,4% [7,8]. Warty podkreślenia jest fakt, 
że u około 20-50% pacjentów z POChP, dochodzi do 
zachorowania na COVID-19 [9,10].Większość badań 
w których oceniano częstość współwystępowania obu 
tych jednostek chorobowych była jednoośrodkowa lub 
przeprowadzano je w regionalnie, czyli na relatywnie 
małej populacji pacjentów z COVID-19 i jeszcze mniej-
szej z POChP.

Lee i inni w badaniu na 7590 pacjentach z Korei 
Południowej, z potwierdzeniem COVID-19, wyka-
zali, że większy odsetek chorych na POChP wyma-
gał opieki na Oddziałach Intensywnej Terapii (OIT) 
i wentylacji mechanicznej niż chorych bez POChP 
[11]. Wśród pacjentów z COVID-19 ryzyko zgonu 
z jakiejkolwiek przyczyny było około dwa razy więk-
sze u pacjentów z POChP niż u osób bez tej choro-
by. Gerayeli i inni przeprowadzili przegląd systema-
tyczny na 39 wyselekcjonowanych artykułach z 16 
państw świata z 4 kontynentów, z których ponad po-
łowa uwzględnionych badań pochodziła spoza Chin 
(opublikowany w marcu 2021 roku) [12]. Autorzy 
tego badania wykazali, że POChP jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka hospitalizacji, pobytu na OIT, a także 
śmiertelności u pacjentów z COVID-19, zwiększając 
to prawdopodobieństwo nawet 4-krotnie. 

Współczynnik śmiertelności (z jakiejkolwiek przy-
czyny) wśród chorych na POChP waha się od 8,6 
do 25%, podczas gdy  śmiertelność z powodu CO-
VID-19 wśród chorych na POChP mieści się w gra-
nicach od 2,8 do 20,0% [13,14]. Wysoka śmiertelność 
związana z zachorowaniem na CIOVID-19 u pacjen-
tów z wywiadem obciążonym POChP związana jest 
być może z zaawansowanym wiekiem oraz  współ-
istniejącymi chorobami sercowo-naczyniowymi [15].

Co z tym enzymem?

Enzym konwertujący angiotensynę-2 (ACE-2) 
jest transbłonową metalokarboksypeptydazą 

typu I o dużym podobieństwie do enzymu konwer-
tującego angiotensynę (ACE). W przeciwieństwie 
do ACE, która przekształca angiotensynę I w ak-
tywny środek zwężający naczynia krwionośne - an-
giotensynę II, ACE-2 rozkłada angiotensynę II do 
jej metabolitów, w tym angiotensyny 1-9 i angio-
tensyny 1-7, które przyczyniają się do rozszerzenia 
naczyń krwionośnych [16]. ACE-2 ulega ekspresji 
w wielu różnych tkankach, w tym w górnych i dol-
nych drogach oddechowych, mięśniu sercowym 
i błonie śluzowej przewodu pokarmowego [17]. 
Chociaż jego rola nie została w pełni wyjaśniona, 
niewątpliwie odgrywa on  ważną rolę regulacyjną 
w zakresie ciśnienia krwi i czynności serca. Fizjo-
logiczna rola ACE-2 w drogach oddechowych jest 
w dużej mierze nieznana. Jednak wykazano, że 
u myszy ACE-2 chroni przed ciężkimi uszkodze-
niami płuc prowadzącymi do rozwoju sepsy [18].
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SARS-CoV-2 infekuje ludzi poprzez wiązanie się 
z ludzkim enzymem konwertującym angiotensynę 
2 (ACE-2). ACE-2 występuje w komórkach pęche-
rzyków płucnych typu II oraz komórkach nabłonka 
oskrzeli i tchawicy, które stanowią niejako bramą dla 
wirusa [19]. Zmiany w ekspresji ACE-2 mogą przyczy-
niać się do podatności na SARS-CoV-2 [20].

Wiadomo, że enzym konwertujący angiotensynę-2 
(ACE-2) jest receptorem odpowiedzialnym za wnika-
nie SARS-CoV-2 do komórek. Zwiększa się jego ilość 
(regulacja w górę) w nabłonku małych dróg oddecho-
wych i pęcherzykach płucnych osób z POChP [21]. 
Jacobs i inni wykazali, że wyższe poziomy mRNA 
i białka ACE-2 odnotowuje się w tkance płucnej pa-
laczy i osób z umiarkowaną do ciężkiej postaci POChP. 
Co ważne, poziom białka ACE-2 jest wyższy nie tylko 
w oskrzelach, ale także w nabłonku pęcherzyków płuc-
nych [22]. Pacjenci z POChP mają upośledzoną wro-
dzoną i adaptacyjną odpowiedź immunologiczną oraz 
charakteryzują się wydłużonym czasem  koniecznym 
do eradykacji wirusów z układu oddechowego [23]. 
Czynniki te mogą ułatwiać rozprzestrzenianie się SARS-
-CoV-2 w płucach pacjentów z POChP, prowadząc do 
szybkiego pogorszenia stanu klinicznego i progresji do 
ciężkiego COVID-19.

