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Wykaz skrétow

ACEI — ang. angiotensyn converting enzyme inhibitors, inhibitoréw konwertazy angiotensyny
ACS — ang. acute coronary syndrom, ostry zespét wiericowy

AF — ang. atrial fibrillation, migotanie przedsionkéw

ALT — aminotransferaza alaninowa

ASA — ang. acetylsalicylic acid, kwas acetylosalicylowy

AST — aminotransferaza asparaginianowa

B-bloker — beta bloker

BMI — ang. body mass index, indeks masy ciata

BOLD, badanie — The Burden of Obstructive Lung Disease

BSA — ang. body surface area, powierzchnia ciatfa

Ca-bloker — bloker kanatu wapniowego

CABG — ang. coronary artery bypass graft, pomostowanie aortalno-wiericowe
CAD — ang. coronary artery disease, choroba niedokrwienna serca

CAS — ang. carotid artery stenosis, zwezenie tetnic szyjnych

CAT, skala —ang. COPD Assessment Test, skala oceny objawéw w POCHP
CIN — ang. contrast induced nefropathy, nefropatii pokontrastowej

CK — kinaza fosfokreatynowa

CKMB — izoforma MB kinazy kreatynowej

CRP — biatko C-reaktywne

CVD - ang. cardiovascular disease — choroba uktadu sercowo-naczyniowego
Cx — ang. circumflex artery, gatgz okalajgca

DASH, dieta — ang. Dietary Approaches to Stop Hypertension

DES — ang. drug eluting stent — stent uwalniajacy lek antymitotyczny

Dg — ang. diagonal artery, gataz diagonalna

DM 2 - ang. diabetes mellitus type 2 — cukrzyca typu 2

E — predkosc¢ fali E

E/A — stosunek predkosci fali E do A



E/E’ — stosunek predkosci fali E do E’ $Sredniego

E’' — predkosc fali E’

EF — ang. ejection fraction, frakcja wyrzutowa

eGFR — ang. estimated glomerular filtration rate, oszacowane przesaczanie ktebuszkowe
EKG — elektrokardiogram

ESC — ang. The European Society of Cardiology, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

FAC — ang. fractional area change, skurczowo-rozkurczowa zmiana pola powierzchni prawej
komory

FEV1 - ang. forced expiratory volume in 1 second, natezona objetos¢ wydechowa
pierwszosekundowa

FEV1/FVC — stosunek natezonej objetosci wydechowej pierwszosekundowej do natezonej
pojemnosci zyciowej

FVC — ang. forced vital capacity, natezona pojemnos¢ zyciowa

GFR - ang. glomerular filtration rate, wskaznik przesgczania ktebuszkowego
GLS — ang. global longitudinal strain, globalne odksztatcenie podtuzne
GOLD — ang. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

HA —tac. Hypertonia arterialis, nadcisnienie tetnicze

HDL cholesterol — lipoproteina wysokiej gestosci

HF — ang. heart failure, niewydolnos¢ serca

HFmrEF — ang. heart failure with mid-range ejection fraction, niewydolnos$¢ serca
z umiarkowanie obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory

HFpEF — ang. heart failure with preserved ejection fraction, niewydolnos¢ serca z zachowana
frakcjg wyrzutowa lewej komory

HFrEF — ang. heart failure with reduced ejection fraction, niewydolnosé serca z obnizong
frakcjg wyrzutowa lewej komory

HGB - hemoglobina
hsCRP — wysoko czute biatko C-reaktywne

IVSd — ang. intraventricular septal end-diastolic dimension, grubos¢ miesnia przegrody
miedzykomorowej w rozkurczu

LAA — ang. left atrial area, pole powierzchni lewego przedsionka

LAD — ang. left anterior descending artety, gatgz miedzykomorowa przednia



LDL cholesterol — lipoproteina niskiej gestosci

LIMA-LAD — pomost tetniczy do gatezi miedzykomorowej przedniej

LLN — ang. lower limit of normal, dolny przedziat wartosci prawidtowych
LM — ang. left main artery, pien lewej tetnicy wiericowej

LV — ang. left ventricle, lewa komora

LVEDD — ang. left ventricular end-diastolic dimension, wymiar koficoworozkurczowy lewej
komory

LVEDV - ang. left ventricular end-diastolic volume, objetos¢ koncoworozkurczowa lewej
komory

LVEF — ang. left ventricular ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory

LVESD — ang. left ventricular end-systolic dimension, wymiar koncowoskurczowy lewej
komory

LVESV — ang. left ventricular end-systolic volume, objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory
LVH — ang. left ventricular hypertrophy, przerost miesnia lewej komory

LVM — ang. left ventricular mass, masa lewej komory

LVMI — ang. left ventricular mass index, masa lewej komory indeksowana na BSA

Mg — ang. marginal artery, gatgz marginalna

MMP - ang. matrix metalloproteinase, metaloproteinaza macierzy pozakomoérkowe;j

mMRC kwestionariusz — ang. Modified British Medical Research Questionnaire

MV — ang. mitral valve, zastawka mitralna

NIV — ang. non-invasive ventilation, nieinwazyjna wentylacja mechaniczna

NOAC — ang. new oral anticoagulant, tzw.”nowe” leki przeciwkrzepliwe

NSTEMI — ang. non ST-elevation myocardial infarction, zawat serca bez uniesienia odcinka ST

NT-proBNP — ang. N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide, N-koricowy fragment
peptydu natriuretycznego B

NZK — nagte zatrzymanie krazenia

PAD — ang. peripheral artery disease, choroba tetnic obwodowych

PAl -1 — ang. plasminogen activator inhibitor-1, inhibitor aktywacji plazminogenu typu 1
PCHN — przewlekta choroba nerek

PCl — ang. percutaneous coronary intervention, przezskdrna angioplastyka tetnicy wieficowe;j



PEEP - ang. positive end-expiratory pressure, wewnetrzne dodatnie ci$nienie
koncowowydechowe

PLATINO, badanie - Latin-American Pulmonary Obstruction Investigation Project
PLT — ang. platelet count test, liczba trombocytow

POBA — ang. Plain Old Balloon Angioplasty, angioplastyka balonowa

POCHP - Przewlekta Obturacyjna Choroba Ptuc

PTX-3 — ang. pentraxin-related protein 3, protina 3 zwigzana z pentaksyng

PURE, badanie — The Prospective Urban and Rural Epidemiological Study

PWd - ang. posteriori wall end-diastolic dimension, grubos¢ miesnia S$ciany tylnej
w rozkurczu

RAA — ang. right atrial area, pole powierzchni prawego przedsionka

RAAI — ang. right atrial area index, indeksowane na BSA pole powierzchni prawego
przedsionka

RBC —ang. red blood cells ceount, liczba czerwonych krwinek
RCA — ang. right coronary artery, prawa tetnica wiericowa

RV EDA - ang. right ventricular end-diastolic area, powierzchnia koncoworozkurczowa
prawej komory

RV ESA — ang. right ventrucular end-systolic area, powierzchnia koficowoskurczowa prawej
komory

RVD1, RVD2, RVD3 — ang. right ventricular dimension, wymiary prawej komory w projekcji 4-
jamowej, odpowiednio przypodstawny, Srodkowym, podtuzny

RVWd — ang. right ventricular wall end-diastolic dimension, grubos¢ $ciany prawej komory
w rozkurczu

RWT - ang. relative wall thickness, wzgledna grubo$é miesnia lewej komory
RVSP — ang. right ventricular systolic pressure, cisnienie skurczowe w prawej komorze

SMP — ang. specialized proresolving mediators, wyspecjalizowane mediatory rezolucji
zapalenia

STE — ang. speckle tracking echocardiography, metody sledzenia markeréw akustycznych
w echokardiografii

STEMI — ang. ST-elevation myocardial infarction, zawat serca z uniesnieniem odcinka ST
SV LV —ang. stroke volume of left ventricle, objetos¢ wyrzutowa lewej komory

Svg — pomost zylny



TAPSE - ang. tricuspidal annular plane systolic excursion, amplituda ruchu skurczowego
pierscienia zastawki tréjdzielnej

TIA — ang. Transient ischemic attack, przemijajgcy atak niedokrwienny mdézgu

TIMI, skala — ang. Thrombolysis In Myocardial Infarction, skala oceny naptywu do tetnicy
Wiencowej

TNFa — ang. tumor necrosis factor a, czynnik martwicy nowotworu alfa

Troponina hsT — troponina T wysokoczuta

TSH — hormon tyreotropowy

TV — ang. tricuspid valve, zastawka tréjdzielna

VCAM-1 — ang. vascular cell adhesion molecule 1, czasteczka adhezyja s$rodbtonka
naczyniowego 1

VKA — ang. vitamin K antagonist, antagonista witaminy K
VS. —fac. versus, kontra
WBC - ang. white blood cells count, liczba biatych krwinek

WHOQol - BREF — ang. World Health Ogranisation Quality of Life Questionnaire BREF


https://pl.wikipedia.org/wiki/J%C4%99zyk_angielski

1. Wstep

1.1 Przewlekta obturacyjna choroba ptuc.

1.1.1. Definicja.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POCHP) charakteryzuje sie utrzymujgcymi sie
objawami ze strony uktadu oddechowego i ograniczeniem droznosci drég oddechowych,
czesto takze nieprawidtowoéciami pecherzykéw ptucnych’. Zwykle spowodowana jest
dtugotrwaty ekspozycjg na draznigce czgsteczki i gazy, opisywane s3 takze przypadki POCHP
powstatej w wyniku nieprawidtowego rozwoju ptuc’. Do postawienia rozpoznania niezbedne
jest stwierdzenie nieodwracalnosci obturacji — w spirometrii wskaznik FEV1/FVC (stosunek
natezonej objetosci wydechowej pierwszosekundowej do natezonej pojemnosci zyciowej)

ponizej 0,7 po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela potwierdza rozpoznaniel.

1.1.2. Epidemiologia.

Wedtug raportu GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)
przewlekta obturacyjna choroba ptuc jest czwartg pod wzgledem czestosci przyczyng zgondw
na Swiecie i jej pozycja w rankingu stale sie umacnia. Prognozy przewiduja, ze stanie sie
trzecig przyczyng zgondéw w skali catego globu juz w 2020 roku®. Czesto$¢ POCHP wzrasta
wraz ze zwiekszajgcym sie narazeniem na czynniki ryzyka i starzeniem sie populacji.
Utrzymujgce sie zainteresowanie paleniem papierosow oraz wydiuzenie oczekiwanej
dtugosci zycia oznacza zwiekszenie czestosci POCHP w przysztosci — w ciggu najblizszych 40
lat choroba ta bedzie odpowiedzialna za 5,4 miliona zgondw rocznie. Badania pokazujg
wzrost smiertelnosci u chorych na POCHP wraz z wiekiem i wczesniejszy rozwdj chordb
towarzyszacych w tej populacji — choréb uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2,

zaburzen uktadu mies’niowo—szkieletowegoz.

Dane z réznych krajow Swiata szacujg czestos¢ POCHP w populacji ogdlnej na 6% do

10%°. Dane z lat 1990-2004 uzyskane w czasie trwania badania PLATINO w krajach Ameryki
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Potudniowej wskazujg na czestsze wystepowanie POCHP wsréd aktywnych i bytych palaczy
niz wsrdd osob nigdy nie palgcych. Choroba czesciej wystepuje u oséb po 40 roku zycia niz
w mtodszej populacji. Wéréd chorych dominujg mezczyzni™2 Badanie PLATION pokazato, ze
czestos¢ POCHP systematycznie rosnie z wiekiem, osiggajac najwyzszy odsetek po 60 roku

zycia — w zaleznosci od badanego kraju byto to od 7,8% do nawet 19,7%>.

Badanie BOLD (The Burden of Obstructive Lung Disease) przy wykorzystaniu
kwestionariuszy i badan spirometrycznych przeprowadzonych w 29 krajach wykazato
wystepowanie POCHP u 10,1% ogodlnej populacji, wsrod mezczyzn odsetek ten wynosit
11,8%, u kobiet 8,5%. Co znamienne — 3-11% oséb nigdy nie palgcych réwniez spetniato

kryteria rozpoznania POCH P2

1.1.3. Etiopatogeneza.

W rozwoju choroby wspoétuczestniczg czynniki zewnetrzne — draznigce gazy i pyty;
oraz wewnetrzne — obcigzenie genetyczne, nadwrazliwo$¢ drég oddechowych na substancje
draznigce, zaburzenia rozwoju ptuc w dziecinstwie. Czesto rozwdj POCHP tgczy sie
z przewlektym paleniem produktéow tytoniowych, jednak w wielu krajach to narazenie na
pyty pochodzace ze spalania biomasy i zanieczyszczenia powietrza sg gtéwnymi czynnikami

ryzyka®?.

Wdychanie draznigcych pytow i gazow wywotuje reakcje zapalng w tkance ptuc.
Zmiany patologiczne dotyczg Scian drég oddechowych, migzszu ptuc i naczyn ptucnych. S3 to
przewlekte zmiany zapalne i strukturalne, wynikajgce z zaburzen procesu naprawy tkanek.
Przewlekte zapalenie powoduje destrukcje tkanki ptuc i rozwdéj rozedmy. Dochodzi do utraty
przyczepdéw pecherzykdw ptucnych, spadku elastycznosci tkanki ptucnej izapadania
pecherzykéw ptucnych w czasie wydechu. Dodatkowe ograniczenie droznosci drég
oddechowych jest zwigzane z nadprodukcjg S$luzu przez komédrki kubkowe. Rozwija sie
putapka powietrzna i rozdecie ptuc, zwtaszcza w czasie wysitku (rozdecie dynamiczne)l.
Cisnienie po zakonczeniu wydechu jest wyzsze niz cisnienie atmosferyczne (tak zwany auto-
PEEP — wewnetrzne dodatnie cisnienie koncowowydechowe). Do rozpoczecia wdechu

wymagana jest dodatkowa praca miesni oddechowych, co skutkuje rozwojem dusznosci
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i spadkiem tolerancji wysi’rkul. Pojawiajg sie zaburzenia funkcji miesni oddechowych. Spada
wymiana gazowa — dochodzi do rozwoju hipoksemii z hiperkapnia, co dodatkowo powoduje
spadek napedu oddechowego. Hipoksja poczgtkowo prowadzi do wazokonstrykcji, z czasem
dochodzi do zmian strukturalnych - hiperplazji intimy i przerostu miesniéwki gtadkiej naczyn
ptucnych. W potaczeniu z dysfunkcjg endotelium oraz destrukcjg samych naczyn w wyniku
procesu zapalnego i postepujgcej rozedmy, stopniowo dochodzi do rozwoju nadci$nienia
ptucnego. Przecigzenie nastepcze prawej komory doprowadza do jej przerostu, a nastepnie
do rozwoju objawéw prawokomorowej niewydolnosci serca’. Rozwdj nadcisnienia ptucnego

koreluje u chorych z POCHP z ryzykiem zaostrzeri choroby?.

Oprécz utrzymujacego sie dziatania draznigcych substancji, dodatkowym czynnikiem
zaburzajgcym naturalng rezolucje zapalenia jest stres oksydacyjny i przewaga proteaz.
Koncentracja markerdow stresu oksydacyjnego — np. H202 czy 8-izoprostanu, jest zwiekszona
w powietrzy wydychanym, plwocinie oraz krazeniu chorych z POCHP2. Wzrasta znacznie
w czasie zaostrzen choroby. Markery te wydzielane sg z makrofagéw i neutrofili pod
wptywem substancji draznigcych. Zwiekszone stezenie proteaz uwalnianych z komdrek
zapalnych i srddbfonka doprowadza do destrukcji elastyny i rozwoju rozedmy. U chorych na
POCHP wzrasta ilos¢ makrofagéw w drogach oddechowych, tkance ptucnej i naczyniach ptuc,
zwieksza sie tez ilos¢ aktywowanych neutrofili i limfocytéw — miedzy innymi TH1, TH17, TC1,
ILC3. Wozrasta stezenie mediatorow zapalenia — czynnikdw chemotaktycznych, czynnikdéw
wzrostu, cytokin zapalnych. Dochodzi do lokalnego niedoboru IgA, co sprzyja translokacji
bakterii, szerzeniu zapalenia na drobne oskrzela i remodelingowi drzewa oskrzelowego.
Dochodzi do witdknienia okotooskrzelowego i wtdéknienia parenchymy, rozrostu komodrek

miesni g’fadkichl’z.

Zmiany w tkance ptuc mogg utrzymywac sie u oséb podatnych mimo zaprzestania
palenia. Sugeruje sie role zaburzen mikrobiomu ptuc i wyksztatcenia autoantygendéw w tym
procesie2’3. Najczesciej izolowang bakterig w POCHP jest Haemophilus influenzae, bakteria ta

indukuje zmiany strukturalne w tkance ptuc w modelu zwierzecym®.

Te wszystkie mechanizmy zapalne doprowadzajg do uposledzenia droznosci drog
oddechowych i rozwoju rozedmy oraz uposledzenia wymiany gazowe]. Rozwdj zapalenia,

wtdknienie i nadprodukcja $luzu korelujg ze spadkiem FEV1 oraz wspétczynnika FEV1/FVC.
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Pogarszanie sie funkcji ptuc wraz z rozwojem choroby koreluje z zwiekszajaca sie
iloscig zaostrzen, czestszymi hospitalizacjami i wiekszym ryzykiem zgonu. Przewlekta
systemowa odpowiedZ zapalna przyczynia sie do rozwoju najczestszych chordb
wspotistniejgcych z POCHP — choroby niedokrwiennej serca, niewydolnosci serca,

osteoporozy, cukrzycy typu 2, zespotu metabolicznego, kacheks;ji.

