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Streszczenie

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc jest czesta i mozliwg do leczenia chorobg ptuc charakteryzujacg sie poste-
pujacym ograniczeniem przeptywu powietrza i niszczeniem tkanek. Jest to zwigzane ze zmianami Strukturalny-
mi ptuc spowodowanymi przewlekfym stanem zapalnym zwigzanym z dtugotrwatym narazeniem na szkodliwe
czasteczki lub gazy, najczesciej dym tytoniowy. Przewlekte zapalenie powoduje zwigkszenie wytwarzania Sluzu
i zweZenie drdg oddechowych, a w konsekwencji pogorszenie czynnosci ptuc. Choroba czgsto objawia sig kaszlem
produktywnym z odkrztuszaniem plwociny oraz dusznoscig. Przebieg choroby COVID-19 u pacjentdw z rozpozna-
nym POCHP budzi duze zainteresowanie swiata medycznego. W literaturze dostepnych jest na ten temat wiele
sprzecznych informacyi.
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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
aisease 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.

Warto zapamietac:

Pacjenci z przewlektg obturacyjng chorobg ptuc sg narazeni
na cigzszy przebieg COVID-19 nie ze wzgledu na chorobe
podstawowa ale gtdwnie ze wzgledu na obcigzenia dodat-
kowe. Leczenie POChP nie powinno ulega¢ zmianie pomimo
zachorowania na COVID-19.

Przewiekia obturacyjna choroha piuc -
o chorohie

godnie z definicja GOLD 2019 przewlekta ob-

turacyjna choroba ptuc (POChP) jest czgsto wy-
stepujaca choroba, ktérej mozna zapobiegad i ktdra
mozna skutecznie leczy¢.
,»Charakteryzuje si¢ ona utrzymujacymi si¢ objawami
ze strony uktadu oddechowego i ograniczeniem prze-
ptywu powietrza przez drogi oddechowe, spowodowa-
nym przez nieprawidtowosci w drogach oddechowych
i/lub przestrzeni pecherzykowej, wywotane przez istot-
ne narazenie na szkodliwe czastki lub gazy” [1].

Palenie papierosow jest najczestszq przyczyng PO-
ChP na catym §wiecie. Inne przyczyny moga obej-
mowac bierne palenie, narazenie Srodowiskowe i za-
wodowe oraz niedobdr alfa-1 antytrypsyny (AATD).
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POChHP wystepuje gtéwnie u palaczy i os6b powyzej
40 roku zycia. Czgsto§¢ wystgpowania wzrasta wraz
z wiekiem. Obecnie POChP jest trzeciq najczestszq
przyczyng zgonow na swiecie.

W 2016 roku z powodu POChP chorowato 251
milionéw osOb a zmarto 3,17 miliona oséb
na §wiecie [2]. Jednak czgsto$¢ wystgpowania tej cho-
roby moze by¢ niedoszacowana z powodu niedodia-
gnozowania POChP.

Do rozpoznania POChP dochodzi w wieku dorostym
a jej zaostrzenia czgSciej wystepuja w miesigcach zi-
mowych [3]. Pacjenci zwykle skarzg si¢ na przewle-
kta duszno$§é, kaszel produktywny z odkrztuszaniem
plwociny, §wiszczacy oddech oraz ucisk w klatce
piersiowej.

Leczenie POChP

Gtéwnym celem leczenia jest kontrola objawow,
poprawa jako$ci zZycia oraz zmniejszenie zaostrzen
i SmiertelnoSci.

Podejscie niefarmakologiczne obejmuje zaprzestanie
palenia tytoniu i rehabilitacje oddechowg. Wszystkim
chorym na POChP zaleca si¢ coroczne szczepienie
przeciw grypie. Pacjenci w wieku 65 lat i starsi po-
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winni otrzymaé réwniez szczepionke przeciw pneu-
mokokom. Rehabilitacja oddechowa jest wskazana we
wszystkich stadiach POChP.

W leczeniu powszechnie stosowane sg:

e leki rozszerzajace oskrzela (agoniSci beta2, leki
przeciwmuskarynowe, metyloksantyny),

e kortykosteroidy wziewne (ICS),

* ogdlnoustrojowe glikokortykoidy,

¢ inhibitory fosfodiesterazy-4 (PDE4) oraz

* antybiotyki.