Fibroblasty zapewniają utrzymanie prawidłowej 
struktury płuc i innych narządów poprzez syntezę 
białek macierzy zewnątrzkomórkowej (ECM), od-
grywają kluczową rolę we wrodzonej odporności. 
Z drugiej jednak strony fibroblasty są kluczowymi 
komórkami zaangażowanymi w nadmierne odkłada-
nie się ECM, co w konsekwencji powoduje włóknie-
nie. W przebiegu POChP utrata funkcji naprawczej 
fibroblastów płuc może przyczyniać się do rozwoju 
rozedmy płuc jak i powodować niewielkie zwłók-
nienie dróg oddechowych. Fibroblasty płuc reagu-
ją bezpośrednio nie tylko na czynniki pobudzające, 
takie jak dym papierosowy, ale także na sygnały 
dostarczane przez sąsiednie komórki, w tym leuko-
cyty i komórki nabłonka. W kontekście zakażenia 
SARS-CoV-2 uwalnianie przez nie mediatorów pro-
fibrotycznych/zapalnych, takich jak transformujący 
czynnik wzrostu-β (TGF-β), może napędzać różni-
cowanie miofibroblastów i w konsekwencji odkła-
danie ECM. Charakterystyka ACE-2 w fibroblastach 
płuc jest również istotna, ponieważ aktywacja osi re-
nina-angiotensyna chroni przed włóknieniem i zapa-
leniem płuc wywołanym dymem tytoniowym.

Czynni palacze i osoby z POChP mają większą ekspre-
sję receptora enzymu konwertującego angiotensynę II 
(ACE-2) w komórkach nabłonka dróg oddechowych 
[24]. Jak już wspomniano podwyższenie poziomu 
ACE-2 może być użyteczne w ochronie gospodarza 
przed ostrym uszkodzeniem płuc, może jednak prowa-
dzić do zwiększonego ryzyka zakażeń koronawirusem, 
które wykorzystują ten receptor jako „bramę wejściową” 
do komórek nabłonka. Może to częściowo wyjaśniać 
zwiększone ryzyko infekcji wirusowej dróg oddecho-
wych u aktywnych palaczy i zaostrzeń związanych z za-
każeniami wirusowymi u osób z POChP.

Podsumowując, aktywne palenie papierosów i POChP 
zwiększają ekspresję ACE-2 w dolnych drogach odde-
chowych, co częściowo może wyjaśniać zwiększone 
ryzyko ciężkiego przebiegu COVID-19 u tych pa-
cjentów. Wyniki metaanalizy przeprowadzonej przez 
Gerayeli i innych potwierdzają, że po zarażeniu się 
wirusem SARS-CoV-2 pacjenci z POChP są narażeni 
na wysokie ryzyko progresji i gorszy przebieg klinicz-
ny infekcji [25].

Dlaczego POChP powoduje złe wyniki 
leczenia COVID-19?

Małe rezerwy czynnościowe płuc u pacjentów 
z POChP  powodują, że zapalenie płuc wywo-