1.1.4. Czynniki ryzyka.

Palenie papierosdow jest najbardziej znanym czynnikiem ryzyka rozwoju POCHP.
Wieksze ryzyko rozwoju choroby zwigzane jest takze z paleniem fajki, cygar, marihuany oraz
paleniem biernymz. Choroba ta rozwija sie takze u ludzi nigdy nie palgcych. Maja oni jednak
mniej nasilone objawy, choroba cechuje sie u nich tagodniejszym przebiegiem — badania
czynnos$ciowe ptuc wykazujg mniejsze uposledzenie funkcji ptuc w poréwnaniu z palaczami,
mniejsza jest takze Smiertelno$é, mniejsze jest nasilenie ogdlnoustrojowej reakcji zapalne;j.
Nie wykazano w tej grupie wiekszego ryzyka rozwoju raka ptuc ani choréb uktadu sercowo-

naczyniowego w poréwnaniu do populacji ogdlnej”.

Rozwéj POCHP obserwowano tylko u okoto 50% natogowych palaczyz. Dowodzi to
wspotdziatania innych czynnikéw w rozwoju choroby. Proponowane wyjasnienie to wptyw

genodw, ptci i statusu socjo-ekonomicznego.

Klasycznym przyktadem wptywu gendw na rozwdj przewlektej obturacyjnej choroby
ptuc jest niedobdr alfal-antytrypsyny, ktéry odpowiada jednak za jedynie niewielki odsetek
przypadkdw. Inne pojedyncze mutacje genetyczne zwigzane z rozwojem POCHP to mutacje
S-transferazy glutationowej oraz MMP — 12 (metaloproteinazy matrix 12). O wptywie innych
nieznanych obecnie obcigzed genetycznych S$wiadczy takie obserwowana rodzinnie

zwiekszona sktonnosé do wystepowania POCHP u rodzerstwa oséb chorych?.

Pte¢ wptywa na czestos¢ palenia oraz narazenie w ciggu zycia na inne draznigce
substancje — na przyktad pyty powstate w wyniku spalania biomasy. Obecnie wydaje sie, ze
czestos¢ POCHP u kobiet i mezczyzn osigga podobne wartosci — by¢ moze wynika to ze

zmiany trenddw palenia tytoniu. Niektdére badania sugerujg ponadto, ze kobiety sg bardziej
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narazone na niekorzystne efekty dymu tytoniowego. Przebieg przewlektej obturacyjnej

choroby ptuc u kobiet jest ciezszy niz u mezczyzn mimo podobnej ilosci paczkolat?.

Status socjo-ekonomiczny determinuje np. urodzeniowg mase ciata. Rozwdj ptuc
w zyciu ptodowym oraz w czasie wzrostu dziecka wptywa na podatnos¢ na zachorowanie na
POCHP w pdzniejszym zyciu. Istnieje zwigzek wartosci FEV1 z urodzeniowg masg ciata’. Na
ryzyko zachorowania wptywajg dodatkowo takie czynniki zwigzane ze statusem socjo-
ekonomicznym jak bieda, zattoczenie, zanieczyszczenia $rodowiska, niedobory pokarmowe
czy infekcje — obserwowano zwiekszong czestos¢ POCHP wsréd oséb chorych na gruzlice

ptuc oraz bedacych nosicielami wirusa HIV*2.

Starszy wiek jest silnie zwigzany z czestoscig wystepowania POCHP. W badaniach
obserwacyjnych zauwazono spadek wartosci FEV1 i FVC u osdéb starszych bez rozpoznanej
choroby p’rucs. W starszych oséb, ktére zachorujg na POCHP, prawdopodobnie oprécz zmian
zwigzanych z samym wiekiem, odgrywa tez role akumulacja czasu narazenia na substancje

.. 2
draznigce”.

Narazenie na pyty i gazy organiczne i nieorganiczne to niedoceniony czynnik ryzyka
rozwoju POCHP. Rzezbiarze, ogrodnicy, pracownicy magazyndw — w tych zawodach
obserwuje sie ciezszy przebieg POCHP, wieksze nasilenie objawdw — réwnie czesto u kobiet
i meiczyznz. Analizy wykonane na terenie Standw Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej szacuja,
Ze narazenie zawodowe odpowiada za ponad 19% wszystkich przypadkéw POCHP, a w wsréd
0sOb nigdy nie palgcych ten czynnik ryzyka obecny jest u 31% chorychz. Podobne dane
zebrano na temat narazenia na pyty drzewne, pyty ze spalanych odchodéw zwierzat
gospodarskich i odpadéw roslinnych czy wegla. Spalanie tych substancji w piecach
przydomowych odpowiada za wiekszos¢ przypadkéw POCHP wsréd kobiet krajow
rozwijajgcych siqz. Warto takze zaznaczy¢ niekorzystny wptyw zanieczyszczenia $rodowiska
na rozwdj i funkcjonowanie ptuc u dzieci — tym samym zwieksza sie ryzyko rozwoju POCHP

w ich pdzniejszym zyciu®.

Astma zwieksza ryzyko rozwoju POCHP 12-krotnie. U chorych na astme obserwowano
szybszg utrate FEV1 wraz z wiekiem. Podobnie przewlekte zapalenie oskrzeli, poprzez
utrzymujacg sie nadprodukcje sluzu i ograniczenie droznosci dréog oddechowych, powoduje

stopniowa utrate FEV1 i zwieksza ryzyko rozwoju POCHP2.
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1.1.5. Diagnostyka i ocena zaawansowania choroby.

Wobec rozpowszechnienia narazenia na czynniki ryzyka w populacji szczegdlnie
wazna wydaje sie by¢ prawidiowa diagnostyka tej choroby. POCHP nalezy podejrzewac
uoséb z objawami — dusznoscig, zaleganiem plwociny, przewlektym kaszlem; oraz
wywiadem narazenia na czynniki ryzyka. Do postawienia rozpoznania, oprécz wystepowania
objawdéw choroby, konieczne jest wykonanie badania spirometrycznego. Wartos$¢ wskaznika
FEV1/FVC po podaniu leku rozszerzajgcego oskrzela ponizej wartosci 0,7 potwierdza

rozpoznanie.

Najczestszym objawem POCHP jest dusznos$é. Kaszel i odpluwanie plwociny
wystepujg u okoto 30% chorych. Do innych objawéw choroby nalezg styszalne w czasie
oddychania swisty oraz uczucie ucisku w klatce piersiowej. P6zZno pojawia sie spadek masy

ciata i kacheksjal’z.

Nalezy pamietad, ze objawy sg zmienne i czesto ich wystgpienie wyprzedza rozwdj
zaburzed funkcji ptuc w badaniu spirometrycznymz. Trzeba takze zwraca¢ uwage na
indywidualne postrzeganie objawéw. Pacjenci mogg limitowa¢ swojg aktywnos¢ fizyczng
i by¢ rzekomo ,bezobjawowi” albo nadmiernie wyrazaé obawy, ktére nie znajdujg
odzwierciedlenia w uposledzeniu funkcji ptuc. Dodatkowym problemem sg w tej grupie
choroby wspéttowarzyszgce o podobnych objawache. Ten problem bedzie szerzej oméwiony

w dalszej czesci pracy.

Uzyskane wyniki FEV1/FVC nalezy odnosi¢ do wartosci wystandaryzowanych dla
wieku, ptci, wzrostu i rasy. W badaniu PURE — The Prospective Urban and Rural
Epidemiological Study wykazano rdznice w wartosci FEV1 wsrdd mieszkarncéw 17 krajow
w zaleznosci od rasy’. Z kolei badania prowadzone w Australii pokazaty, ze wskazniki funkgj
ptuc — FEV1, FEV1/FVC, FVC, obnizajg sie wraz z wiekiem u oséb bez rozpoznanej choroby

ptuc i bez objawéw dysfunkcji uktadu oddechowego®.

Wedtug wytycznych GOLD wskaznik FEV1/FVC ponizej 0,7 pozwala na postawienie
rozpoznania POCHP. Nalezy jednak pamieta¢ o jego ograniczeniach — sztywno ustalone
kryterium skutkuje nad rozpoznawaniem POCHP u starszych oséb i mniejszg czestoscig

rozpoznan ponizej 45 roku iyciae'7. Alternatywg moze by¢ uzywanie dolnego przedziatu

15



wartosci prawidtowych — tak zwanego LLN (lower limit of normal), ktéry za nieprawidtowe
uznaje 5% najnizszych wartosci FEV1/FVC w danej populacji. Nie ma jednak duzych badan
oceniajgcych tg metode. Brakuje takze danych nad zastosowaniem LLN w populacjach,
w ktérych palenie nie jest gtéwnym czynnikiem ryzyka rozwoju POCHP. Ponadto wartos$¢

FEV1/FVC ponizej 0,7 nie jest gorsza od LLN jesli chodzi o okre$lenie rokowania dla chorego®.

Wynik badania spirometrycznego, oprdcz postawienia diagnozy, pozwala réwniez na

przyporzadkowanie chorych do réznych kategorii wedtug GOLD:

1) kategoria GOLD 1 — chorzy z FEV1 > 80% wartosci naleznych,
2) kategoria GOLD 2 — 50% < FEV1 < 80% wartosci naleznych,
3) kategoria GOLD 3 —30%< FEV1 < 50% wartosci naleznych,

4) kategoria GOLD 4 — FEV1 < 30% wartosci naleznych.

Sama wartos¢ FEV1 stabo koreluje z symptomami i obnizeniem jakosci zycia chorych,
stad konieczna jest ocena catosciowa. Do takiej oceny wykorzystuje sie kwestionariusze

i skale —np. skale CAT czy mMRC.

Modified British Medical Research Questionnaire — w skrocie kwestionariusz mMRC
pozwala na ocene nasilenia dusznosci, a wynik uzyskany przez chorego koreluje z ryzykiem

zgonu. Wynik 22 punktéw uznaje sie za wskazujacy na duze nasilenie dusznosci ™.

Tabela nr 1. Skala mMRC.

Wynik Ocena nasilenia dusznosci

0 dusznos¢ wystepuje jedynie podczas duzego wysitku fizycznego

1 dusznos$¢ wystepuje podczas szybkiego marszu po ptaskim terenie lub

wchodzenia na niewielkie wzniesienie

2 z powodu dusznosci chory chodzi wolniej niz réwiesdnicy lub idgc we wiasnym

tempie po ptaskim terenie, musi sie zatrzymywa¢ dla nabrania tchu

3 po przejsciu ~ 100 m lub po kilku minutach marszu po ptaskim terenie chory

musi sie zatrzymac dla nabrania tchu

4 dusznos$¢ uniemozliwia choremu opuszczanie domu lub wystepuje przy

ubieraniu sie lub rozbieraniu

16



Ocene nasilenia wystepowania objawdw poza dusznosciag umozliwia skala CAT. Skala
ta ocenia wptyw objawdéw na zycie chorego, ale nie stuzy do wyboru leczenia. W skali CAT

ilo$¢ punktow powyzej 10 wskazuje na duze nasilenie objawéwl'z.

Do oceny stopnia niepetnosprawnosci i ryzyka zgonu, a takze poprawy po rehabilitacji
pulmonologicznej, wykorzystuje sie test 6-minutowego chodu. Test wykonuje sie na odcinku
prostym o dtugosci przynajmniej 30 metréw z nawrotami. Ocenia sie pokonany dystans,
stopien desaturacji (spadek saturacji krwi w stosunku do wartosci spoczynkowej) oraz

zmeczenie w skali Borga lub zmodyfikowanej skali Borga®.

1.1.6. Leczenie.

Leczenie pacjentow z POCHP wymaga kompleksowej oceny. Pod uwage bierze sie
stopien obnizenia funkcji ptuc (oceniany jako uzyskany procent naleznej wartosci FEV1),
wynik w skali mMMRC lub CAT oraz historie zaostrzen (<2 lub >2 zaostrzen w ciggu ostatnich
12 miesiecy). To pozwala przyporzgdkowaé Pacjenta do jednej z kategorii rokowniczych: A, B,

Club D.

Leki stosowane u pacjentéw z POCHP majg tagodzi¢ objawy, zmniejsza¢ czestosc
zaostrzen, poprawiac tolerancje wysitku. Do kontroli objawdw stosuje sie przede wszystkim
leki przeciwcholinergiczne oraz beta2-mimetyki, teofiline, glikokortykosteroidy wziewne,

a w ciezkich postaciach takze inhibitor fosfodiesterazy typu 4 — roflumilast.

Lekami nie stuzgcymi do kontroli objawdéw, ale z uwagi na swoje dziatanie
plejotropowe korzystnymi w tej grupie pacjentdw, sg statyny. Stosowane przy
wspotwystepowaniu choroby niedokrwiennej serca lub hipercholesterolemii powoduja
rowniez spadek Smiertelnosci catkowitej i zmniejszenie ilosci zaostrzen u Pacjentow

z POCHP2.

Chorzy z niewydolnoscia oddechowg mogg wymaga¢ domowego leczenia tlenem,
a nawet nieinwazyjnego wspomagania wentylacji przy nasilonej hiperkapni (NIV — non-

invasive ventilation).
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1.1.8. Badania przesiewowe.

Diagnoza POCHP czesto jest opdzniona, zwtaszcza w poczgtkowych stadiach choroby,
gdy objawy nie zaburzajg jeszcze codziennego funkcjonowania choregos. Tolerancja wysitku
i zaburzenia wymiany gazowej sg uposledzone juz na poczatku choroby. Osobng grupg s3
pacjenci leczeni z powodu wystepowania objawow, ale bez obturacji w spirometii. Palacze
czesto prezentujg objawy choroby ptuc a wynik spirometrii miesci sie jeszcze w granicach
normy. Opisywana jest u nich hipersekrecja $luzu i zmiany zapalne w Scianie oskrzeli — nie

jest jasne czy jest to poczatek choroby czy przejéciowa reakcja na dym tytoniowy®.

Wykonywanie przesiewowego badania spirometrycznego w catej populacji jest
kontrowersyjne. Raport GOLD zaleca raczej skoncentrowanie sie na osobach z objawami
mogacymi sugerowaé POCHP lub wywiadem dtugotrwatego narazenia na czynniki ryzyka —
na przyktad ponad 20-stoma paczkolatami. Sama spirometria ma warto$é prognostycznag
w grupie chorych z POCHP — wartos¢ FEV1 oraz FVC koreluje z catkowitg Smiertelnoscig w tej
grupie (niezaleznie od wptywu palenia), ponadto palacze z nieprawidtowg funkcjg ptuc
w spirometrii majg wieksze ryzyko rozwoju raka p’fucz. Wszystkie te czynniki mogg
uzasadnia¢ wykonywanie przesiewowych badan spirometrycznych. Istniejg jednak dane
wskazujgce, ze wynik spirometrii nie wyptywa na dalsze postepowanie z chorym ani na
wyniki leczenia POCHP u osdb, u ktérych wykryto chorobe przed wystgpieniem istotnych
objawéwz. W mocy pozostajg wiec zalecania GOLD, aby aktywnie poszukiwac¢ choroby

u 0séb objawowych lub z czynnikami ryzyka rozwoju POCHP.

18



1.2. Choroba niedokrwienna serca.

1.2.1. Definicja i etiopatogeneza.

Choroba niedokrwienna serca obejmuje wszystkie stany patologiczne, ktore
doprowadzajg do niedokrwienia miesnia sercowego. Najczestszg przyczyng jest choroba
wiencowa, spowodowana zmianami w naczyniach wieficowych. 98% przypadkédw choroby
niedokrwiennej serca zwigzanych jest z miazdzycg tetnic wier'\cowychl. Do rzadszych

przyczyn naleza’:

1) skurcz tetnicy wieicowej — jak w dtawicy odmiennej Prinzmetala,

2) zator tetnicy wiefcowej — w przebiegu sepsy, infekcyjnego zapalenia wsierdzia,
pochodzacy ze $luzaka lewego przedsionka, powierzchni cewnikow,

3) zapalenie tetnic wienncowych — na przyktad w chorobie Takayasu, Kawasakiego, kile,

4) zaburzenia metaboliczne — mukopolisacharydozy, amyloidoza,

5) wrodzone wady naczyniowe,

6) urazy tetnic wieficowych,

7) zakrzepica tetnica - wrodzone trombofilie, zespot wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego,

8) dysproporcja miedzy zapotrzebowaniem a podazg tlenu - kardiomiopatia
przerostowa, niedokrwistos¢, zatrucie tlenkiem wegla,

9) rozwarstwienie aorty.

Najczestszg przyczyng choroby niedokrwiennej serca jest miazdzyca tetnic
wiedcowych. Jest to proces ztozony, obejmujgcy udziat czynnikdw genetycznych

i érodowiskowych®.