Rokowanie w POChP jest zmienne w zaleznoSci od

przestrzegania zalecefi dotyczacych leczenia, w tym za-

przestania palenia tytoniu i unikania narazenia na inne

szkodliwe substancje. Pacjenci z chorobami wspoétist-

niejacymi (np. nadci§nieniem ptucnym, chorobami

uktadu krazenia, rakiem pluc) majg zazwyczaj gorsze

rokowanie. Ograniczenie przeptywu powietrza i dusz-

no$¢ sg zwykle postepujace.

Przewlekia ohturacyjna choroha ptuc
a COVID-19 - zachorowalnos¢ i Smiertelnos¢

OVID-19 czyli choroba koronawirusa 2019 wy-

wolywana jest przez wirusa SARS-CoV-2, moze
przebiegaé jako bezobjawowa infekcja, ale réwniez
moze powodowaé zapalenie ptuc przebiegajace z nie-
wydolno$cig oddechowg i prowadzace do Smierci. Do
tej pory nie ma jednoznacznych danych dotyczacych
zachorowania — przebiegu i rokowania — COVID-19
u pacjentéw z wywiadem przewlektej obturacyjnej
choroby ptuc. Brakuje kompleksowych analiz ryzyka,
cigzkoSci choroby i przebiegu klinicznego u pacjentéw
z POChP oraz infekcja COVID-19 [4].

Czgstos¢ wystgpowania POChP wéréd pacjentow z CO-
VID-19 wabha si¢ od 0 do 10%, chociaz wigkszo$¢ do-
niesiefi pochodzi z Chin, zwtaszcza z Wuhan lub Hu-
bei [5,6]. W Europie czesto§¢ wystepowania POChP
w populacji ogélnej wynosi od 5,6 do 11%, podczas
gdy w Nowym Jorku w Stanach Zjednoczonych wyno-
siod 2,4 do 5,4% [7,8]. Warty podkre§lenia jest fakt,
ze u okoto 20-50% pacjentéw z POChP, dochodzi do
zachorowania na COVID-19 [9,10].Wiekszo§¢ badan
w ktérych oceniano czgsto§¢ wspdtwystgpowania obu
tych jednostek chorobowych byta jednoosrodkowa lub
przeprowadzano je w regionalnie, czyli na relatywnie
matej populacji pacjentéw z COVID-19 i jeszcze mniej-
szej z POChP.

Lee i inni w badaniu na 7590 pacjentach z Korei
Potudniowej, z potwierdzeniem COVID-19, wyka-
zali, ze wigkszy odsetek chorych na POChP wyma-
gal opieki na Oddziatach Intensywnej Terapii (OIT)
i wentylacji mechanicznej niz chorych bez POChP
[11]. Wsréd pacjentéw z COVID-19 ryzyko zgonu
z jakiejkolwiek przyczyny byto okoto dwa razy wigk-
sze u pacjentéw z POChP niz u oséb bez tej choro-
by. Gerayeli i inni przeprowadzili przeglad systema-
tyczny na 39 wyselekcjonowanych artykutach z 16
pafistw §wiata z 4 kontynentéw, z ktérych ponad po-
fowa uwzglednionych badan pochodzita spoza Chin
(opublikowany w marcu 2021 roku) [12]. Autorzy
tego badania wykazali, ze POChP jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka hospitalizacji, pobytu na OIT, a takze
Smiertelnosci u pacjentow z COVID-19, zwigkszajqc
to prawdopodobienstwo nawet 4-krotnie.

Wspétczynnik Smiertelnodci (z jakiejkolwiek przy-
czyny) wsréd chorych na POChP waha sie od 8,6
do 25%, podczas gdy S$miertelnos¢ z powodu CO-
VID-19 wsrdd chorych na POChP miesci si¢ w gra-
nicach od 2,8 do 20,0% [13,14]. Wysoka $miertelno$¢
zwigzana z zachorowaniem na CIOVID-19 u pacjen-
téw z wywiadem obcigzonym POChP zwigzana jest
by¢ moze z zaawansowanym wiekiem oraz wspot-
istniejgcymi chorobami sercowo-naczyniowymi [15].