łane przez wirusa SARS-CoV-2 może doprowadzić do 
rozwoju ostrej niewydolności oddechowej (ARDS) lub 
wywoływać powikłania zakrzepowo-zatorowe naczyń 
płucnych, a w konsekwencji rozwój niewydolności 
oddechowej [26]. Udowodniono, że wśród pacjentów 
z wywiadem obciążonym POChP wyższe jest ryzyko 
śmierci z powodu innych infekcji dróg oddechowych, 
takich jak grypa i pozaszpitalne zapalenie płuc [27,28]. 
Nadmierna ekspresja receptora ACE-2 może przyczy-
niać się do szybszego rozprzestrzeniania się wirusa i roz-
woju ciężkiego zapalenia płuc. 
Podobnie jak SARS-CoV (który był odpowiedzialny 
za pandemię SARS w latach 2002–2003) [58], SARS-
-CoV-2 zawiera białko strukturalne otoczki (Spike 
protein S1), które jest uruchamiane przez komórkową 
proteazę serynową TMPRSS2. Jej celem jest ułatwie-
nie fuzji wirusa z angiotensyną komórki receptora en-
zymu konwertującego 2 (ACE-2) i późniejsze wejście 
do komórki [29].
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W wątrobie renina katalizuje przemianę angiotensyno-
genu w angiotensynę I. W naczyniach krwionośnych 
płuc, pod wpływem ACE  z angiotensyny I poprzez 
usunięcie histydyny i leucyny dochodzi do powstania 
angiotensyny II. Powoduje ona skurcz naczyń krwiono-
śnych i działanie prozapalne poprzez wiązanie recepto-
ra angiotensyny II typu 1 (AT1R), podczas gdy recep-
tor typu 2 (AT2R) reguluje tę ścieżkę poprzez działanie 
hamujące. Inhibitory ACE (ACEi) i blokery receptora 
angiotensyny II (ARB) są wykorzystywane w medycy-
nie jako leki przeciwnadciśnieniowe. Ich mechanizm 
działania prowadzi do spadku oporu obwodowego po-
przez rozszerzenie małych naczyń krwionośnych. ACE-2 
hamuje aktywność angiotensyny II poprzez przekształ-
canie angiotensyny I w angiotensynę 1–9 i angiotensy-
ny II w angiotensynę 1–7, która wiąże się z receptorem 
protoonkogenu MAS1 o działaniu przeciwzapalnym. Po 
związaniu SARS-CoV-2 z ACE-2 następuje przesunięcie 
w równowadze ACE/ACE-2 w kierunku ACE, co w kon-
sekwencji prowadzi do zwiększonego działania proza-
palnego i uszkodzenia tkanek.

POChP dotyczy głównie osób starszych, z licznymi 
chorobami dodatkowymi takimi jak: choroby sercowo-
-naczyniowe, czy cukrzyca. Choroby te stanowią do-
datkowy czynnik ryzyka gorszego przebiegu infekcji 
COVID-19. 

Obraz kliniczny koinfekcji POChP i COVID-19

Kaszel i duszność występują u ponad 60% pacjen-
tów z COVID-19, zwykle towarzyszy im również 

gorączka (> 60% pacjentów), a także zmęczenie, splą-
tanie, biegunka, nudności, wymioty, bóle mięśni, brak 
węchu, zaburzenia smaku i bóle głowy.
Koinfekcje bakteryjne występują rzadko w COVID-19. 

Jej ryzyko wzrasta jednak wraz z ciężkością CO-
VID-19, a koinfekcje bakteryjne wykryto nawet 
u 46% pacjentów z COVID-19 przyjętych na OIT. 
Aktualne wytyczne WHO zalecają antybiotyki o sze-
rokim spektrum w przypadku ciężkiego przebiegu 
COVID-19 oraz w łagodniejszych zakażeniach CO-
VID-19, gdy istnieje kliniczne podejrzenie zakażenia 
bakteryjnego.

Postępowanie u pacjentów z POChP

Postępowanie niefarmakologiczne

Postpowanie w przypadku pacjentów z POChP 
opiera się na przestrzeganiu podstawowych za-

sad dotyczących używania środków ochrony osobi-
stej – w tym maseczek lub przyłbic. Nie wykazano, 
żeby noszenie maseczki chirurgicznej wpływało 
w sposób istotny na wentylację tych pacjentów. 
W przypadku zachorowań o charakterze łagodnym 
zaleca się ograniczenie wizyt osobistych w przy-
chodniach. Sugeruje się, że pacjenci ci, jako grupa 
szczególnego ryzyka, powinni korzystać z teleme-
dycyny. Na podstawie randomizowanych badań 
wykazano, że telemedycyna jest równie skuteczna 
w ocenie stanu zdrowia oraz w rozpoznawaniu za-
ostrzeń choroby podstawowej. 
Ponadto, ze względu na ograniczenia w dostępności 
rehabilitacji oddechowej zaleca się również, aby pa-
cjenci ci zachowali aktywność w domu, która może 
stanowić namiastkę tradycyjnej rehabilitacji. 
Nie zleca się rutynowych badań czynnościowych. 
Wskazane jest ograniczenie wykonywania spirome-
trii do pilnych lub niezbędnych sytuacji, na przykład 
przed leczeniem operacyjnym. W przypadku braku 
dostępności spirometrii zaleca się stosowanie do-
mowy szczytowego pomiaru wydechowego (PEF) 
w połączeniu z odpowiednimi kwestionariuszami 
takimi jak: CAT (COPD Assessment Test). 