W rozwoju miazdzycy kluczowe wydajg sie zaburzone mechanizmy regulacji procesu
zapalnego, z przewagg komodrek prozapalnych doprowadzajgcych do powstania blaszki

miaidiycowejl’lo'“.
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Przewlekty proces zapalny scian tetnic jest zwigzany z odkfadaniem w ich $cianie
lipidéw, miedzy innymi utlenionych czasteczek cholesterolu LDL™. Pierwszym krokiem

1213 objawiajaca sie miedzy

w formowaniu blaszki miazdzycowej jest dysfunkcja srddbtonka
innymi zaburzeniem syntezy substancji naczyniorozkurczowych, jak tlenek azotu czy
prostagraldyna |,. Uszkodzone komorki srodbtonka (poprzez dziatanie utlenionych czgsteczek
LDL, interleukiny 1B, interleukiny 6, TNFa) zwiekszajg ekspresje na swojej powierzchni
czgsteczek adhezyjnych — VCAM-1. Dochodzi do przylegania monocytow i limfocytéw T do
Srddbtonka. Pobudzone makrofagi wydzielajag metaloproteinazy — MMP -9, katepsyny K, L, S,
co powoduje rozkfad kolanegu, lamininy i fibronektyny btony podstawnej i pozwala na
migracje leukocytéw w gtgb Sciany naczynia. Pobudzenie mechanizméw reakcji
immunologiczne] pierwotnej i wtérnej powoduje dalszy rozwdj miazdzycy. Limfocyty T pod
wptywem prezentacji antygendw na powierzchni makrofagéw i komoérek dendrytycznych
przeksztatcajg sie w rdzne klasy — w miazdzycy dominuje klasa Th1 (wydzielajgce prozapalne
substancje: interleukiny 1, 12, 15, 18, TNFa) oraz patologicznych Th17 (promujgce procesy
autoimmunologiczne poprzez interleukine 17). Monocyty w S$cianie tetnic rdznicujg sie
w makrofagi, ktére majg mozliwos¢ wchtaniania utlenionych czgsteczek LDL i przeksztatcajg
sie w komorki piankowate. Pod wptywem cytokin prozapalnych dochodzi do migracji
komdrek miesni gtadkich do btony wewnetrznej tetnicy i ich namnazania. Wydzielane
z komérek miesni gtadkich i makrofagéw proteinazy — miedzy innymi MMP-2, 9, 12,
doprowadzajg do przebudowy macierzy pozakomérkowej. Nasilona apoptoza i zaburzony
proces usuwania ciat apoptotycznych — eferocytozy, doprowadza do powstania
nekrotycznego rdzenia wewnatrz blaszki. Od strony vasa vasorum w gitgb blaszki wrastajg
kruche naczynia krwionosne. Przerwanie ciggtosci ich $ciany doprowadza do krwawienia
w obrebie blaszki i przyrostu jej objetosci. Blaszka moze ulec zwapnieniu — czeSciowo za
mechanizm ten odpowiadajg czasteczki wydzielane przez komodrki miesni gtadkich (m.in.
biatka morfogenetyczne kosci), czes¢ soli wapnia wytrgca sie na fragmentach martwych
komédrek jako zrédtach krystalizacji. Dziatanie metaloproteinaz (MMP) w obwodowych
czesciach pokrywy widknistej moze z czasem powodowaé $cienczenie czapeczki wtdknistej
i jej przerwanie. Odstania to lipidowy rdzen blaszki doprowadzajgc do powstania zakrzepu,

co jest najczestsza przyczyna zaostrzeri dtawicy piersiowej™ ™.
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Choroba wiefcowa jest schorzeniem przewlektym. W przebiegu dtawicy piersiowej
stabilnej mogg wystgpi¢ okresy zaostrzen, a czasem ostry zespdt wiencowy bywa pierwszg

manifestacjg kliniczng choroby wiehcowejls. Do ostrych zespotéw wiericowych zaliczamy:

1) niestabilng dfawice piersiowg,

2) zawat serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI — ST-elevation myocardial infarction),

3) zawat serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI — non ST-elevation myocardial
infarction),

4) zawat serca nieokreslony (gdy EKG wykonano 224 godzin od poczatku objawéw lub
inne zmiany w EKG utrudniajg interpretacje — na przyktad obecnosé¢ stymulacji
komorowej w zapisie),

5) nagly zgon sercowy™.

Okreslenie ostry zawat serca stosuje sie w przypadku, gdy stwierdzamy kliniczne
cechy ostrego niedokrwienia miesnia sercowego oraz podniesione stezenie troponiny
sercowej (przynajmniej jedno oznaczenie stezenia troponiny powyzej gérnej granicy normy
na poziomie 99. centyla)®. Dodatkowo wedtug 4. uniwersalnej definicji zawatu serca

konieczne jest spetnienie przynajmniej jednego z kryteriéwlsz

1) wystepowanie objawow niedokrwienia miesnia sercowego,

2) obecnos¢ nowych niedokrwiennych zmian w elektrokardiogramie (EKG),

3) pojawienie sie patologicznych zatamkow Q w EKG,

4) uwidocznienie w badaniach obrazowych nowego ubytku Zzywotnego miesnia
sercowego lub nowych regionalnych zaburzen czynnosci skurczowej, ktérych
umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej,

5) wykrycie skrzepliny w tetnicy wienicowej podczas koronarografii lub badania

sekcyjnego.

Kryteria te znajdujg zastosowanie w definiowaniu zawatéw serca typu 1 — czyli
zwigzanych z peknieciem lub erozjg blaszki miazdzycowej. Inne typy zawatéw serca z uwagi

na charakter pracy nie bedg tutaj szczegdétowo przedstawiane.
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1.2.2. Epidemiologia.

Zapadalno$¢ na stabilng chorobe niedokrwienng serca szacuje sie na 2-4/1000 oséb.
Zwykle objawy pojawiajg sie po 40 roku zycia u mezczyzn i dekade pdzniej u kobiet. Czestosc
choroby niedokrwiennej wzrasta z wiekiem u obu pfci, osiggajagc wartosci ponad 10%
u kobiet oraz ponad 12% u mezczyzn po 65 roku zycia'. Czesto$¢ ostrych zespotéw
wiencowych w Polsce szacuje sie na ponad 100 000 przypadkdédw rocznie. Zapadalnos¢ na
ostry zespdét wiencowy w 2018 wynosita 2997/ milion mieszkanncow, w tym NSTEMI

1224/milion, STEMI 735/milion®.

1.2.3. Czynniki ryzyka.

Czynniki ryzyka rozwoju choroby niedokrwiennej serca w wiekszosci przypadkow
pokrywajg sie z czynnikami podwyzszonego ryzyka sercowo-naczyniowego. Dzielimy je na

podlegajgce modyfikacji i niemodyfikowalne.

Wsréd czynnikéw ryzyka niemodyfikowalnych nalezy wymieni¢ wiek (mezczyzni 245
roku zycia oraz kobiety > 55 roku zycia), pte¢ meska, wczesny poczatek choroby

. . . L1
niedokrwiennej serca w rodzinie".

Do czynnikéw modyfikowalnych zaliczamy: nieprawidiowg diete, palenie tytoniu,
mata aktywnosé fizyczng, otyto$é, nadcisnienie tetnicze, cukrzyce lub stan przedcukrzycowy
(nieprawidtowa glikemia na czczo lub nieprawidtowa tolerancja glukozy), podwyzszone

stezenie cholesterolu LDL i triglicerydéw, niskie stezenie cholesterolu HDL™.

Klasyczne czynniki ryzyka sg nieobecne u okoto 20% pacjentéw z chorobg wiencows,
pozostate 40% ma tylko pojedynczy czynnik ryzyka'’. Czestoé¢ choroby jest nadal duza mimo

stosowania prewencji pierwotnej'®. Obecnie badane sa nowe wskazniki zwiekszonego ryzyka

17,19,20,21,22,23 17,19

rozwoju choroby niedokrwiennej serca, takie jak hsCRP , kwas sjalowy ",
vitronektyna17’19, PAI-1*"%, utleniony cholesterol LDLY*®, wskaznik CRP/albumina®*, PTX-3%*,

wisfatynaze.
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1.2.4. Diagnostyka.

W diagnostyce niedokrwienia miesnia sercowego, oprécz objawow klinicznych,
pomocne sg badania dodatkowe — badania laboratoryjne, EKG, badanie echokardiograficzne,
proba wysitkowa elektrokardiograficzna, obrazowe proby obcigzeniowe — scyntygrafia
miesnia sercowego lub echokardiografia obcigzeniowa, angio-tomografia komputerowa
naczyn wiencowych czy w koncu koronarografia. W przypadku ostrego niedokrwienia
miesnia sercowego, przede wszystkim oznaczenie troponiny sercowej, EKG, echokardiografia

i koronarografia pozwalajg na postawienie wtasciwego rozpoznania i podjecie leczenia.

Do typowych objawdéw klinicznych choroby niedokrwiennej serca nalezy bél w klatce
piersiowej, zwykle o typie ucisku, dtawienia, gniecenia. Jest zlokalizowany zamostkowo,
z typowym promieniowaniem do szyi, zuchwy, nadbrzusza, ramion. Bél ma zwykle charakter
wysitkowy i ustepuje w spoczynku. Do rownowaznikow dtawicy piersiowe] — lub tak zwanych
,masek dfawicowych”, nalezg: duszno$¢ wysitkowa, zmeczenie i spadek tolerancji wysitku,

s , .1
bdéle nadbrzusza, nudnosci.

Objawy ostrego niedokrwienia to najczesciej bol spoczynkowy zlokalizowany
zamostkowo, gniotgcy, piekacy lub sciskajgcy. Czesto towarzyszy mu dusznosé, ostabienie,

niepokdj i lek, kotatanie serca, bél nadbrzusza z nudnosciami®.

1.2.5. Leczenie.

W stabilnej chorobie niedokrwiennej serca stosuje sie leki tagodzace objawy kliniczne

oraz poprawiajgce rokowanie.

Do pierwszej grupy lekdw nalezg beta blokery. Zmniejszajg natezenie boli
dtawicowych i poprawiaja tolerancje wysitku. U pacjentéw po zawale miesnia sercowego lub
z niewydolnoscig serca poprawiajg rokowanie'. Innymi lekami stosowanymi w celu kontroli
objawdéw s3 blokery kanatu wapniowego, azotany, nikorandyl, molsidomina, iwabradyna

i trimetazydyna™®.

Druga grupa lekdw — leki poprawiajgce przezycie, to leki przeciwptyktowe (kwas

acetylosalicylowy, klopidogrel, tikagrelor i prasugrel), statyny, inhibitory konwertazy
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angiotensyny lub blokery receptora angiotensynowego oraz wspomniane wczesniej beta

blokery.

W leczeniu przewlektym nalezy pamieta¢ o zalecaniach modyfikacji stylu zycia —
utrzymaniu prawidtowej masy ciata, zwiekszeniu aktywnosci fizycznej, stosowaniu diety — np.
$rodziemnomorskiej lub diety DASH. Ponadto nalezy zwrdci¢ uwage na kontrole chordb
nasilajgcych objawy dtawicy (nadczynnos¢ tarczycy, anemia) oraz kontrole modyfikowalnych
czynnikow ryzyka — zaprzestanie palenia tytoniu, kontrole wartosci cisnienia tetniczego krwi,

poziomu glikemii, poziomu cholesterolu LDL, nie-HDL, triglicerydéw™*>.

W leczeniu ostrych zespotéw wiencowych, oprdocz leczenia farmakologicznego, na
pierwszy plan wysuwa sie leczenie reperfuzyjne. Obecnie stosowanie leczenia
trombolitycznego nalezy do rzadkosci z uwagi na dostepnos¢ pracowni hemodynamicznych
petnigcych dyzur 24 godziny na dobe, 7 dni w tygodniu. Najczesciej stosuje sie angioplastyke
naczynia odpowiedzialnego za zawat, w wybranych przypadkach opcjg terapeutyczng jest

. . e 1
wykonanie pomostowania aortalno-wierncowego-.
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1.3. Wielochorobowosé w POCHP.

1.3.1. Definicja i epidemiologia.

Wielochorobowos$é to wspoétwystepowanie przynajmniej 2 choréb przewlektych
u jednej osoby. U 25% do nawet 70% oséb po 65 roku zycia wystepujg 2 przewlekte choroby
wspéiistniejqce”, 17% ma ich 3 i wiecej. Przynajmniej jedng z tych choréb jest schorzenie
uktadu sercowo-naczyniowego - cvD¥. 4 na 5 pacjentéw z POCHP ma przynajmniej

1 dodatkowa chorobe towarzyszacg®®?.

Zjawisko wielochorobowosci jest szczegodlnie
zaznaczone wsrod osob starszych z uwagi na dtugie narazenie na wspdlne czynniki ryzyka —

palenie wyrobdw tytoniowych, matg aktywnosé fizyczng, niewtasciwag diete2'27.

Wielochorobowos¢ w POCHP obserwuje sie u pacjentéw z réinym stopniem
dysfunkcji ptuc. Towarzyszy jej pogorszenie jakosci zycia, zwieksza sie czestos$¢ hospitalizacji
i catkowita Smiertelno$¢ w tej grupie27. Choroby wspdfistniejgce pogarszajg rokowanie
w POCHP. Widoczna jest takze odwrotna zaleznos¢: POCHP znacznie pogarsza rokowanie
innych chordb. Wiele badan pokazuje niekorzystny wptyw POCHP na wyniki na przyktad
leczenia operacyjnego pacjentdéw. Wskazuje sie na wiekszg ilo$¢ powiktan okotozabiegowych
i gorsze wyniki odlegte w tej grupie. U pacjentéw poddawanych operacjom pomostowania
aortalno-wieficowego ze wspdtistniejgcym POCHP stwierdza sie wiekszg smiertelnosé

w poréwnaniu do 0s6b bez POCHP i wiecej powiktari okotozabiegowych3%3%32,

W POCHP obserwuje sie stopniowy spadek masy ciata, zaburzenia odzywiania
z kacheksjg wiacznie, zaburzenia funkcji uktadu kostno-szkieletowego. Mata aktywnosc
fizyczna, nieodpowiednia dieta, przewlekly stan zapalny obecny w POCHP, hipoksja —

powodujg spadek tolerancji wysitku i pogarszajg jakos$¢ 2ycia2.

Najczesciej POCHP towarzyszg choroby uktadu sercowo-naczyniowegoz'33. POCHP jest

zwigzana z 3-krotnie wiekszg chorobowoscia i ryzykiem zgonu z powodu cvp*®

. Ryzyko
zachorowania na chorobe niedokrwienng serca, arytmie, niewydolnos¢ serca czy chorobe

tetnic obwodowych jest zwiekszone 2-5 razy przy wspdtistnieniu POCHP?’.
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POCHP i CVD wystepujgce tgcznie zwigzane sg z gorszg jakosScig zycia, wiekszg iloscig
hospitalizacji i émiertelnoscia catkowita oraz z powodu incydentéw sercowo-naczyniowych?.
Choroby uktadu krazenia sg gtéwng przyczyng hospitalizacji chorych z POCHP — najczesciej sg
to zaostrzenia niewydolnosci serca, zawaty serca i udary mézgu27. Pacjent z POCHP ma
podobne ryzyko zgonu z powodu niewydolnosci oddechowej co z powodu choréb uktadu
quzenia27. POCHP jest niezaleznym czynnikiem ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych
u oséb przed 65 rokiem zycia bez wczesniejszego wywiadu CVD. Wskazuje to, ze zmiany
patologiczne w uktadzie kragzenia u chorych z POCHP rozwijajg sie wczes$niej niz u oséb bez
wspotistniejacej choroby ptuc®. Spadek wartoéci FVE1 lepiej koreluje ze $miertelnoscia

w chorobie wiericowej niz poziom cholesterolu®.

Czestos¢ wspotwystepowania POCHP z chorobg niedokrwienng serca szacuje sie na
20-60% przypadkdw, z niewydolnoscig serca na 10-30%, arytmig 10-15%, przebytym udarem
mozgu 10-20%, chorobg tetnic obwodowych — ok. 9%”’. Odwrotna zaleznos¢ réwniez jest
zauwazalna — wsrdéd pacjentéw z rozpoznang chorobg uktadu krgzenia znaczy odsetek ma
rowniez POCHP. W 70% przypadkéw u pacjentéw nie podejrzewano choroby ptuc, nie mieli
oni réwniez wykonywanych badan spirometrycznych z powodu zgtaszanych objawc')w27.
W przypadku niewydolnosci serca moéwimy o 13-39% oséb z towarzyszagcg POCHP,
w migotaniu przedsionkéw jest to 10-20%, wérdd chorych na dtawice piersiowa do 30%2728.

Postawienie diagnozy POCHP zwieksza ryzyko zawatu serca 2-krotnie®’, a ryzyko udaru

mozgu 2,8-krotnie>.

Wséréd choréb uktadu sercowo-naczyniowego jedng z najczestszych chordb
wspotistniejacych u pacjentdw z POCHP jest niewydolnosé serca’. Spadek wartosci FEV1
pozostaje niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolnosci serca po uwzglednieniu
w analizie wieku, ptci, chordb serca i palenia®. Obie choroby maja podobne objawy, co czesto
przektada sie na opdznienie postawienia diagnozy. Wedtug badan nawet do 40% pacjentow
z POCHP wymagajgcych wentylacji mechanicznej na oddziatach intensywnej opieki
medycznej ma wspdtistniejace objawy niewydolnosci serca’. W tej grupie obserwuje sie
zwiekszong Smiertelnos¢, ktorg czesciowo ttumaczy sie ograniczeniem roli beta blokerow
w leczeniu®®. Leki te o 40% redukujg liczbe zgondw pacjentéw z niewydolnoscig serca
i wspotistniejgca POCHP®, ale z obawy o ich dziatanie bronchospastyczne czesto nie sg

stosowane. Badania dowodzg ich bezpieczenstwa, szczegdlnie przy zastosowaniu beta
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blokeréw kardioselektrywnych2’35. Rozwdéj dysfunkcji prawej komory i nadcisnienia ptucnego

jest dodatkowym czynnikiem pogarszajacym rokowanie w POCHP?.