Co z tym enzymem?

jest transbfonowa metalokarboksypeptydaza
typu I o duzym podobiefistwie do enzymu konwer-
tujacego angiotensyng (ACE). W przeciwienstwie
do ACE, ktéra przeksztatca angiotensyne I w ak-
tywny Srodek zwezajacy naczynia krwiono$ne - an-
giotensyne II, ACE-2 rozktada angiotensyng II do
jej metabolitéw, w tym angiotensyny 1-9 i angio-
tensyny 1-7, ktére przyczyniajg si¢ do rozszerzenia
naczyn krwiono$nych [16]. ACE-2 ulega ekspresji
w wielu r6znych tkankach, w tym w gérnych i dol-
nych drogach oddechowych, mig¢d§niu sercowym
i btonie §luzowej przewodu pokarmowego [17].
Chociaz jego rola nie zostata w petni wyjaSniona,
niewatpliwie odgrywa on wazna rol¢ regulacyjna
w zakresie ci$nienia krwi i czynnoS$ci serca. Fizjo-
logiczna rola ACE-2 w drogach oddechowych jest
w duzej mierze nieznana. Jednak wykazano, Ze
u myszy ACE-2 chroni przed cigzkimi uszkodze-
niami pluc prowadzacymi do rozwoju sepsy [18].

Enzym konwertujacy angiotensyne-2 (ACE-2)
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SARS-CoV-2 infekuje ludzi poprzez wigzanie si¢
z ludzkim enzymem konwertujagcym angiotensyne
2 (ACE-2). ACE-2 wystepuje w komodrkach peche-
rzykéw ptucnych typu II oraz komdrkach nabtonka
oskrzeli i tchawicy, ktére stanowig niejako brama dla
wirusa [19]. Zmiany w ekspresji ACE-2 mogq przyczy-
nia¢ si¢ do podatnosci na SARS-CoV-2 [20].

Wiadomo, ze enzym konwertujqcy angiotensyne-2
(ACE-2) jest receptorem odpowiedzialnym za wnika-
nie SARS-CoV-2 do komorek. Zwigksza si¢ jego ilos§é
(regulacja w goére) w nabtonku matych drég oddecho-
wych i pecherzykach ptucnych oséb z POChP [21].
Jacobs i inni wykazali, Ze wyzsze poziomy mRNA
i biatka ACE-2 odnotowuje si¢ w tkance plucnej pa-
laczy i 0s6b z umiarkowang do cig¢zkiej postaci POChP.
Co wazne, poziom biatka ACE-2 jest wyzszy nie tylko
w oskrzelach, ale takze w nablonku pgcherzykéw ptuc-
nych [22]. Pacjenci z POChP majg upo§ledzong wro-
dzong i adaptacyjng odpowiedZ immunologiczng oraz
charakteryzujg si¢ wydtuzonym czasem koniecznym
do eradykacji wiruséw z uktadu oddechowego [23].
Czynniki te moga wlatwiaé rozprzestrzenianie si¢ SARS-
-CoV-2 w ptucach pacjentéw z POChP, prowadzac do
szybkiego pogorszenia stanu klinicznego i progresji do
ciezkiego COVID-19.

Fibroblasty zapewniajg utrzymanie prawidlowej
struktury ptuc i innych narzagdéw poprzez synteze
biatek macierzy zewnatrzkomérkowej (ECM), od-
grywaja kluczowga role we wrodzonej odpornosci.
Z drugiej jednak strony fibroblasty sa kluczowymi
komoérkami zaangazowanymi w nadmierne odktada-
nie si¢ ECM, co w konsekwencji powoduje wtdknie-
nie. W przebiegu POChP utrata funkcji naprawczej
fibroblastéw pluc moze przyczyniaé si¢ do rozwoju
rozedmy ptuc jak i powodowac niewielkie zwtok-
nienie dréog oddechowych. Fibroblasty ptuc reagu-
ja bezposrednio nie tylko na czynniki pobudzajace,
takie jak dym papierosowy, ale takze na sygnaty
dostarczane przez sasiednie komérki, w tym leuko-
cyty i komérki nablonka. W kontekScie zakazenia
SARS-CoV-2 uwalnianie przez nie mediatoréw pro-
fibrotycznych/zapalnych, takich jak transformujacy
czynnik wzrostu-p (TGF-f), moze napedzaé rézni-
cowanie miofibroblastéw i w konsekwencji odkla-
danie ECM. Charakterystyka ACE-2 w fibroblastach
ptuc jest réwniez istotna, poniewaz aktywacja osi re-
nina-angiotensyna chroni przed widknieniem i zapa-
leniem ptuc wywotanym dymem tytoniowym.
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Czynni palacze i osoby z POChP maja wigksza ekspre-
sje receptora enzymu konwertujacego angiotensyne 11
(ACE-2) w komérkach nabtonka drég oddechowych
[24]. Jak juz wspomniano podwyZszenie poziomu
ACE-2 moze by¢ uzyteczne w ochronie gospodarza
przed ostrym uszkodzeniem ptuc, moze jednak prowa-
dzi¢ do zwigkszonego ryzyka zakazef koronawirusem,
ktére wykorzystuja ten receptor jako ,,brame¢ wejsciowg”
do komérek nabtonka. Moze to czgSciowo wyjasniaé
zwiekszone ryzyko infekcji wirusowej drég oddecho-
wych u aktywnych palaczy i zaostrzefi zwigzanych z za-
kazeniami wirusowymi u 0s6b z POChP.