Farmakoterapia
Leczenie zaostrzeń POChP w przebiegu COVID-19 
budzi wiele kontrowersji. Uważa się jednak, że nie-
zależnie od współistnienia infekcji COVID-19 na-
leży stosować antybiotyki zgodnie z wytycznymi 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease). 
Wątpliwości budzi stosowanie wziewnych gliko-
kortykosteroidów (ICS), które uważane są za leki 
immunosupresyjne mogące spowodować wzrost 
podatności na COVID-19. Z drugiej jednak strony 
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Ryc. 1. Układ renina–angiotensyna (RAS) i proponowane działanie SARS-CoV-2. 
(Na podstawie: https://erj.ersjournals.com/content/56/2/2002108).
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prowadzą one do redukcji zaostrzeń, a zatem mogą 
zapewniać działanie ochronne przeciwko wirusowi. 
Przypuszcza się, że ICS zależnie od dawki mogą pro-
wadzić do zmniejszenia ekspresji mRNA enzymu 
konwertującego angiotensynę 2 (ACE-2) - receptora 
umożliwiającego wnikanie do komórek wirusa SARS-
-CoV-2 [30]. 

Glikokortykoteroidy ogólnoustrojowe stanowią pod-
stawę leczenia pacjentów z zaostrzeniem przewlekłej 
obturacyjnej choroby płuc. Bazując na wiedzy zdobytej 
podczas epidemii wirusa SARS (Zespół Ciężkiej Ostrej 
Niewydolności Oddechowej) i MERS (Bliskowschodni 
Zespół Niewydolności Oddechowej czyli Midle East 
Respiratory Syndrome) sugeruje się, że stosowanie 
glikokortykosteroidów w przebiegu COVID-19 może 
mieć potencjalnie niekorzystne skutki. W przypad-
ku wirusa SARS wykazano, że stosowanie tych le-
ków może prowadzić do wydłużenia klirensu wirusa 
i zwiększonego ryzyka rozwoju psychozy [31]. Nato-
miast w przypadku wirusa MERS stosowanie korty-
kosteroidów wiązało się ze zwiększoną śmiertelnością, 
oraz również z wydłużonym klirensem wirusa [32]. Na 
podstawie prowadzonego w Wielkiej Brytanii badania 
klinicznego RECOVERY dokonano oceny możliwo-
ści leczniczych pacjentów hospitalizowanych z powo-
du COVID-19. Badanie to wykazało, że zastosowanie 
deksametazonu w dawce 6 mg raz na dobę przez mak-
symalnie 10 dni zmniejsza 28-dniową śmiertelność 
u pacjentów z COVID-19, w grupie osób u których 
stosowane było wspomaganie oddychania [33]. 

Wspomaganie oddychania
U pacjentów z POChP można zastosować kilka me-
tod wspomagania oddychania w przypadku rozwoju 
niewydolności oddechowej. W pierwszej kolejności 
zaleca się stosowanie tlenoterapii. 
W przypadku utrzymującej się ostrej niewydolności 
oddechowej przebiegającej z hipoksemią, pomimo 
stosowania konwencjonalnej tlenoterapii, należy 
rozważyć wysokoprzepływową terapię donosową 
(HFNOT). Zastosowanie tej metody przyczynia się 
również do redukcji stężenia dwutlenków węgla (hi-
perkapni) i zmniejszenia wysiłku oddechowego. Na 
kaniulę nosową można nałożyć maskę chirurgiczną, 
aby ograniczyć rozprzestrzenianie się aerozolu. Inna 
metodą może być zastosowanie stałego dodatnie ci-
śnienie w drogach oddechowych CPAP (Continuous 
Positive Airway Pressure). Zapewnia on dodatnie ci-
śnienie końcowo-wydechowe i stanowi uzupełnienie 
tlenoterapii. 

U chorych na POChP z ostrą (przewlekłą) hiperkap-
niczną niewydolnością oddechową należy rozważyć 
nieinwazyjną wentylację mechaniczną (NIV). Tera-
pia ta powoduje jednak wysokie ciśnienie wdechowe 
i zwiększenie objętości oddechowych, może przy-
czyniać się do pogorszenia funkcji płuc. Inwazyjna 
wentylacja mechaniczna stosowana jest u pacjentów, 
u których nie obserwuje się poprawy po NIV. 

Podsumowanie

Z obecnie dostępnych badań wśród chorych z PO-
CHP nie wykazano, że pacjenci ci są bardziej lub 

mniej podatni na zachorowanie na COVID-19. Jed-
nak śmiertelność i wskaźnik częstości pobytu tych 
chorych na oddziałach intensywnej terapii – stoso-
wania wentylacji mechanicznej jest wyższy. Gorsze 
wyniki leczenia pacjentów z COVID-19 i POChP 
wynikają prawdopodobnie z wieku tych chorych 
oraz z obecności współistniejących chorób układu 
sercowo-naczyniowego.
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