Potowa pacjentéw z POCHP ma wspotwystepujgce nadcisnienie tetniczezs. Arytmie sg
bardzo czeste w POCHP, szczegdlnie migotanie i trzepotanie przedsionkéw. POCHP zwieksza
ryzyko wystgpienia migotania przedsionkéw 1,8-razy, czesto$¢ arytmii wzrasta wraz ze
stopniem uszkodzenia p’ruczg. Dodatkowymi czynnikami ryzyka migotania przedsionkdéw sa:
niewydolnos¢ prawej komory serca, nadcisnienie ptucne, hipoksja, hiperkapnia, systemowa
reakcja zapalna obecna w POCHP, stosowane leki (glikokortykosteroidy doustne, teofilina).
Obserwuje sie mniejszg skuteczno$¢ zaréwno kardiowersji jak i ablacji?®. POCHP jest réwniez

czynnikiem ryzyka nagtego zgonu sercowego™®*".

Choroba tetnic obwodowych — czesto wspdtwystepuje z chorobg wiencowg
u pacjentéw z POCHP. Wptywa znaczaco na jakos$¢ zycia i zwigzana jest z mniejszg
aktywnoscig fizyczng chorujacych osdb. Rozpowszechnienie choroby tetnic obwodowych

wéréd chorych z POCHP szacuje sie na 8,8%”.

Pozostate choroby wspottowarzyszace to zespdt metaboliczny, cukrzyca typu 2,

osteoporoza, depresja, przewlekty lek, rak ptuc?.

1.3.2. POCHP a choroba niedokrwienna serca.

Choroba niedokrwienna serca jest jedng z najczestszych chordb wspdtistniejgcych,
ktore znacznie pogarszajg rokowanie osob z POCHP. Warto$¢ FEV1 jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka choroby wiencowej po uwzglednieniu w analizie wieku, pfci, palenia,
poziomu cholesterolu, statusu socjoekonomicznego4. Spadek funkcji ptuc w POCHP jest
zwigzany ze wzrostem sSmiertelnosci catkowitej, wzrostem Smiertelnosci z powodu schorzen

ukfadu sercowo-naczyniowego, wzrostem ryzyka arytmii i zawatu serca®®.

Pacjenci z przewlektg obturacyjng chorobg ptuc majg wieksze nasilenie miazdzycy

37,38,39,40,41

tetnic wieﬁcowychzs‘ . Majg gorsze rokowanie krotko- i dtugoterminowe niezaleznie

od tego, czy leczeni sg przy pomocy interwencji przezskdrnych czy pomostowania aortalno-

31,39,42,43,44,45

wienicowego Opisywana jest u nich wieksza czestos¢ powiktan

45,46,47
h

okotozabiegowych po angioplastykach naczyn wiericowyc . POCHP jest czynnikiem
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ryzyka operacji kardiochirurgicznych uwzglednianym miedzy innymi w skali EuroScore

11283032

Zaostrzenia POCHP zwiekszajg ryzyko zawatu serca w ciggu 30-dniowej
obserwacji*?”*®%°° natomiast obecnoé¢ podwyzszonych wartosci troponiny sercowej i NT-
proBNP  w  trakcie zaostrzenia koreluje  ze  zwiekszong Smiertelnoscia
w obserwacji d’fugoterminowej3’4. W zaostrzeniu POCHP nasila sie dysfunkcja srédbfonka, co
znajduje odzwierciedlenie w wiekszej czestosci zawatow serca i udaréw madzgu w okresie

bezposrednio po hospitalizacji**’.

Stopien zwapnienia tetnic wiedcowych koreluje z nasileniem dusznosci, spadkiem
tolerancji wysitku i wzrostem $miertelnoéci w POCHP%. W 80% przypadkéw POCHP wéréd
pacjentéw poddawanych angioplastyce naczyn wiencowych jest niezdiagnozowanazg, a70%
chorych na POCHP ma zmiany w ekg sugerujace przebyty zawat serca. Pacjenci z POCHP
podajg nietypowe dolegliwosci bdlowe w klatce piersiowej lub zawat serca objawia sie u nich
nasileniem dusznosci lub uczuciem kotatania serca’®. Rokowanie odlegte po zawale serca jest

},29/51,52,53,54

gorsze u tych choryc . CzesSciowym wyjasnieniem jest wieksze nasilenie zmian

41,46
h

miazdzycowyc , W czesci problem wynika z nieoptymalnej farmakoterapii w prewencji

7 .28,53,55,56,57
wtdrnej =777

Wieloletnie badania wykazaty spadek Smiertelnosci catkowite] i z przyczyn sercowo-
naczyniowych wsréd pacjentéw z POCHP po zawale serca przy zastosowaniu w leczeniu beta
blokeréow. Dane z badan obserwacyjnych pokazuja, ze 1/5 do 3/5 pacjentéw po zawale serca

83338 4 czes¢ pacjentéw otrzymuje

z POCHP jest wypisywana ze szpitala bez beta blokera
przy wypisie zbyt mate dawki w obawie przed bronchospastycznym dziataniem tych lekow?,
Natomiast stosowanie w prewencji wtorej lekow o udowodnionej skutecznosci nie tylko
zmniejsza ryzyko ponownej hospitalizacji, ale nie powoduje wzrostu czestosci

£27,28,42,59,60

zaostrzen . Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna i roczna w grupie stosujacej beta

bloker byta mniejsza niz u pacjentow bez tego leczenia, obserwowano rowniez mniejsze

nasilenie arytmii i tachykardii42’59'61’62.

Postulowane mechanizmy dziatania beta blokeréw w POCHP po zawale serca
obejmuje zwiekszenie gestosci receptoréw beta adrenergicznych w ptucach, spadek napiecia

uktadu sympatycznego, spadek stymulacji serca pod wptywem katecholamin i beta-
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agonistdw, modulacje systemowej reakcji zapalnej, zwiekszenie produkcji tlenku azotu
w miesniach gtadkich naczyn, spadek zdolnosci dyfuzyjnej btony pecherzykowo-

w’foéniczkowej59.

Pozostate leki stosowane w prewencji wtérej rowniez wykazujg korzystne dziatanie
u pacjentéw po zawale serca z POCHP®. Statyny nie tylko powodujg zmniejszenie
Smiertelnosci i ryzyka kolejnego zawatu serca, ale dodatkowym korzystnym dziataniem
wydaje sie spowolnienie obnizania sie wartosci FEV1 w POCHP?, Eksperymentalne badania
z zastosowaniem simwastatyny wykazaty dodatkowo redukcje wptywu dymu tytoniowego na
stan zapalny naczyn ptucnych, spadek wartosci nadcisnienia ptucnego i zmniejszenie
nasilenia rozedmy w stosunku do grupy nie stosujgcej statyn42. Jednak z uwagi na niewielkg
ilos¢ danych, zaleca sie stosowanie statyn w POCHP w zarejestrowanych wskazaniach — to

znaczy w prewencji wtérej oraz w hipercholesterolemii“.

Angiotensyna Il jest substancjag wazokonstrykcyjng, modulatorem odpowiedzi
zapalnej, powoduje nasilenie odpowiedzi zapalnej w POCHP. Badania obserwacyjne
i retrospektywne analizy pokazaty, ze stosowanie inhibitorédw konwertazy angiotensyny
(ACEI — angiotensyn converting enzyme inhibitors) spowalnia obnizanie sie wartosci FEV1
u palaczy, leki te zmniejszajg nadcisnienie ptucne, smiertelnosé, poprawiajg funkcje miesni

szkieletowych, obwodowg konsumpcje tlenu, poprawiajg erytropoezezs’“.

W czasie zaostrzen POCHP i po angioplastykach naczyn wiencowych wzrasta ilosé
ptytek krwi i ich reaktywnos¢. Stosowanie lekdéw przeciwptytkowych w czasie zaostrzenia
POCHP przektada sie na zmniejszenie rocznej $Smiertelnosci w tej grupie. Obserwacje te
dotyczg gtéwnie starszych generacji lekow — kwasy acetylosalicylowego oraz klopidogrelu,
mniej jest danych na temat prasugrelu i tikagreloru. Dodatkowo tikagrelor u ok. 20%

pacjentéw wywotuje uczucie dusznosci®.

Wziewne leki stosowane w POCHP uwazane sg za bezpieczne w chorobie
niedokrwiennej serca’®. Leki przeciwcholinergiczne sg tgczone ze zwiekszong czestoscia
arytmii nadkomorowych, ale badania wykazaty ich bezpieczeristwo w chorobie wierﬁcowej“.
Podobnie beta2-mimetyki nie powodujg wzrostu smiertelnosci w chorobie niedokrwiennej
serca, co udowodniono w badaniu TORCH*:. Wziewne i doustne glikokortykosteroidy nie

powodujg wzrostu Smiertelnosci u pacjentéw z chorobg wier’mcowa“.
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Nie ma powoddéw do unikania lekdw o udowodnionej skutecznosci u pacjentow
z POCHP. Chorych ze wspdtistniejgcg chorobga niedokrwienng serca oraz POCHP powinno sie
leczy¢ zgodnie z najnowszymi wytycznymi towarzystw kardiologicznych

. . 2
[ pulmonologlcznych4 o

Podsumowujac role wielochorobowosci w POCHP nalezy zaznaczy¢, ze wystepowanie
chordéb wspdtistniejgcych lepiej okresla prognoze w POCHP niz wartos¢ FEV1. Nawet 60-87%
0s6b z chorobg ukfadu krazenia nie jest leczonych mimo wspdtistniejacej obturacji.
Najczesciej problem dotyka skgpoobjawowych palaczy z tagodnymi zaburzeniami wentylacji.
Jednak wsréd pacjentéw nie leczonych z powodu chordb ptuc odpowiednio 42,3% miato
umiarkowang, a 5,8% ciezkg obturacje w spirometrii. Pokazuje to skale niedoszacowania

b>%°, Przy rozpoznanej POCHP rzadko podejrzewa sie

wspotwystepowania tych choré
wspotistnienie niewydolnosci serca lub choroby wiericowej, przypisujgc zgtaszang dusznosc
chorobie ptuc?’. Nawet 20% chorych z POCHP nie ma postawione]j diagnozy niewydolnosci

serca mimo wystepowania jej objawow?>.

1.3.3. Etiopatogeneza

Przewlekty proces zapalny odgrywa gtdwng role w rozwoju POCHP ichoroby
niedokrwiennej serca>. POCHP jest uwazane za ptucny komponent systemowej choroby
naczyn, w ktérej przewlekta reakcja zapalna wptywa na wiele narzagddéw, dajgc poczatek
réoznym chorobom?’. Nawet u stabilnych pacjentéw z POCHP obserwowano wzrost
parametréw zapalnychzs. Reakcja zapalna nasila sie wraz z zaawansowaniem choroby ptuc

. . 2
i w trakcie zaostrzen 7.

Proces zapalny toczacy sie w tkance ptucnej jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
zgonu 0s6b z chorobg wier’mcowef’. Ekspozycja ptuc na dym tytoniowy, zanieczyszczenie
powietrza i patogeny wirusowe oraz bakteryjne wykazuje zwigzek z epizodami niedokrwienia
miesnia sercowego. Dochodzi do aktywacji komdrek zapalnych, w tym monocytéw i ptytek
krwi, co sprzyja powstawaniu i pekaniu blaszek miazdzycowych. Dodatkowo hipoksja

zwigzana z POCHP nasila reakcje zapalng, zwieksza stres oksydacyjny, zwieksza adhezje
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komoérek i przyspiesza aterogenezes. Nawet pomimo przerwania palenia proces zapalny nie
ustepuje. Prawdopodobnie reakcje autoimmunologiczne i zaburzenia mikrobiomu ptuc

podtrzymujg zapalenie mimo zaprzestania palenias.

W przewlektej reakcji zapalnej ma miejsce dysregulacja zapalenia — zawodzg
mechanizmy przeciwzapalne i dochodzi do uszkodzenia tkanek. Wygaszenie reakcji zapalnej
jest procesem aktywnym, sam rozpad substancji prozapalnych nie jest wystarczajgcy do

ustania zapaleniaee.

W proces rezolucji zapalenia zaangazowanych jest wiele wyspecjalizowanych
substancji, ktdrych rola w tym procesie nadal jest aktywnie badania. Zaliczamy tu substancje
takie jak SMP®" (specialized proresolving mediators): lipokryny, resolwiny, protektyny
i maresiny; dalej peptydy i proteiny — anneksyna Al, interleukina-10; gazy — CO, H,S;
nukleotydy: adenozyna i inozyna. SMP sg syntetyzowane w tkankach wokét miejsca reakcji
zapalnej, ich zadaniem jest ograniczenie jej zasiegu i czasu trwania, stymulujg naprawe
i regeneracje tkanek poprzez wptyw na dziatanie leukocytdw w miejscu zapalenia. SMP
przypisuje sie udziat w procesie powstawania miazdzycy poprzez dziatanie przeciwstawne do
prozapalnych leukotriendw®®. SMP promujg usuwanie komadrek apoptotycznych w procesie
eferocytozy. Zaburzenia tego procesu prowadzg do wytworzenia nekrotycznego rdzenia
blaszki miazdzycowej, co wykazano w doswiadczeniach na myszach66. Ponadto wptywajg na
produkcje kolagenu i zwiekszenie grubosci pokrywy widknistej blaszki miazdzycowe;j.
W niestabilnych blaszkach obserwowano zmniejszenie ilosci SMP®. Anneksyna Al poprzez
nasilenie produkcji kolagenu powoduje wzrost grubosci czapeczki wtéknistej i stabilizacje
blaszki miaidzycowej66. Podobnie interleukina-10 zwigzana jest z pogrubieniem czapeczki
wtdknistej, nasileniem eferocytozy, zmniejszeniem ilo$ci metaloproteinaz w blaszce

... .66
miazdzycowej .

Wieksze ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca w POCHP f3aczono ze
wzrostem stezenia parametrow zapalnych: CRP, fibrynogenu, interleukiny 6 i TNF oraz
innych cytokin3’37. Stezenie CRP byto wyzsze u pacjentéw z POCHP i chorobg wiefcowa niz
z samym POCHP, wzrastato takze w trakcie zaostrzen”’. Zwiekszony poziom leukocytéw, CRP
i fibrynogenu jest zwigzany z 4-krotnie wiekszym ryzykiem zaostrzen POCHP w ciggu 12

miesiecy®. Poziom CRP wykazywat ujemna korelacje z wartoécia FEV1, ponadto wyzsze CRP
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byto zwigzane ze wzrostem Smiertelnosci sercowo-naczyniowe] i Smiertelnosci catkowitej

w przebiegu POCHP*%,

Utrata elastyny w naczyniach jest kolejnym wyktadnikiem rozwoju miazdzycy. Wynika
z zaburzenia rownowagi antyproteaz i proteaz, przede wszystkich dziatania wspomnianych
juz wczesniej MMP-2, 9 i 127799, Metaloproteinazy sg zwigzane z rozwojem rozedmy
w POCHP, przeksztatcaniem blaszek miekkich we wtdkniste w miazdzycy, sg takze obecne
w miesniu sercowym we wszystkich fazach zawatu — w czasie ostrego zapalenia, tworzenia
blizny i remodelingu mieénia sercowego®. Ich dziatanie doprowadza do niszczenia witdkien
elastycznych i remodelingu naczyn ze zwiekszonym odktadaniem kolagenu, co prowadzi do

przys$pieszonego sztywnienia t(—;gtnic3’69

. Doswiadczalne badania nad oznaczaniem produktéw
rozktadu elastyny — dezmozyny i izodezmozyny, wykazaty korelacje wzrostu ich stezenia ze
stopniem zwapnienia tetnic wiencowych w angio-tomografii komputerowej oraz sztywnoscia
tetnic w POCHPY. Przy$pieszony rozktad widkien elastycznych poprzedza wystgpienie
objawowej choroby niedokrwiennej serca®. Elastyna w sposéb fizjologiczny tracona jest

z wiekiem, obserwowane zaleznosci mozina wiec wigzaé z przyspieszonymi procesami

starzenia komérek w POCHP.

Utrata elastyny jest takze zwigzana z rozwojem nadcisnienia ptucnego w przebiegu
POCHP i stopniowym rozwojem niewydolnosci prawej komory. Dochodzi do wywotanego
hipoksjg skurczu tetnic ptucnych, a nastepnie przerostu mieéniéwki4. Hiperinflacja ptuc
doprowadza do mechanicznego ucisku na tetnice ptucne a rozwdj rozedmy powoduje utrate
tozyska naczyniowego. Erytrocytoza spowodowana hipoksjg nasila proces rozwoju
nadcisnienia p’rucneg027. Rosnie opdr ptucny, prawa komora sie poszerza i przerasta,
dochodzi do zaburzen jej funkcji skurczowej i rozkurczowej37’71. Rozwiniete nadcisnienie
ptucne uposledza takze funkcje lewej komory i powoduje jej niewydolno$¢’. Wraz
z rozwojem nadci$nienia ptucnego, wzrostem cisnienia napetniania prawej komory
i wzrostem cisnienia wewnatrz klatki piersiowej rosnie czestos¢ arytmii w POCHP”,
Hipoksemia wywotuje zaburzenia repolaryzacji miesnia sercowego, co skutkuje wzrostem

ilosci komorowych zaburzen rytmu, w tym czestoskurczéw komorowych i ryzyka nagtego

zgonu®’.
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Hipoksja w POCHP nasila stres oksydacyjny i odpowiedZ zapalng. Wzrasta ilo$¢
molekut adhezyjnych na powierzchni komérek i wzrasta produkcja $luzu, postepuje
przebudowa naczyn ptucnych i dysfunkcja érodbtonka?’. Stres oksydacyjny zwigzany jest na
poziomie molekularnym z zaburzeniem funkcji biatek FOXO i sirtuin 1, regulujacych poprzez
kinaze 3-fosfatydyloinozytolu proces wzrostu, proliferacji i ruchu komoérek?. W postaci
POCHP z dominujacg obturacjg obserwuje sie przewage reakcji zapalnej, w postaci
z dominujacg rozedmg — na pierwszy plan wysuwa sie akceleracja starzenia komérek®.
W POCHP dochodzi do przyspieszenia skracania telomeréw w leukocytach i spadku tempa
proliferacji. Doswiadczalnie wykazano zwigzek skracania telomeréw leukocytéw ze wzrostem

sztywnosci tetnic oraz ryzyka choréb uktadu krgzenia w POCHP?’.