Podsumowujac, aktywne palenie papieroséw i POChP
zwigkszaja ekspresje ACE-2 w dolnych drogach odde-
chowych, co czg§ciowo moze wyjasniaé zwigkszone
ryzyko cigzkiego przebiegu COVID-19 u tych pa-
cjentéw. Wyniki metaanalizy przeprowadzonej przez
Gerayeli i innych potwierdzaja, Ze po zarazeniu si¢
wirusem SARS-CoV-2 pacjenci z POChP sg narazeni
na wysokie ryzyko progres;ji i gorszy przebieg klinicz-
ny infekcji [25].

Dlaczego POChP powoduje zte wyniki
leczenia COVID-19?

Maie rezerwy czynno$ciowe ptuc u pacjentéw
z POChP powoduja, ze zapalenie ptuc wywo-
fane przez wirusa SARS-CoV-2 moze doprowadzi¢ do
rozwoju ostrej niewydolnoSci oddechowej (ARDS) lub
wywolywaé powiktania zakrzepowo-zatorowe naczyi
ptucnych, a w konsekwencji rozwdj niewydolnosci
oddechowej [26]. Udowodniono, ze wirdd pacjentéw
z wywiadem obcigzonym POChP wyzsze jest ryzyko
$mierci z powodu innych infekcji drég oddechowych,
takich jak grypa i pozaszpitalne zapalenie ptuc [27,28].
Nadmierna ekspresja receptora ACE-2 moze przyczy-
niac si¢ do szybszego rozprzestrzeniania si¢ wirusa i roz-
woju cigzkiego zapalenia ptuc.

Podobnie jak SARS-CoV (ktéry byt odpowiedzialny
za pandemi¢ SARS w latach 2002-2003) [58], SARS-
-CoV-2 zawiera biatko strukturalne otoczki (Spike
protein S1), ktére jest uruchamiane przez komdrkowa
proteaz¢ serynowa TMPRSS2. Jej celem jest utatwie-
nie fuzji wirusa z angiotensyna komorki receptora en-
zymu konwertujacego 2 (ACE-2) i pdZniejsze wejScie
do komorki [29].
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Ryc. 1. Ukfad renina—angiotensyna (RAS) i proponowane dziatanie SARS-CoV-2.
(Na podstawie: hitps.//erj.ersjournals.com/content/56/2/2002108).

W watrobie renina katalizuje przemiang¢ angiotensyno-
genu w angiotensyng¢ I. W naczyniach krwiono$nych
ptuc, pod wptywem ACE z angiotensyny I poprzez
usunigcie histydyny i leucyny dochodzi do powstania
angiotensyny II. Powoduje ona skurcz naczyn krwiono-
Snych i dziatanie prozapalne poprzez wigzanie recepto-
ra angiotensyny II typu 1 (AT1R), podczas gdy recep-
tor typu 2 (AT2R) reguluje t¢ Sciezke poprzez dziatanie
hamujace. Inhibitory ACE (ACEi) i blokery receptora
angiotensyny II (ARB) sg wykorzystywane w medycy-
nie jako leki przeciwnadci$nieniowe. Ich mechanizm
dziatania prowadzi do spadku oporu obwodowego po-
przez rozszerzenie matych naczyfi krwiono$nych. ACE-2
hamuje aktywno$¢ angiotensyny Il poprzez przeksztal-
canie angiotensyny I w angiotensyng 1-9 i angiotensy-
ny II w angiotensyne 1-7, ktéra wiaze si¢ z receptorem
protoonkogenu MASI1 o dziataniu przeciwzapalnym. Po
zwigzaniu SARS-CoV-2 z ACE-2 nastepuje przesunigcie
w rownowadze ACE/ACE-2 w kierunku ACE, co w kon-
sekwencji prowadzi do zwigkszonego dziatania proza-
palnego i uszkodzenia tkanek.