Na dziatanie stresu oksydacyjnego szczegdlnie wrazliwe sg naczynia mdzgowia, co

moze czesciowo ttumaczy¢ wzrost ryzyka udaru mézgu w POCHPY.

Hipoksja wptywa tez na czynnos$¢ miesnia lewej komory, ale zwigzek ten jest mniej
zbadany. W POCHP dochodzi do wzrostu napiecia uktadu sympatycznego, co powoduje
wzrost napiecia $cian serca, zatrzymywanie wody i sodu w organizmie. Rozwija sie
nadcisnienie tetnicze, lewa komora w odpowiedzi na zwiekszone obcigzenie nastepcze
przerasta®. Podwyzszony poziom NT-proBNP w POCHP jest markerem rozwoju niewydolnosci
lewej komory. Jest zwigzany z przerostem lewej komory i wzrostem cisnienia jej napetniania,
jest wskaznikiem niedokrwienia, ryzyka zawatu serca, rozwoju niewydolnosci serca

i nadciénienia ptucnego, wzrostu ryzyka zgonu w POCHP*.

W POCHP rozwija sie niewydolnos¢ serca z zachowang frakcjg wyrzutowa (HFpEF).
Dochodzi do zmian strukturalnych w miesniu sercowym: przerostu, zmiany ksztattu
i orientacji miofibryli oraz wtéknienia. Procesy te doprowadzajg do zaburzen architektury
warstw miokardium i zmian na poziomie molekularnym — zmian kinetyki filamentow
aktynowych i miozynowych. Wtdknienie miesnia sercowego zwigzane jest z dziataniem
cytokin prozapalnych, metaloproteinaz, hipoksji, stresu oksydacyjnego i aktywacji ukfadu

7273 Czynniki te doprowadzaja do zaburzenia transportu

renina-angiotensyna-aldosteron
wapnia wewnatrz kardiomiocytéw, co znajduje odzwierciedlenie w zaburzeniu funkcji
rozkurczowej lewej komory72. Mimo zachowanej poczatkowo frakcji wyrzutowej

uposledzona jest takze funkcja skurczowa, co przektada sie na obnizenie wartosci globalnego
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odksztatcania podtuznego (global longitudinal strain — GLS)’%. Obnizenie GLS <-15% wykazuje
korelacje ze wzrostem ci$nienia napetniania lewej komory, wzrostem NT-proBNP, nasileniem
objawéw u pacjentéw z HFpEF, spadkiem zuzycia tlenu w trakcie wysitku i iloscig
niepozgdanych zdarzen sercowo-naczyniowych w obserwacji 3-letniej (tgcznie wystgpienie

7274 Stopien obturagji

zaostrzenia niewydolnosci serca i nagtych zgondéw sercowych)
w POCHP odwrotnie koreluje z objetoscig koficowo-rozkurczowg lewej komory, objetoscig
wyrzutowa i rzutem serca, a dodatnio ze wzrostem ciénienia napetniania lewej komory”.

Obnizenie GLS u chorych po zawale miesnia sercowego przewiduje niekorzystny
remodeling lewej komory i wykazuje zwigzek z wystepowaniem niekorzystnych zdarzen

sercowo-naczyniowych’®”’.

Lepiej niz obnizenie frakcji wyrzutowej koreluje ze
Smiertelnoscig ca’rkowitq78. Badania dotyczgce pacjentdéw po zawale serca bez choroby ptuc
i zPOCHP pokazujg wieksze obnizenie GLS w POCHP przy podobnych wartosciach frakcji
wyrzutowe; i troponiny79. Prawdopodobnie przewlekty stan zapalny i katabolizm obecny
w POCHP odpowiadajg za powiekszenie obszaru zawatu. Stres oksydacyjny i zwiekszone
stezenie mediatorow zapalenia sg zwigzane z uszkodzeniem poreperfuzyjnym i wiekszym

. . . 78 . . . . .
uszkodzeniem miesnia sercowego po zawale’. Zwiekszone stezenie metaloproteinaz bierze

udziat w nasileniu pozawatowego remodelingu miesnia sercowego’®.
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2. Cele pracy.

Cel gtéwny:

Celem pracy jest ocena wptywu przewlektej obturacyjnej choroby ptuc na wyniki
leczenia chorych z zawatem serca typu NSTEMI oraz STEMI poddanych przezskérnym
zabiegom angioplastyki naczyn wiencowych. Okreslenie czestosci wystepowania
niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych oraz innych powiklan w okresie
okotozabiegowym oraz w okresie obserwacji badanej grupy pacjentéw z POChP

w porownaniu do chorych bez jej wspotwystepowania.

Cele szczegdtowe:

1. Okreslenie czestosci wystepowania POChP u pacjentéw poddanych angioplastyce naczyn
wiencowych z powodu zawatu serca NSTEMI lub STEMI. Ocena zasadnosci wykonywania
przesiewowej spirometrii po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela w grupie pacjentéw
bardzo wysokiego ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych.

2. Pordéwnanie wydolnosci fizycznej pacjentéw z POCHP i bez choroby ptuc na podstawie
6 minutowego testu chodu.

3. Okreslenie funkcji miesnia sercowego przy uzyciu metody S$ledzenia markeréw
akustycznych (speckle tracking echocardiography — STE) z wyznaczeniem wskaznika GLS
w grupie pacjentdw po zawale serca z POCHP i bez choroby ptuc. Poréwnanie szeregu
parametréw echokardiograficznych w grupie pacjentéw z POCHP i bez choroby ptuc.

4. Pordéwnanie jakosci zycia pacjentéw po zawale serca z POCHP i bez choroby ptuc przy
uzyciu skréconej wersji ankiety oceniajgcej jakosci zycia WHO (WHOQoL — BREF).

5. Pordwnanie stopnia nasilenia dusznosci i innych towarzyszgcych objawdéw przy uzyciu

skali mMMRC, CAT, kwestionariusza oceny wstepnej pacjenta.
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3. Materiat i metodyka badania.

3.1.1. Dobér grupy badanej.

Do badania wtgczono kolejnych 108 pacjentéw z ostrym zawatem miesnia sercowego,
hospitalizowanych w Klinice Choréb Serca i Naczyn Instytutu Kardiologii Uniwersytetu
Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowskim Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawta

1.
Kryteriami wigczenia do badania byty:

1. przebycie zawatu serca typu NSTEMI lub STEMI leczonego angioplastykg naczyn
wiencowych,

2. uzyskanie Swiadomej zgody od pacjenta na udziat w badaniu.
Kryteria wykluczenia:

1. ostateczne rozpoznanie inne niz zawat serca typu 1,

2. brak zgody pacjenta.

3.1.2. Protoko6t badania.

Badanie dzielito sie na dwie fazy — szpitalng oraz kontrole ambulatoryjng po okoto 12

miesigcach od wypisu.

U wszystkich pacjentéw w trakcie hospitalizacji zebrano wywiad medyczny
i przeprowadzono badanie lekarskie, oceniono zestaw badan laboratoryjnych. Wykonano 12-
odprowadzeniowe EKG, badanie echokardiograficzne, koronarografie oraz angioplastyke
naczyn wiencowych zimplantacjg stentu uwalniajgcego lek antymitotyczny (DES) lub
angioplastke balonowg. Odnotowano dtugos¢ hospitalizacji oraz wystgpienie niekorzystnych

zdarzen.

W trakcie kontrolnej wizyty po okoto 12 miesigcach od hospitalizacji wykonano

badanie echokardiograficzne, 6-minutowy test marszu, spirometrie po inhalacji leku
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rozszerzajgcego oskrzela, zebrano dane na temat stosowanych lekéw, wystepowania
objawdw, hospitalizacji i ich przyczyn. Poproszono pacjentéw o ocene stopnia nasilania
dusznosci w skali mMMRC, nasilenia innych objawdw w skali CAT, wypetnienie kwestionariusza

oceny jakosci zycia WHOQolL — BREF.

3.1.3. Procedury wykonywane w trakcie hospitalizacji.

Kazdorazowo przy przyjeciu pacjenta zbierano wywiad lekarski. Analizowano takze
dostepng dokumentacje medyczng chorego pod katem zazywanych lekéw i rozpoznawanych

wczesniej chordb wspotistniejgcych.
Zbierano dane na temat wystepowania nastepujgcych choréb:

1. nadcisnienie tetnicze krwi — definiowanego jako choroba rozpoznana przy
powtarzalnych pomiarach wartosci cisnienia tetniczego powyzej 140/90 mmHg lub
zgtaszana przez chorego potrzeba zazywania lekdw hipotensyjnych,

2. przewlekta niewydolnos¢ serca — zespdt objawdw klinicznych z towarzyszgcym
obnizeniem frakcji wyrzutowej lewej komory (HFrEF z EF <40% oraz HFmrEF z EF>40%
ale <50%) lub z zachowanga frakcjg wyrzutowa (frakcja wyrzutowa=50%, HFpEF),

3. migotanie przedsionkéw — arytmia nadkomorowa o czestosci aktywacji przedsionkow
350-700/min, z niemiarowg akcjg komor,

4. wystepowanie blokéw przedsionkowo-komorowych — okreslane na podstawie EKG,
dostepnej archiwalnej dokumentacji medycznej lub potrzeby wszczepienia
kardiostymulatora z tego powodu,

5. inne komorowe i nadkomorowe zaburzenia rytmu — jesli w dostepnej dokumentacji
medycznej znaleziono takie rozpoznania lub arytmie zaobserwowano w trakcie
hospitalizacji,

6. cukrzyca typu 2 lub 1 — odnotowywana gdy chory zgtaszat postawione uprzednio
rozpoznanie, zgtaszat potrzebe stosowania lekéw doustnych lub insuliny albo
rozpoznana w czasie hospitalizacji (w powtarzanych pomiarach glikemii na czczo lub

w doustnych tescie obcigzenia glukozg),
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7. zaburzenia lipidowe — rozpoznawane na podstawie wartosci lipidogramu osocza
w trakcie hospitalizacji, rozpoznane przed hospitalizacjg lub zgtaszana przez chorego
potrzeba zazywania lekéw hipolipemizujacych,

8. nikotynizm — palenie wyrobow tytoniowych obecnie lub w przesztosci,

9. przewlekta choroba nerek — rozpoznana kiedykolwiek przed hospitalizacjg lub
archiwalne dane na temat podniesionej wartosci kreatyniny, utrzymujgcej sie
albuminurii, nieprawidtowego osadu moczu, nieprawidiowosci strukturalnych
w badaniach obrazowych czy biops;ji nerki,

10. udar moézgu lub przemijajacy napad niedokrwienia — wystepujgce w przesztosci
objawy neurologiczne pozwalajgce na postawienie takiego rozpoznania lub zmiany
opisywane w badaniach obrazowych mdézgowia,

11. istotne zmiany miazdzycowe w tetnicach szyjnych — wykryte uprzednio zmiany dajgce
zwezenie 250% lub wymagajace w przesztosci zaopatrzenia; wykryte w trakcie
hospitalizacji zwezenia w tetnicy szyjnej wspdlnej, wewnetrznej, kregowe;j,
podobojczykowej 250%,

12. miazdzyca tetnic konczyn dolnych — stwierdzana uprzednio zmiana miazdzycowa
tetnic konczyn dolnych dajgca zwezenie >50% Ilub wymagajgca zaopatrzenia,
podawane w wywiadzie typowe objawy chromania przestankowego,

13. uprzednio rozpoznana choroba niedokrwienna serca — rozpoznana w przesztosci na
podstawie objawéw klinicznych, przebyty w przesztosci zawat serca lub dane na
temat weczesniejszych przezskérnych interwencji na naczyniach wiencowych
i przebytego pomostowania aortalno-wiericowego,

14. otytos¢ — okreslana gdy wyliczony w trakcie hospitalizacji pacjenta BMI wynosit 230
kg/m2, nadwaga — gdy BMI miescit sie w zakresie 25-29,99 kg/m2.

15. POCHP lub astma oskrzelowa — rozpoznane uprzednio lub gdy pacjent zgtaszat
potrzebe przyjmowania wziewnych lekdw stosowanych w POChP lub astmie

oskrzelowej.

Dodatkowo zbierane byty dane na temat podstawowych parametréw pacjenta takich

jak wiek, pte¢, masa ciata, wzrost oraz dtugos¢ okresu hospitalizacji.
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Analizowano wyniki dostepnych badan laboratoryjnych:

morfologii krwi obwodowej,

stezenia kreatyniny w surowicy, eGFR szacowany wedtug wzoru CKD-EPI,
CRP,

Troponina hsT, CK, CKMB,

TSH,

NT-proBNP,

INR,

Aminotransferazy ALT i AST,

W o N o u B W N

wartosc cholesterolu catkowitego, LDL, nie-HDL, HDL i triglicerydéw,

[E
o

. poziom sodu i potasu w surowicy.

U kazdego pacjenta wykonano przy przyjeciu EKG, na podstawie ktérego

rozpoznawano zawat serca z uniesieniem odcinka ST lub bez uniesienia odcinka ST.

W trakcie hospitalizacji wykonywano badanie echokardiograficzne dwuwymiarowe
z oceng wymiaréw jam serca, frakcji wyrzutowej lewej komory ocenianej metodg Simpsona,
oceniano kurczliwo$¢ odcinkowg lewej komory (normo-, hipo-, a- oraz dyskineza).
Opisywano widoczne wady zastawkowe, obecnos¢ ptynu w osierdziu, szerokosc aorty, inne
wspotistniejgce patologie - jesli bylty obecne. Badania byty wykonywane przez
doswiadczonych echokardiografistow zgodnie z zaleceniami dotyczgcymi zasad

wykonywania i interpretacji przezklatkowego badania echokardiograficznego®*®".

Koronarografia oraz angioplastyka naczyn wiencowych z wszczepieniem stentu DES
lub zastosowaniem angioplastyki balonowej byta wykonywania w Zaktadzie Hemodynamiki
Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawta Il. Zgodnie z zaleceniami ESC
wykonywano angioplastyke naczynia odpowiedzialnego za ostry zespét wiencowy. Pozostate
zmiany w naczyniach byty zaopatrywane w kolejnych etapach rewaskularyzacji w trakcie
hospitalizacji lub niedtugo pdzniej. Chorzy z wielonaczyniowg chorobg wiencowsy, chorobg
wieAcowy z zajeciem pnia lewej tetnicy wiefdcowej byli indywidualnie przedstawiani
w ramach multidyscyplinarnego Zespotu Sercowego (Heart Team) celem wybrania
optymalnej terapii: wykonania angioplastyki wiencowej lub wszczepienia pomostéw

aortalno wiencowych. Zabiegi angioplastyki byty wykonywane i opisywane przez
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doswiadczonych operatéw, petnigcych dyzury w systemie 24-godzinnym, 7 dni w tygodniu.

Postepowanie z pacjentem przed zabiegiem, w czasie zabiegu i po nim bylo zgodne

z przyjetymi  wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego®. Skutecznosé

. . . 1
zabiegu oceniano w skali TIMI™:

1. TIMI 0 — niedrozno$¢ naczynia, brak przeptywu (zakontrastowania) naczynia
w trakcie koronarografii,

2. TIMI 1 — przeptyw znacznie uposledzony, czesciowe zakontrastowanie naczynia
dystalnie do miejsca zwezenia,

3. TIMI 2 — naczynie kontrastuje sie catkowicie, przeptyw przez naczynie zwolniony,

4. TIMI 3 — naczynie o prawidiowym przeptywie.

Pacjenci po zabiegu byli monitorowani pod kgtem wystepowania niepozgadanych

zdarzen w trakcie hospitalizacji:

1.

2
3
4,
5

L o N o

11.

zgonu (z kazdej przyczyny),

nagtego zatrzymania krgzenia zresuscytowanego,

dorzutu zawatu serca niezakonczonego zgonem,

udaru mdézgu lub przemijajacego ataku niedokrwienia mdzgu,

wystgpienia brady- lub tachyarytmii (wykryty blok przedsionkowo-komorowy,
czestoskurcz komorowy, migotanie komédr, migotanie/trzepotanie przedsionkdw,
czestoskurcz nadkomorowy, bradykardia zatokowa),

nawrotu dolegliwosci dfawicowych ze zmianami w EKG,

zabiegu pomostowania aortalno-wiericowego ze wskazan nagtych,

koniecznosci wykonania ponownej angioplastyki naczynia dozawatowego,

koniecznosé przedtuzonego wlewu amin presyjnych,

. koniecznos¢ zastosowania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej,

nefropatii pokontrastowej — definiowana jako wzrost stezenia kreatyniny o 25% albo
o wiecej niz 0,5 mg/dl w stosunku do wartosci wyjsciowej po dotetniczym podaniu
kontrastu lub koniecznos¢ stosowania leczenia nerkozastepczego z powodu rozwoje

nefropatii®,
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12. powaznego krwawienia — jawna Kklinicznie utrata krwi ze spadkiem wartosci
hemoglobiny >3 g/dI lub krwawienie wymagajace przetoczenia preparatéw krwi®*,

13. infekcji wymagajgcych antybiotykoterapii,

14. powiktan okotozabiegowych — wystgpienia dyssekcji naczynia wymagajgcej
interwencji operatora,

15. powiktan miejsca wktucia — wystgpienia tetniaka rzekomego, w tym wymagajgcego

interwencji chirurgiczne;j.