POChP dotyczy gtéwnie 0séb starszych, z licznymi
chorobami dodatkowymi takimi jak: choroby sercowo-
-naczyniowe, czy cukrzyca. Choroby te stanowig do-
datkowy czynnik ryzyka gorszego przebiegu infekcji
COVID-19.

Obraz kliniczny koinfekeji POChP i COVID-19

Kaszel i duszno§¢ wystepuja u ponad 60% pacjen-
téw z COVID-19, zwykle towarzyszy im réwniez
goraczka (> 60% pacjentéw), a takze zmeczenie, spla-
tanie, biegunka, nudnosci, wymioty, béle mie$ni, brak
wechu, zaburzenia smaku i bdle gtowy.

Koinfekcje bakteryjne wystepuja rzadko w COVID-19.

Jej ryzyko wzrasta jednak wraz z ciezkoScig CO-
VID-19, a koinfekcje bakteryjne wykryto nawet
u 46% pacjentéw z COVID-19 przyjetych na OIT.
Aktualne wytyczne WHO zalecajq antybiotyki o sze-
rokim spektrum w przypadku cigzkiego przebiegu
COVID-19 oraz w tagodniejszych zakazeniach CO-
VID-19, gdy istnieje kliniczne podejrzenie zakazenia
bakteryjnego.

Postepowanie u pacjentow z POChP
Postepowanie niefarmakologiczne

Postpowanie w przypadku pacjentéw z POChP
opiera si¢ na przestrzeganiu podstawowych za-
sad dotyczacych uzywania §rodkéw ochrony osobi-
stej — w tym maseczek lub przytbic. Nie wykazano,
zeby noszenie maseczki chirurgicznej wptywato
w sposob istotny na wentylacje tych pacjentdow.

W przypadku zachorowai o charakterze tagodnym
zaleca si¢ ograniczenie wizyt osobistych w przy-
chodniach. Sugeruje si¢, Ze pacjenci ci, jako grupa
szczegllnego ryzyka, powinni korzystaé z teleme-
dycyny. Na podstawie randomizowanych badan
wykazano, ze telemedycyna jest roéwnie skuteczna
w ocenie stanu zdrowia oraz w rozpoznawaniu za-
ostrzef choroby podstawowe;j.

Ponadto, ze wzgledu na ograniczenia w dostgpnosci
rehabilitacji oddechowej zaleca si¢ réwniez, aby pa-
cjenci ci zachowali aktywno$¢ w domu, ktéra moze
stanowi¢ namiastke tradycyjnej rehabilitacji.

Nie zleca si¢ rutynowych badan czynnosciowych.
Wskazane jest ograniczenie wykonywania spirome-
trii do pilnych lub niezbgdnych sytuacji, na przyktad
przed leczeniem operacyjnym. W przypadku braku
dostgpnoSci spirometrii zaleca si¢ stosowanie do-
mowy szczytowego pomiaru wydechowego (PEF)
w potaczeniu z odpowiednimi kwestionariuszami
takimi jak: CAT (COPD Assessment Test).

Farmakoterapia

Leczenie zaostrzefi POChP w przebiegu COVID-19
budzi wiele kontrowersji. Uwaza si¢ jednak, Ze nie-
zaleznie od wspétistnienia infekcji COVID-19 na-
lezy stosowaé antybiotyki zgodnie z wytycznymi
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease).

Watpliwo§ci budzi stosowanie wziewnych gliko-
kortykosteroidow (ICS), ktére uwazane sg za leki
immunosupresyjne mogace spowodowac wzrost
podatnosci na COVID-19. Z drugiej jednak strony
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prowadza one do redukcji zaostrzefi, a zatem moga
zapewnia¢ dziatanie ochronne przeciwko wirusowi.
Przypuszcza sig, ze ICS zaleznie od dawki mogg pro-
wadzi¢ do zmniejszenia ekspresji mRNA enzymu
konwertujacego angiotensyne 2 (ACE-2) - receptora
umozliwiajagcego wnikanie do komdrek wirusa SARS-
-CoV-2 [30].