3.1.4. Procedury wykonywane w trakcie kontrolnej wizyty.

W trakcie kontrolnej wizyty po okoto 12 miesigcach od hospitalizacji wykonano

nastepujgce procedury:

badanie echokardiograficzne,
6-minutowy test marszu,

spirometrie po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela.

A W N

zebrano dane na temat stosowanych lekéw, wystepowania objawéw, hospitalizacji
i ich przyczyn.
5. pacjenci wypetnili skale mMRC, skale CAT, kwestionariusz oceny jakosci zycia

WHOQol — BREF.

3.1.4.a. Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonano na aparacie EPIQ 7C (Philips Healthcare,

Andover, MA, USA) przy uzyciu gtowicy 55-1 w zakresie czestotliwosci 5-1 MHz.

W  badaniu echokardiograficznym  zastosowano standardowe projekcje
echokardiograficzne: przymostkowg w osi dtugiej oraz krétkiej, projekcje koniuszkowe 2-, 3-

i 4- jamowe oraz projekcje podmostkowg.

Oceniano wymiary jam serca zgodnie z wytycznymi dotyczacymi wykonywania

80,81

przezklatkowego badania echokardiograficznego™". Oceniano wymiar jam serca: wymiar

koncoworozkurczowy i koncowoskurczowy lewej komory, objetosci korcoworozkurczowa
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i koncowoskurczowy lewej komory, frakcje wyrzutowa lewej komory oceniong metodg
Simpsona, grubos$¢ przegrody miedzykomorowej i sciany tylnej lewej komory, grubosc¢ sciany
prawej komory, wymiary prawej komory w projekcji 4-jamowej, pola powierzchni lewego
i prawego przedsionka, objetos¢ lewego przedsionka, FAC prawej komory, TAPSE, wymiar

aorty wstepujacej, pnia ptucnego i zyty gtéwnej dolne;.
Frakcje wyrzutowg lewej komory (LVEF) obliczono wedtug wzoru®:
LVEF = (LVEDV — LVESV) / LVEDV x 100%

Gdzie: LVEDV — objetos¢ konczoworozkurczowa lewej komory, LVESV — objetosc

korncowoskurczowa lewej komory.

Mase lewej komory wyliczono wedtug wzoru Amerykanskiego Towarzystwa

Echokardiograficznego®:
Masa lewej komory = 0,8 x [1,04 x (LVEDD + PWd + IVSd)® — (LVEDD)?] + 0,6

Gdzie: LVEDD - wymiar koncoworozkurczowy lewej komory, PWd - wymiar
korcoworozkurczowy S$ciany tylnej lewej komory, 1IVSd — wymiar koricoworozkurczowy

przegrody miedzykomorowej.

Otrzymane wyniki indeksowano na BSA wyliczconym na podstawie masy ciata pacjenta

i jego wzrostu. Ocene przerostu lewej komory uzalezniono od ptci pacjentaSS:

1. w przypadku kobiety przerost rozpoznawano przy indeksowanej masie lewej komory
powyzej 95 g/m?,

2. umezczyzn przy indeksowanej masie lewej komory powyzej 115 g/mz.

Do réznicowania przerostu koncentrycznego i ekscentrycznego uzyto wskaznika RWT
wedtug wzoru®: RWT = (2 x PWTd)/ LVEDD. Wartosci > 0,42 przy przeroscie lewej komory

okreslano jako przerost koncentryczny, wartosci < 0,42 jako przerost ekscentryczny.
Frakcje skracania lewej komory wyliczono ze wzoru:

FS = (LVEDD — LVESD)/ LVEDD x 100%"°.
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GLS czyli globalne odksztatcenie podtuzne méwi o wzglednej zmianie dtugosci miesnia
sercowego od fazy koricoworozkurczowej do kofcowoskurczowej cyklu pracy serca®. GLS
ocenia sie przy uzyciu techniki sledzenia markeréw akustycznych (STE — speckle tracking
echocardiography). GLS jest stosowany do oceny subklinicznych zaburzen funkcji skurczowej
lewej komory. Za prawidiowe wartosci uznaje sie GLS > -20%%%%" wartosci < -15% sa
patologicznesg. Do obliczania GLS uzyto w badaniu aplikacji Automated Cardiac Motion
Quantification — aCMQ. Predkos¢ obrazowania ustawiono na 50 klatek/sekunde. Po nagraniu
projekcji 2-, 3- i 4- jamowej bramkowanej zapisem EKG, aplikacja aCMQ automatycznie
wyznaczata granice wsierdzia, w razie trudnosci z automatyczng detekcja dopasowanie
poprawiano manualnie. Aplikacja wyliczata GLS i regionalne odksztatcenie podtuzne
poszczegdlnych segmentéw lewej komory, pozwalata réwniez na wyliczenie LVEDV i LVESV
oraz LVEF. Odksztatcenia podtuzne poszczegdlnych segmentéw serca przedstawiane byty
w postaci oka byka - ,bull eye” w modelu 18-segmentowym (po 6 segmentow
przypodstawnych, srodkowych i przykoniuszkowych scian przednio-przegrodowej, przedniej,

przednio-bocznej, dolno-bocznej, dolno-przegrodowe;j).

Funkcje rozkurczowg lewej komory analizowano przy uzyciu doplera pulsacyjnego.
Oceniano fale E — wczesnego naptywu mitralnego, DT — czas deceleracji fali E, fale A —
naptywu mitralnego wywotanego skurczem przedsionka®. Przy uzyciu doplera tkankowego
uzyskano zapis fali E’ ruchu pierscienia mitralnego przy $cianie bocznej oraz przegrodzie
miedzykomorowej. Na podstawie tak uzyskanych parametréw wyliczono wskaznik E/A oraz

E/E’ Sredniego.

Badano funkcje skurczowq i rozkurczowg prawej komory: w projekcji 4-jamowej przy
zastosowaniu M-mode wyliczano wartos¢ TAPSE, obliczono FAC — zmiane pola powierzchni
prawej komory, przy uzyciu doplera tkankowego obliczono predkos¢ fali S — maksymalng
predko$¢ skurczowq pierscienia trdjdzielnego oraz predkosci fal E' oraz A’ piersScienia
tréjdzielnego. Zapis doplera pulsacyjnego pozwolit na wyznaczenie predkosci fali wczesnego
naptywu trojdzielnego E oraz fali A naptywu tréjdzielnego wywotanego skurczem

przedsionka.
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L.Strain 2 HR Variation > 10%
<8 () =100 bpm BT s
EDV (LV Bi-Plane) = 197.7 ml
ESV (LV Bi-Plane) = 141.7 m|
EF (LV Bi-Plane) =283 %

ANT-SEP

INF-LAT

R.Peak Systolic
LVAP4 Endo Peak L. Strain=-8.3% LVAP4 Endo Peak L. Time SD=49.3 ms
LVAP3 Endo Peak L. Time SD=1309 ms
*LVAP2 Endo Peak L.Strain=-3.9% *LVAP2 Endo Peak L. TimeSD=1288ms
LV Global Endo Peak L. Strain=-6.9 % LV Global Endo Peak L.Time SD=161ms

Rycina nr 1. Przyktadowy pomiar GLS. Wykorzystano dane z projekcji 2-, 3- i 4- jamowej (A, B,
C) bramkowanej zapisem EKG. Przyktadowe , 0ko byka” (D) z prezentacjq odksztatcania
podtuznego poszczegdlnych segmentdow lewej komory.
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Adult Echo TIS0.6 MI1.3 Adult Echo TIS1.1 MI0.6
$5-1 A 4 .
31Hz ‘ s

19cm

2D/ MM +TAPSE 1.60 cm | 20 + Vel 11.6cmis

59% 61%
C50
P Low

HGen

Rycina nr 2. Przyktadowy pomiar wartosci TAPSE (A) oraz wartosci s’ ruchu pierscienia
tréjdzielnego (B).

Obliczono gradienty maksymalne i Srednie przeptywu przez wszystkie zastawki serca,
dodatkowo wyznaczono AcT naptywu ptucnego (czas akceleracji). Oceniono przy uzyciu
doplera fali ciggtej maksymalny gradient niedomykalnosci tréjdzielnej oraz RVSP — cisnienie
skurczcowe w prawej komorze. RVSP oszacowano na podstawie zestawienia szerokosci
i ruchomosci oddechowej zyty gtéwnej dolnej, wielkosSci prawego przedsionka oraz

maksymalnego gradientu niedomykalnosci tréjdzielnej®.

3.1.4.b. 6 minutowy test marszu

Test 6 minutowego marszu stuzy do oceny submaksymalnej wydolnosci wysitkowej
pacjenta. Dobrze koreluje z codzienng aktywnoscia i wydolnoscig fizyczna, stabiej z jakoscig

. .. , . 1 . . . , . 1
zycia i czynnoscig ptuc’. Ma znaczenie rokownicze w POCHP oraz niewydolnosci serca™.

Badanie przeprowadzono w pomieszczeniu zamknietym na odcinku o dtugosci
30 metréw, z zaznaczeniem odlegtosci co 3 metry. Wyraznie zaznaczono start i punkt
nawrotu. Przed rozpoczeciem badania pacjent odpoczywat przez okoto 10 minut w pozycji
siedzacej, wtym czasie mierzono cisnienie tetnicze, saturacje i tetno. Nastepnie przez
6 minut pacjent chodzit we wtasnym tempie po 30-metrowym odcinku. Podawano co minute
pozostaty czas testu. Na koncu testu pacjent siadat, byt proszony o okreslenie stopnia

swojego zmeczenia i nasilenia dusznosci, mierzono ci$nienie tetnicze, saturacje i akcje serca.
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Pokonany dystans byt zliczany i zapisywany razem z warto$ciami cisnienia, saturacji i akgcji

serca oraz okresleniem stopnia dusznos$ci w zmodyfikowanej skali Borga:

e 0-—bezzmeczeniaibez dusznosci,

e 0,5—-minimalne zmeczenie i dusznos¢,

e 1 -—bardzo mate zmeczenie, stabo odczuwalna dusznosé,
e 2 —mate zmeczenie, niewielka dusznosé,

e 3 —1zmeczenie $redniego stopnia, umiarkowana dusznos¢,
e 4 —dosc¢ duze zmeczenie, duszno$é stosunkowo duza,

e 5,6 —duze zmeczenie, ciezka dusznosé,

e 7,89 —bardzo duze zmeczenie i bardzo ciezka dusznos¢,

e 10— maksymalne zmeczenie, dusznos¢ nie do wytrzymania.

Po 10 minutach odpoczynku pomiary saturacji, cisnienia i tetna powtarzano raz

jeszcze.

Test przerywano wczesniej w razie wystgpienia dolegliwosci bélowych w klatce
piersiowej, narastajgcej dusznosci, ostabienia i stanu przedomdleniowego, bdlu koriczyn

dolnych oraz na wyrazng prosbe pacjenta.

Przeciwwskazaniami do wykonania testu byty:

1. zawat serca do 5 dni przed badaniem,

2. objawy niestabilnej dtawicy piersiowej,

3. zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej lub jego ekwiwalent w koronarografii — bez
zaopatrzenia,

4. niestabilna hemodynamicznie arytmia, tachy- i bradyarytmie, bloki przedsionkowo-

komorowe,

podejrzenie zapalenia wsierdzia, miesnia sercowego lub osierdzia,

podejrzenie tetniaka rozwarstwiajgcego aorty,

zdekompensowana niewydolnos¢ serca, obrzek ptuc,

objawowa ciezka stenoza aortalna,

L ® N o U

kardiomiopatia przerostowa,
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10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.
17.
18.

zakrzepica zyt konczyn dolnych,

zatorowos¢ ptucna, nadcisnienie ptucne,

niekontrolowana astma,
saturacja w spoczynku <85%,

niewydolnos$¢ oddechowa ostra,

inne stany wptywajgce na wydolnosc¢ fizyczng — przebyte niedawno infekcje, anemia,

zaburzenia elektrolitowe,

niekontrolowane nadcisnienie (2200/120 mmHg)

schorzenia uktadu miesniowo-szkieletowego uniemozliwiajgce wykonanie testu,

brak wspoétpracy pacjenta.
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6- minutowy test chodu

Imig i nazwisko Pacjenta: .

Data: :‘17\{(.) \}/’ (47

1. Parametry na poczatku testu:

Cisnienie tetnicze . 7// / ,{, / w /m//(f
agr 7

Saturacja 02 ..M. Lutaeeerannnn.
Y7

Akcja serca . (L.

2. Parametry po tescie:

\/
Saturacja 02 ‘7 ...............

Akcja serca /WU”“

" 5}
Dystans ........ é’(./f< m»

Zmodyfikowana skala Borga //

2. Parametry 10 minut po tescie:

Cidnienie tetnicze ... /{(..‘C/ L. 5, & P /«{,0

Saturacja 02 ..... K/ A /.,..f ............

Akcja serca ......... ?g/ﬂxt‘ 2N

Osoba wykonujgca:

‘fé::}%éffﬁ%;’:r

2644360

Rycina 7 5}73. Przykfagowy wypetniony arkusz 6 minutowego testu marszu po
przeprowadzonym tescie.
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3.1.4.c. Spirometria po inhalacji leku rozszerzajacego oskrzela

Wszystkie badania zostaty wykonane w Pracowni Badan Czynnosciowych Uktadu
Oddechowego Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawfa |l na aparacie

MasterScreen BODY/DIFF marki Jaeger.

Badanie spirometryczne po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela stuzy do oceny
odwracalnosci obturacji. Pierwszym etapem jest podstawowa spirometria. Podczas
spokojnego oddychania dokonuje sie pomiardw pojemnosci i objetosci ptuc, wyliczajac
miedzy innymi objeto$¢ oddechowg i czynnosciowg pojemnos¢ zalegajacg. Pacjent po
zakonczeniu spokojnego oddychania dokonuje maksymalnego wydechu — osigga pojemnosé
zalegajgcg, a nastepnie maksymalnego wdechu — do osiggniecia pojemnosci catkowitej ptuc.
Oblicza sie rowniez zapasowg objetos¢ wydechowg i zapasowg pojemnosé¢ wdechowg —sg to
objetosci, ktére odpowiednio: pacjent moze usung¢ z ptuc po zakonczeniu spokojnego
wydechu oraz objetos¢, o ktérg moze pogtebi¢ spokojny wdech. Pomiary powtarza sie 3-4

krotnie. Na podstawie tym pomiaréw oblicza sie pojemnosé zyciowa.

W czasie natezonego wydechu mierzy sie natezong objeto$¢ pierwszosekundowg
(FEV1), natezong pojemnos¢ zyciowg (FVC), maksymalne przeptywy wydechowe
w okreslonych punktach wydechu — miedzy innymi szczytowy przeptyw wydechowy oraz
wartosci odpowiadajace przeptywom w punktach krzywej przeptyw-objetosé, ktére

odpowiadajg 75%, 50% i 25% FVC.

W drugim etapie badania podaje sie pacjentowi 400 pg salbutamolu lub fenoterplu,
ewentualnie bromku ipratropium. Badanie spirometryczne powtarza sie po 10-15 minutach
(po 30 minutach po zastosowaniu bromku ipratropium). Za istotng poprawe uznaje sie
zwiekszenie wartosci FEV1 lub FVC o wiecej niz 200 ml lub 212%. W sSwietle aktualnych
wytycznych postepowania w astmie i POCHP wynik préby odwracalnosci nie ma znaczenia

rokowniczego jeéli chodzi o odpowiedzi na leczenia, ani w ocenie postepu samej choroby™?.
Badanie jest przeciwwskazane w przypadkul:

1. tetniaka aorty lub tetnic mdzgowych,
2. przebytego do 2 miesiecy wczesniej odwarstwienia siatkdwki lub niedawnej operacji

okulistycznej,
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3
4
5
6.
7
8
9

zwiekszonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego,

masywnego krwioplucia o nieznanej etiologii,

odmy optucnowej,

Swiezego zawatu serca — do miesigca od epizodu, niestabilnej dtawicy piersiowej,
Swiezego udaru mdézgu, stanu po operacji mézgowia do 6 tygodni,
niekontrolowanego nadcisnienia tetniczego,

standéw wptywajacych na wykonywanie badania — np. uporczywego kaszlu,

10. niedawnych operacji w obrebie jamy brzusznej.
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KRAKOWSKI SZPITAL SPECJALISTYCZNY
im. Jana Pawla Il

KONSULTACYJNA PRZYCHODNIA SPECJALISTYCZNA CHOROB KRAKOWSKI

PLUC it b
PRACOWNIA BADAN CZYNNOSCIOWYCH SZPITAL SPECJALISTYCZNY
UKLADU ODDECHOWEGO IM. JANA PAWLA I

31-202 Krakow, ul. Pradnicka 80
tel. (012) 614-24-01 IDENT. 061/100010

| | 151457
Data urodzenia: | | Wiek: 79 Lata
Plec: mezczyzna Wzrost: 160 cm
Palacz: Waga: 69.0 kg
Lekarz: _ Operator: Z. Wojtowicz
Oddziat: GABINET BADAN KLINICZNYCH
Spirometria PRE/POST
] FIV wyd. = Pre | o
Post | Obj. (1]
2 : 71
6
54 -
= SR obj. 1) =
ol RTReE L : ; . 4 44 & :cr).;t
\ 1 2 /3 4 5 6 7 8  4007~—3-—emmmmmmmmmemmm—m—— oo ————
{ 34 =0
[ 80 e
54 b N S S 60] 2
et 40 P s
14 '/
201 1/
ot-e4 o - : . —
10- 0 1 2 3 4 5 6
PredLL Pred PRE  %(1/P) Perc_1 POST %(2/P) Perc_2  %Zmiany
VCIN L 198 2.90 3.29 114 76.83 3.53 122 87.02 7
IC L 214 214 2.70 126 100.00 3.10 145 100.00 15
ERV L 0.76 0.76 0.60 78 0.00 043 56 0.00 -28
FEV 1 L 126 2.10 2.02 96 43.13 1.94 92 37.07 -4
FET s 5.06 5.06 -0
PEF lls 4.59 6.58 5.46 83 17.25 5.61 85 20.52 3
FEF 25 IIs 3.16 5.98 4.14 69 13.88 4.85 81 24.66 17
FEF 50 Ils 1.09 327 1.32 40 7.52 0.74 23 3.71 -44
FEF 75 lis 0.78 0.46 58 32.95 0.50 64 35.05 9
FVC L 182 2.82 3.05 108 65.43 3.21 114 74.67 5
FEV 1% FVC % 6120 7299 66.08 91 16.27 60.44 83 4.86 -9
FVCIN L 198 2.90 2.81 97 43.21 3.31 114 77.69 18
FEV1%VCIN % 6120 7299 61.22 84 5.79 55.04 75 1.40 -10
VC MAX L 198 2.90 3.29 114 76.83 3.53 122 87.02 7
FEV1%VCMAX % 6120 7299 61.22 84 5.79 55.04 75 1.40 -10
FEF 50 % FVC % 43.14 2295 -47
FIF 50 IIs 5.16 523 1
PRE POST
Data poziomu 24.10.19 24.10.19
Czas poziomu 13:26 13:43
Stacjarobocza  |CFN90008170 T TR ST S T e T
[Kansl T Flow (MS-B/D-EASI) = :
|Wiasciwosé {Typ _ Gain-wd. Gain-wyd. CVin% CVex%  Obj stzykawki |
[Data kalibraci | R R e S S 73
24.10.2019 —ca o8 0% —o770 0.762 3000

Badanie wykonano na aparacie MasterScreen BODY/DIFF nr 696828 marki JAEGER

Rycina nr 4. Przyktadowy wynik spirometrii przed i po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela.
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3.1.4.d. Ocena objawoéw, hospitalizacji, stosowanych lekéw.