Glikokortykoteroidy ogdlnoustrojowe stanowig pod-
stawe leczenia pacjentéw z zaostrzeniem przewlektej
obturacyjnej choroby ptuc. Bazujac na wiedzy zdobytej
podczas epidemii wirusa SARS (Zespdt Cigzkiej Ostrej
Niewydolnosci Oddechowej) i MERS (Bliskowschodni
Zespot Niewydolnosci Oddechowej czyli Midle East
Respiratory Syndrome) sugeruje si¢, ze stosowanie
glikokortykosteroidéw w przebiegu COVID-19 moze
mieé potencjalnie niekorzystne skutki. W przypad-
ku wirusa SARS wykazano, ze stosowanie tych le-
kéw moze prowadzi¢ do wydtuzenia klirensu wirusa
i zwigkszonego ryzyka rozwoju psychozy [31]. Nato-
miast w przypadku wirusa MERS stosowanie korty-
kosteroidéw wigzato si¢ ze zwigkszona SmiertelnoScia,
oraz réwniez z wydhuzonym klirensem wirusa [32]. Na
podstawie prowadzonego w Wielkiej Brytanii badania
klinicznego RECOVERY dokonano oceny mozliwo-
Sci leczniczych pacjentéw hospitalizowanych z powo-
du COVID-19. Badanie to wykazalo, ze zastosowanie
deksametazonu w dawce 6 mg raz na dobg przez mak-
symalnie 10 dni zmniejsza 28-dniowa §miertelnos§¢
u pacjentéw z COVID-19, w grupie os6b u ktérych
stosowane bylo wspomaganie oddychania [33].

Wspomaganie oddychania

U pacjentéw z POChP mozna zastosowa¢ kilka me-
tod wspomagania oddychania w przypadku rozwoju
niewydolno$ci oddechowej. W pierwszej kolejnosci
zaleca si¢ stosowanie tenoterapii.

W przypadku utrzymujacej si¢ ostrej niewydolnoSci
oddechowej przebiegajacej z hipoksemia, pomimo
stosowania konwencjonalnej tlenoterapii, nalezy
rozwazyé wysokoprzeptywowq terapig¢ donosowq
(HFNOT). Zastosowanie tej metody przyczynia si¢
réwniez do redukcji stezenia dwutlenkéw wegla (hi-
perkapni) i zmniejszenia wysitku oddechowego. Na
kaniul¢ nosowg mozna natozy¢ maske chirurgiczng,
aby ograniczy¢ rozprzestrzenianie si¢ aerozolu. Inna
metoda moze by¢ zastosowanie statego dodatnie ci-
Snienie w drogach oddechowych CPAP (Continuous
Positive Airway Pressure). Zapewnia on dodatnie ci-
Snienie koncowo-wydechowe i stanowi uzupetnienie
tlenoterapii.
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U chorych na POChP z ostra (przewlekta) hiperkap-
niczng niewydolno$cig oddechowgq nalezy rozwazy¢
nieinwazyjnq wentylacje mechaniczng (NIV). Tera-
pia ta powoduje jednak wysokie ci$nienie wdechowe
i zwigkszenie objetosci oddechowych, moze przy-
czyniac si¢ do pogorszenia funkcji ptuc. Inwazyjna
wentylacja mechaniczna stosowana jest u pacjentéw,
u ktérych nie obserwuje si¢ poprawy po NIV.

Podsumowanie

obecnie dostgpnych badan wsréd chorych z PO-

CHP nie wykazano, ze pacjenci ci sa bardziej lub
mniej podatni na zachorowanie na COVID-19. Jed-
nak Smiertelno$¢ i wskaznik czestosci pobytu tych
chorych na oddziatach intensywnej terapii — stoso-
wania wentylacji mechanicznej jest wyzszy. Gorsze
wyniki leczenia pacjentéw z COVID-19 i POChP
wynikaja prawdopodobnie z wieku tych chorych
oraz z obecnoS§ci wspotistniejagcych choréb uktadu
sercowo-naczyniowego.
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Uwaga: stanowisko przedstawione w niniejszym artykule nie powinno zosta¢ odebrane ani
cytowane jako stanowisko oficjalne lub wygtoszone w imieniu URPL, WM i PB

Oswiadczam, ze powyzszy artykut nie byt wezesniej publikowany (pod tym samym tytutem
lub innym tytutem; nie stanowi réwniez czesci innej publikacji) w innym wydawnictwie
oraz na innym polu medialnym; niniejsze opracowanie nie zawiera tresci uzyskanych
w sposdb niezgodny z obowigzujgcymi przepisami.
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