W trakcie kontrolnej wizyty po okoto 12 miesigcach od hospitalizacji zbierane byty
dane od pacjenta na temat wystepujagcych w momencie kontroli objawdw, przebytych
hospitalizacji i ich przyczyn, wywiadu narazenia na szkodliwe substancje i wywiadu
rodzinnego wystepowania choréb ptuc, stosowanych lekéw. Kazdorazowo wywiad odbywat

sie wedtug uporzadkowanego kwestionariusza, przeprowadzat go lekarz.
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Ankieta oceny wstepnej
Pacjent: Tel. kontaktowy:
Data:

1. Jak Pan/Pani ocenia swoje ogdlne samopoczucie w skali od 1 do 10 — gdzie 1 — bardzo Zle, 10 -
bardzo dobrze; ...

Czy ostatnio wystepowaly objawy takie jak:

1. Bél w klatce piersiowe;j tak nie

2. Ostabienie tak nie

3. Spadek tolerancji wysitku  tak nie

4. Przewlekty kaszel tak nie

5. Odksztuszanie plwociny tak nie (3 miesigce w ciggu 2 lat)
6. Dusznos¢ spoczynkowa tak nie

7. Dusznosc¢ wysitkowa tak nie

8. Czy Pan/Pani pali papierosy/fajke? tak nie

9. Czy Pan/Pani palit/a w przesztosci? tak nie

10. lle lat Pan/Pali palit/a ......cccocvucvcrmennrerrrrnccienns

11. Czy Pan/Pani byt/a narazony/a na wdychanie pytéw z paliw opatowych/palenisk domowych?
tak nie

12. Czy byt Pan/Pani narazony na wdychanie pytéw przemystowych lub $rodkéw chemicznych?
tak nie
13. czy ktos w Pana/Pani najblizszym otoczeniu lub pracy pali tyton? tak nie

14. Czy u kogos z Pani/Pani rodziny byto postawione rozpoznanie przewlektej obturacyjnej choroby
ptuc? tak nie

15. Czy ma Pan/Pani rozpoznang przewlekta obturacyjng chorobe ptuc lub/i zazywa wziewne leki?
tak nie
16. Jesli tak =10 jakie:..siiaissmmmismiimmims

17. Czy byt Pan/Pani hospitalizowany/a od czasu pobytu w naszym Szpitalu? Tak Nie

18. Jesli tak — z jakiego powodu..........ccccvererneene

19. Jakie leki Pan/Pani stosuje W tym MOMENCIE? ........cc.ccomeemrereisirenerssarsseneseesessesssessssssssesessesses

Rycina nr 5. Kwestionariusz oceny pacjenta w czasie kontrolnej wizyty.

53



3.1.4.e. Skala CAT.

Skala CAT (skrot ang. COPD Assessment Test), stuzy do nasilenia objawdw

u pacjentéw z POCHP. Wynik 210 punktéw Swiadczy o znacznym nasileniu objawdw.

i ¥
Dzisiejsza data: AT
79 ; o) Z . /
2. 10. (9
COPD A Test

Jaki jest stan Pana/-i POChP? Prosimy o wypetnienie testu
oceniajgcego POChP (COPD Assessment Test™, CAT)

Ten kwestionariusz pomoze Panu/-i i pracownikowi stuzby zdrowia oceni¢ wptyw POChP
(przewlektej obturacyjnej choroby ptuc) na Pana/-i samopoczucie i codzienne zycie.
Udzielone odpowiedzi i uzyskany wynik pomoga Panu/-i i pracownikowi stuzby zdrowia
lepiej leczy¢ POChP i uzyskiwa¢ jak najlepsze efekty kuracji.

W kazdym wierszu nalezy zaznaczyc (X) pole najlepiej opisujace Pana/-i obecna sytuacje.
Na kazde pytanie prosimy udzieli¢ tylko jednej odpowiedzi.

: R NTERATENT TR
Przykiad: Jestem bardzo W) & (2)2)@W)B)

Jestem bardzo smutny/-a
szczesliwy/-a

WYNIK
< N £ =
e OO OO
Nigdy nie kaszle \D L ( ) (\\7,/ \\¥/\ (5) Kaszle caly czas
& 7 \& J
C (-
W ogéle nie mam zalegania —~ Moje oskrzela sa catkowicie

plwociny ($luzu)
w oskrzelach

wypetnione plwocing
($luzem)

OXROOE®
N AN AN et Wl 4 oty
000,00

W ogéle nie odczuwam
ucisku w klatce piersiowej

Odczuwam silny ucisk
w klatce piersiowej

Pomimo choroby ptluc,
wychodzac z domuy, czuje

Z powodu choroby pthuc,
wychodzac zdomu, czuje

\E y & Y,
g 7 2 N
Nie mam zadyszki, gdy ide R = Mam silng zadyszke, gdy
pod goére lub wechodze po ) ( ( I ) ide pod gére lub wchodze
schodach na pétpietro = S 5 = po schodach na pétpietro )
\ .
e : - N (3 ~\
[ ;‘he r:::\ y:/a:nrz:? trudnosci NN NN Mam bardzo duze trudnosci
wyl ( Y7 9 )
jakichkolwiek czynnosci WL (3) \V) . = wykony.waniem wszellden O
L wdomu = czynnosci w domu
h
o)

Rycina nr 6. Przyktadowa wypetniona skala CAT.
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3.1.4.f. Skala mMRC.

Pacjentdw proszono o okreslenie stopnia odczuwalnej w zyciu codziennym dusznosci

wedtug kryteriow skali mMRC. Wynik >2 wskazywat na duze nasilenie dusznosci.

Tabela nr 2. Skala mMRC.

Wynik w skali Ocena nasilenia dusznosci
0 dusznos¢ wystepuje jedynie podczas duzego wysitku fizycznego
1 duszno$¢ wystepuje podczas szybkiego marszu po ptaskim terenie lub

wchodzenia na niewielkie wzniesienie

2 z powodu dusznosci chory chodzi wolniej niz réwiesnicy lub idac
we wiasnym tempie po ptaskim terenie, musi sie zatrzymywac dla nabrania

tchu

3 po przejsciu ~ 100 m lub po kilku minutach marszu po ptaskim terenie

chory musi sie zatrzymac dla nabrania tchu

4 dusznos¢ uniemozliwia choremu opuszczanie domu lub wystepuje przy

ubieraniu sie lub rozbieraniu

3.1.4.g. Kwestionariusz oceny jako$ci zycia WHOQoL-BREF.

Kwestionariusz WHOQoL-BREF to uniwersalne narzedzie badawcze stuzgce do oceny
jakosci zycia. Sktada sie z 26 pyta¢ obejmujacych 4 domeny zycia — fizyczng, psychiczng,
spoteczng i sSrodowiskowg. Pytania oceniane sg w skali od 1 do 5, punktu zliczane sg wedtug
zalecen zawartych w publikacji WHO na temat tego kwestionariusza®®. Kwestionariusz

dotaczono jako zatgcznik do niniejszej pracy.

Poszczegdlne domeny koncentrujg sie na odmiennych aspektach zycia. Domena
somatyczna zawiera pytania o obecnos$é¢ bélu fizycznego, stopied zapotrzebowania na
leczenie medyczne, indywidualng satysfakcje w zakresie codziennej wydolnosci w pracy
i codziennym zyciu, a takze zadowolenie ze snu i wypoczynku. Domena psychologiczna bada
samozadowolenie w codziennym zyciu, w tym satysfakcje ze swojego wygladu oraz czestosc
doswiadczania negatywnych uczué takich jak przygnebienie, rozpacz, lek czy depresja.

Domena socjalna ocenia relacje z innymi ludZzmi, wsparcie otoczenia. Domena Srodowiskowa
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koncentruje sie na aspektach takich jak bezpieczenstwo, sytuacja finansowa, mozliwos$é
realizowania swoich zainteresowan, warunki mieszkaniowe, placéwki stuzby zdrowia oraz

komunikacjego.

Otrzymane wyniki analizuje sie w ramach poszczegdlnych domen wedtug zasady: zta
jako$¢ zycia — punktacja ponizej 45, 46 do 65 punktéw — umiarkowana jakos¢ zycia, powyzej
66 punktéw — dobra jakos$¢ iyciagl. Pierwsze dwa pytania kwestionariusza analizowane s3
oddzielnie — pytanie nr 1 ocenia ogdlng jakosci zycia, pytanie nr 2 dotyczy oceny wtasnego

zdrowia.

3.1.5. Analiza statystyczna.

Do analizy statystycznej zebranych danych uzyto programu STATISTICA 12.5
z Zestawem Medycznym. Do analizy normalnosci rozktadu danych uzyto testu Saphiro-Wilka.
Jednorodno$¢ wariancji sprawdzano przy uzyciu testu Levene’a. Zmienne iloSciowe
o rozktadzie normalnym przedstawiono jako s$redniag z odchyleniem standardowym.
W przypadku zmiennych o rozkfadzie innym od normalnego postuzono sie mediang
i rozstepem kwartylnym. Zmienne nominalne przedstawiano jako liczbe pacjentéw oraz
odsetek procentowy. Zaleznosci miedzy grupami o rozktadzie normalnym i jednorodnych
wariancjach oceniano testem t dla grup niezaleznych, w przypadku braku rozkfadu
normalnego w grupach uzywano testu U Manna-Whitney’a. Dla zmiennych nominalnych
zastosowano test Chi 2 lub test Fishera. Dla grup powigzanych o rozktadzie normalnym uzyto
testu t dla grup zaleznych lub przy braku rozktadu normalnego — uzyto testu Wilcoxona oraz
testu McNemary dla zmiennych nominalnych. Korelacje miedzy zmiennymi liniowymi
zbadano przy uzyciu korelacji Pearsona (przy rozktadzie normalnym) lub Spearmana (dla
rozktadu innego niz normalny). Do analizy 22 grup o rozktadach normalnych uzyto testu
jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA), przy braku rozktadéw normalnych — testu
Kruskala-Wallisa. Do analiz post-hoc réznic miedzy grupami uzyto testu NIR — najmniejszej

istotnej réznicy.

Poziom istotnosci a ustalono na poziomie 0,05. Wartos¢ p<0,05 byta oceniana jako

statystycznie istotna.
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4. Wyniki.

4.1. Ogolna charakterystyka badanej populacji.

Do badania wigczono 108 pacjentow hospitalizowanych z powodu zawatu serca
STEMI oraz NSTEMI. Kontrolng wizyte po okoto 12 miesigcach wykonano u 71 oséb (65,74%).
W trakcie trwania badania odnotowano 3 zgony (2,78%) — 1 zgon z przyczyn Sercowo-
naczyniowych (ponowny zawat serca zakoniczony zgonem), w przypadku 2 pozostatych oséb
nie udato sie uzyskaé informacji na temat przyczyny smierci. 7 pacjentéw (6,48%) odmowito
dalszego udziatu w badaniu, z 27 osobami (25%) nie udato sie nawigza¢ kontaktu po roku

mimo kilkukrotnych préb.

W badaniu wiekszos¢ pacjentéw stanowili mezczyzni (17 kobiet, 23,94% badanych
0s6b). Sredni wiek w momencie kontroli wynosit nieco ponad 65 lat. Ponad 80% oséb miato
nieprawidtowg mase ciata, w tym nadwage 47,89%, otytos¢ 36,62%. Wiekszos$¢ pacjentéw
przebyta zawat serca typu STEMI, dla 26,76% byt to kolejny zawat serca. Zmiany
w naczyniach wiefcowych powyzej 50% znaleziono w badanej grupie w przynajmniej
2 tetnicach wierncowych. Wywiad palenia tytoniu zgtaszato 77,46% badanych, w tym 18,31%
palito aktywnie w momencie kontroli po roku. Srednio w wywiadzie mieli ponad 21 paczkolat

[tabela nr 3].

Tabela nr 3. Zbiorcza charakterystyka badanej grupy.

Parametr Wartosc¢ (n=71)
Wiek (lata) 65,63; +11,13
Ptec¢ (% kobiet) 17; 23,94%
BMI (kg/m?) 29,11; +4,06
Otytosé (%) 26; 36,62%
Nadwaga (%) 34; 47,89%
Prawidtowa masa ciata (%) 11; 15,49%
BSA (m?) 1,81; +0,19
STEMI (%) 37;52,11%
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llo$¢ zajetych naczyn 2,17; +1,33

Wczesniej przebyty zawat serca 19; 26,76%
Wczesniej przebyta angioplastyka naczynia wierncowego 16; 22,54%
Woczesniej przebyte pomostowanie aortalno-wiencowe 5; 7,04%
Obecni palacze 13; 18,31%
Wywiad palenia w przesztosci 55; 77, 46%
Liczba paczkolat 21,06; £13,6

Podano srednie i odchylenia standardowe lub liczbe pacjentdw i procent.

4.2. Bezposrednie poréwnanie grup.

Do badanej grupy zakwalifikowano 13 pacjentéw (18,31%) spetniajgcych kryteria
rozpoznania POCHP. W grupie tej byto 10 oséb z uprzednio rozpoznang przewlekta
obturacyjng chorobg ptuc, pozostatych 3 pacjentéw miato po raz pierwszy stwierdzong

obturacje w spirometrii.

W trakcie badania stwierdzono dodatkowo u 4 pacjentéw zmiany w spirometrii
wskazujace na zaburzenia funkcji ptuc o typie restrykc;ji (5,63%), co daje tacznie 23,94% oséb

z zaburzeniami czynnosci ptuc.

Grupa z obturacjg w spirometrii i bez obturacji nie réznity sie jesli chodzi o wiek, pteé,
BMI, typ przebytego zawatu serca ani ilos¢ naczyn wieficowych ze zwezeniem powyzej 50%
w koronarografii. Wywiad palenia oraz narazenia na pyty i inne substancje szkodliwe
w przesztosci byt w obu grupach podobny, natomiast pacjenci z obturacjg w spirometrii mieli
istotnie statystycznie wiekszg liczbe paczkolat w wywiadzie. Pacjenci z obturacja cechowali
sie mniejszg powierzchnig ciata (BSA osiggneto istotnos$¢ statystyczng na poziomie p=0,0417).

Czesciej uzywali wziewnych lekdw rozszerzajgcych oskrzela [tabela nr 4].
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Tabela nr 4. Poréwnanie danych demograficznych, klinicznych oraz wywiadu narazenia na
substancje toksyczne pomiedzy grupq z obturacjq i bez obturacji w spirometrii.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji | P
(n=13) (n=58)
Wiek (lata) 70,38; +9,88 64,57; +11,20 0,089
Ptec (% kobiet) 3; 23,08% 14; 24,14% 0,935
BMI (kg/m?) 27,28; +4 29,52; +3,95 0,072
Waga (kg) 76; 69-84 81,5; 74-94 0,060
Otytos¢ 3; 23,08% 23; 39,66% 0,348
BSA (m?) 1,82; +0,17 1,93; +0,18 0,042
STEMI 6; 46,15% 31; 53,45% 0,866
Obecni palacze 3; 23,08% 10; 17,24% 0,694
Wywiad palenia w przesztosci 12;92,31% 43; 74,14% 0,272
Liczba paczkolat 30; 25-35 20; 0-30 0,020
Narazenie na pyly przemystowe 6; 46,15% 20; 34,48% 0,530
Narazenie na opary substancji 6; 46,15% 19; 32,76% 0,520
chemicznych
Palenie bierne 5; 38,46% 19; 32,76% 0,750
Rodzinny wywiad POCHP 2; 15,38% 6; 10,34% 0,630
Uzywanie lekéw wziewnych 8; 61,54% 0 <0,0001

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75% lub liczbe pacjentdw i procent.

Kobiety i mezczyzni, zarébwno z obturacjg jak i bez, nie roznili sie jesli chodzi

o aktywne palenie w momencie kontroli, wywiad biernego palenia czy rodzinnego

wystepowania POCHP. Podobne byto narazenie na szkodliwe pyty i substancje chemiczne.

Istotna rdznica wystepowata w grupie bez obturacji — kobiety rzadziej pality w przesztosci,

miaty tez mniejszg liczbe paczkolat w wywiadzie [tabela nr 5, 6].
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Tabela nr 5. Poréwnanie danych na temat czestosci wystepowania czynnikow ryzyka POCHP
w grupie pacjentow z obturacjq.

Parametr Kobiety z obturacjg Mezczyzni z obturacjg

(n=3) (n=10)
Obecni palacze 1; 33,3% 2; 20% 1,0
Wywiad palenia w przesztosci 3; 100% 9; 90% 1,0
Liczba paczkolat 31,67; 7,64 28,0; £13,37 0,67
Narazenie na pyly przemystowe 2; 66,67% 4; 40% 0,56
Narazenie na opary substancji 0 6; 60% 0,19

chemicznych

Palenie bierne 1; 33,33% 4; 40% 1,0

Rodzinny wywiad POCHP 1; 33,33% 1; 10% 0,42

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe lub liczbe pacjentow i procent.

Tabela nr 6. Poréwnanie danych na temat czestosci wystepowania czynnikéw ryzyka POCHP
w grupie pacjentow bez obturacji.

Parametr Kobiety bez obturacji Mezczyzni bez obturacji | P
(n=14) (n=44)

Obecni palacze 1; 7,14% 9; 20,45% 0,42

Wywiad palenia w przesztosci 7; 50% 36; 81,82% 0,03

Liczba paczkolat 7,5; 0-20 25; 15-30 0,02

Narazenie na pyty przemystowe 5;35,71% 15; 34,09% 1,0

Narazenie na opary substancji 4; 28,57% 15;34,09% 1,0

chemicznych

Palenie bierne 7; 50% 12; 27,27% 0,19

Rodzinny wywiad POCHP 0 6; 13,64% 0,32

Wartosci podano jako mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe pacjentow i procent.

Obie grupy nie réznity sie jesli chodzi o taczng ilo$¢ zajetych naczyn wiencowych ani
lokalizacje zmian w poszczegdlnych naczyniach [rycina nr 7]. Najczesciej tetnica

odpowiedzialng za zawat w obu grupach byta prawa tetnica wieficowa. Czestos¢ implantacji
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stentu do tetnicy dozawatowej byta podobna. Skuteczno$é¢ zabiegu takze nie réznita sie
miedzy grupami (mediana naptywu do tetnicy dozawatowej w skali TIMI: 3). Podobna byta

czestosc¢ kolejnych etapdw leczenia wewnatrznaczyniowego [tabela nr 7].

Lokalizacja zwezen w naczyniach wiencowych
70

60

Procent

M Bez obturacji

B Obturacja

R R S I

Rycina nr 7. — Lokalizacja zwezern w tetnicach wiericowych w zaleZznosci od obecnosci
obturacji.

Tabela nr 7. Naczynie odpowiedzialne za zawat, rodzaj leczenia, kolejne etapy
rewaskularyzacji.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)

Tetnica odpowiedzialna za zawat RCA; 46,15% RCA; 37,93% 0,30

Skuteczno$¢ zabiegu 3 3 0,89

(oceniona w skali TIMI)

Implantacja stentu do tetnicy 13; 100% 52; 89,66% 0,58
dozawatowej

Kolejny etap rewaskularyzacji 3; 23,08% 21; 36,21% 0,52
Najczesciej wykonywana LAD - 1; 7,69%; LAD - 8; 13,79% 0,77
angioplastyka w Il etapie Mg - 1; 7,69%;

leczenia RCA-1;7,69%

Wartosci podano jako mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe pacjentdw i procent.

61




llos¢ powiktan okotozabiegowych oraz w trakcie hospitalizacji nie réznita sie istotnie

statystycznie pomiedzy grupami. Nie obserwowano w zadnej z grup:

zgonow ani dorzutéw zawatu,

objawdw niestabilnej dtawicy piersiowej z nowymi zmianami w EKG,
koniecznosci ponownej rewaskularyzacji naczynia dozawatowego,
koniecznosci zastosowania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej,

udaru mézgu w czasie hospitalizacji,

o v s W N oRE

koniecznosci wykonania pomostowania aortalno-wiencowego ze wskazan
nagtych,
7. koniecznosci zastosowania leczenia nerkozastepczego,

8. blokéw przedsionkowo-komorowych 2 i 3 stopnia.

llos¢ arytmii komorowych i nadkomorowych byta w obu grupach podobna jakkolwiek
ponad dwa razy czesSciej stwierdzono u pacjentéw z obturacjg arytmie nadkomorowe
w czasie hospitalizacji (tacznie analizowane: napad migotania lub trzepotania przedsionkéw,
napad czestoskurczu nadkomorowego). Czesto$¢ dyssekcji naczynia w czasie zabiegu
koronarografii wynosita ponad 23% w grupie badanej, tetniaki rzekome takze byty czestsze
w tej grupie chorych [rycina nr 8]. Nie obserwowano réznic pomiedzy grupami jesli chodzi

o stwierdzane w wywiadzie choroby przewlekte [rycina nr 9].
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Rycina nr 8. Pordwnanie liczby poszczegélnym powiktarn wewnqtrzszpitalnych w obu
grupach.
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Rycina nr 9. Poréwnanie czestosci chordéb przewlektych.
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Parametry badan laboratoryjnych pomiedzy grupami nie rdznity sie istotnie poza
wyzszymi warto$ciami CRP oraz aminotransferaz watrobowych w grupie bez obturacji

w spirometrii [tabela nr 8].

Tabela nr 8. Wybrane wyniki badan laboratoryjnych.

Parametr Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)

ALT (U/L) 20; 15,00-24,00 27,50; 20,00-46,00 0,04
AST (U/L) 23,00; 18,00-32,00 38,50; 23,00-98,00 0,03
CRP (mg/L) 2,73; 1,00-6,00 6,00; 1,00-23,00 0,04
Cholesterol catkowity (mmol/L) 4,06; 3,39-4,48 4,50; 4,01-5,50 0,09
Glukoza (mmol/L) 6,10; 5,57-8,40 7,65; 6,20-9,00 0,32
eGFR 72,77; £17,56 74,44; +17,64 0,76
Kreatynina (umol/L) 84; 82-90 85; 76-93 0,98
NT-proBNP (pg/mL) 0; 0-643 0; 0-210 0,55
Troponina hsT (ng/mL) 0,51; 0,30-0,98 1,08; 0,29-2,76 0,23
Leukocyty (x10uL) 8,12; 7,16-10,71 8,79; 7,35-11,54 0,55
Erytrocyty (x10°uL) 4,72; 4,43-4,93 4,85; 4,46-5,13 0,22
HGB (g/dL) 14,30; 13,50-14,50 14,50; 13,70-15,60 0,15
Phytki krwi (x10uL) 232,23; +68,63 242,19; +60,03 0,60

Wartosci podano jako Srednie i odchylenia standardowe lub mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.

Pacjenci z obturacjg stwierdzong w spirometrii mieli gorsze wszystkie analizowane
parametry funkcji ptuc. Istotnie statystycznie nizsze byty wartosci FEV1 przed podaniem leku
rozszerzajgcego oskrzela, FEV1/FVC przed podaniem leku, FEV1/FVC po inhalacji leku
rozszerzajgcego oskrzela oraz procent naleznego FEV1 po podaniu leku
bronchodilatacyjnego. W grupie z obturacja 10 pacjentéw miato FEV1 powyzej 80%
(kategoria GOLD 1), 3 miato FEV1 pomiedzy 50% a 80% (GOLD 2) [tabela nr 9].
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Tabela nr 9. Wartosci parametrow funkcji ptuc.

Parametr Pacjenci z obturacjg (n= 13) Pacjenci bez obturacji (n=58) | P

Wartosci przed podaniem leku

FEV1 (L) 2,13;1,83-2,89 2,85;2,22-3,78 0,038
% naleznego FEV1 91,63; +24,92 103,15; +17,64 0,053
FVC (L) 3,14; +0,98 3,55; +1,06 0,209
FEV1/FVC (%) 71,86; £9,31 80,00; +4,83 0,009

Wartosci po podaniu leku

FEV1 (L) 2,42; 0,92 2,96; 0,89 0,057
% naleznego FEV1 96,05; +21,32 107,45; +17,05 0,041
FVC (L) 3,07; 2,65-3,95 3,57;2,93-4,14 0,380
FEV1/FVC (%) 74,22; 72,64-77,08 80,45; 77,42-84,28 0,003
Zmiana FEV1 3; 3-6 3; 2-7 0,710

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.

Parametry oceny echokardiograficznej w czasie hospitalizacji pacjentéw nie réznity
sie miedzy grupami za wyjatkiem mniejszej powierzchni lewego przedsionka w grupie

z obturacjg w spirometrii [tabela nr 10].

Tabela nr 10. Parametry echokardiograficzne przy przyjeciu do szpitala.

Parametr Pacjenci z obturacjg (n= 13) Pacjenci bez obturacji (n=58) | P

LVEDD (mm) 47,54; £5,30 50,74; 5,93 0,08
LVESD (mm) 35; 30-39 35; 32-41 0,48
LVEF (%) 55; 50-55 55; 45-60 0,68
LAA (cm?) 17; 16-18 20; 17-24 0,04
RAA (cm?) 16; 15-17 16; 14-18 0,89
E/A 0,81; 0,57-0,90 0,80; 0,65-1,10 0,46

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.
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Po 12 miesigcach kontrolne badanie echokardiograficzne nie pokazato istotnej
zmiany frakcji wyrzutowej lewej komory, nie byto tez réznic miedzy wielkosciami jam serca,
funkcjg skurczowa i rozkurczowg lewej i prawej komory. Jedynie predkos$¢ fali E naptywu
tréjdzielnego byta statystycznie istotnie nizsza w grupie z obturacjg (p=0,03). Globalne
odksztatcenie podtuzine byto podobne w obu grupach. Wyliczona na podstawie GLS frakcja
wyrzutowa nie rdznifa sie istotnie od frakcji wyrzutowej obliczonej metodg Simpsona [tabela

nri1, 12].

Tabela nr 11. Podsumowanie parametrow obliczonych przy uzyciu metody sledzenia
markerdéw akustycznych.

Parametr Pacjenci z obturacja (n=13) Pacjenci bez obturacji (n=58) | P
GLS (%) -19,5; (-20;1) — (-16,6) -17,85; (-19,7) — (-12,8) 0,24
EDV (ml) 82,1; 69,3-88,4 87,6; 74,7-116,5 0,16
ESV (ml) 37,1;30,5-45,1 40,25; 31,0-56,9 0,21
EF (%) 54,9; 50,0-58,0 53,9; 43,3-59,3 0,79
Réznica % miedzy EF  3,3;0,7-4,3 2,6;-1,8-5,3 0,94
Simpson a EF GLS

Wartosci podano jako mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%.

Tabela nr 12. Parametry echokardiograficzne lewej i prawej komory oraz przedsionkdw.

Parametr Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)

LVEDD (mm) 48; 44-50 49,5; 45-53 0,36

LVESD (mm) 35; 31-38 35; 31-40 0,59

LVEF (%) 58; 53,6-62,0 56,7; 48,17-62,7 0,68

Zmiana LVEF w % 0,9;-5,0do 2,0 -2,4;-11,5do 3,0 0,19

(hospitalizacja-kontrola)

LVMI (g/m?) 96; 93-112 94,5; 82-113 0,56
LAVI (ml/m?) 33,22; 9,82 34,36; 8,23 0,67
RAAI (cm?*/m?) 8,62; 7,20-9,91 8,12; 7,30-9,33 0,83
RV FAC (%) 46,17; +10,75 42,28; +8,91 0,18
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TAPSE (mm) 21,85; £3,21 22,62; 4,82 0,58
TV S’ (cm/s) 12,3;9,6-14,1 12,3; 10,6-14,2 0,91
TV E (m/s) 0,47; 0,42-0,50 0,58; 0,47-0,68 0,03
TV A (m/s) 0,41; 0,40-0,54 0,50; 0,40-0,60 0,29
TVE/A 1,10; 0,90-1,18 1,08; 0,92-1,26 0,55
TV E/E’ 5,0; 4,67-5,75 5,17; 4,36-6,50 0,85
TVE/A 0,73; 0,67-0,80 0,75; 0,63-0,89 0,57
RVSP (mmHg) 23; 13-27 17; 0-26 0,56
MV E (m/s) 0,71; +0,16 0,68; 0,20 0,59
MV A (m/s) 0,73; 0,64-0, 90 0,72; 0,64-0,87 0,93
MV E’ IVS (cm/s) 7;7-9 7; 5-9 0,51
MV E’ bok (cm/s) 10; +3 10; +4 0,94
E/A 0,84; 0,74-1,13 0,83;0,7-1,0 0,87
Sredni E/F’ 8,2;6,8-9,1 7,7; 6,6-9,0 0,43

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.

Obie grupy osiggnety podobny dystans w 6 minutowym tescie chodu. Nie byto réznic
jesli chodzi o zmiane cisnienia tetniczego Sredniego w czasie wysitku, zmiane saturacji przed
i po wysitku ani wzrost akcji serca w trakcie wysitku. Pacjenci podobnie ocenili swoje

zmeczenie w zmodyfikowanej skali Borga [tabela nr 13].

Tabela nr 13. Podsumowanie parametrow 6-minutowego testu marszu.

Parametr Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturac;ji P
(n=13) (n=58)

Dystans (m) 438; 423-533 483; 420-540 0,59

Skala Borga zmodyfikowana 5; 1-6 3;1-5 0,66

(1-10)

Zmiana sredniego ci$nienia 0,38; +10,89 2,53; £10,07 0,68

tetniczego (mmHg)

Zmiana Saturacji 02 (%) 1;,0-1 0;-1-1 0,9
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Zmiana akgcji serca (uderzenl/min)  17; 5-21 12; 7-20 0,73

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.

Pomiedzy grupami byfa istotna statystycznie réznica w ocenie nasilenia objawow
w skali CAT i dusznosci w skali mMMRC [rycina nr 10 i 11]. Pytania o ogdlng ocene jakosci zycia
i stanu zdrowia w kwestionariuszu WHOQoL-BREF (pytania nr 1 i 2 kwestionariusza) daty
podobne rezultaty miedzy grupami. Wszystkie domeny kwestionariusza cechowaty sie nizszg
punktacjg w grupie pacjentéw z obturacjg, natomiast istotna statystycznie okazata sie ocena
jakosci zycia w domenie Srodowiskowej. Po podziale domen na kategorie oceny jakosci zycia
widoczne byty réznice w ocenie wzgledem domeny somatycznej. W pozostatych domenach
nie osiggnieto istotnosci statystycznej, natomiast poréwnanie odsetkdw wyraznie pokazuje

gorszg jako$¢ zycia pacjentdw z obturacjg w spirometrii [tabela nr 14, ryciny nr 12-17].

Tabela nr 14 — Czestos¢ zgtaszanych objawdw, ocena jakosci zycia i nasilenia objawdw.

Parametr Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturacji
(n=13) (n=58)
Skala CAT 12; 8-17 7,5; 3-14 0,04
BREF Jakos$¢ zycia 3; 3-4 4; 3-4 0,06
BREF stan zdrowia 4;3-4 4; 3-4 0,29
Domena Somatyczna 44; 38-63 63; 56-63 0,1
Domena Psychologiczna 63; 56-69 69; 56-81 0,19
Domena Socjalna 69; 50-81 75; 56-94 0,30
Domena Srodowiskowa 69; 50-88 81; 69-94 0,04
Domena Somatyczna po podzialena 7;53,85% 13; 22,41% 0,046
kategorie jakosci zycia: 3; 23,08% 33; 56,90%
Zta/umiarkowana/dobra 3; 23,08% 12; 20,69%
Domena Psychologiczna po podziale 1;7,69% 8;13,79% 0,41
na kategorie jakosci zycia: 6; 46,15% 16; 27,59%
Zta/umiarkowana/dobra 6; 46,15% 34; 58,62%
Domena Socjalna po podziale na 3; 23,08% 5; 8,62% 0,27
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kategorie jakosci zycia: 3; 23,08% 11; 18,97%

Zta/umiarkowana/dobra 7; 53,85% 42;72,41%

Domena Srodowiskowa po podziale  1;7,69% 2; 3,45% 0,53
na kategorie jakosci zycia: 3; 23,08% 8; 13,79%
Zta/umiarkowana/dobra 9: 69,23% 48; 82,76%

mMRC 1;0-1 0; 0-1 0,02

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75% lub liczbe pacjentdw i procent.

Ocena nasilenia objawow w skali CAT

M Bez obturacji
M Obturacja

CAT 0-5 CAT6-10 CAT11-15 CAT16-20 CAT21-25 CAT 26-30

50

45

35 -

Procent

Rycina nr 10. Wynik skali CAT. Przedziatu co 5 punktéw.
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Nasilenie dusznosci w skali mMRC
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Rycina nr 11. Nasilenie dusznosci w skali mMRC.

Ogodlna ocena jakosci zycia WHOQoL-BREF
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Rycina nr 12. Poréwnanie ogdlnej oceny jakosci Zycia w kwestionariuszu WHOQoL-BREF.
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Rycina nr 13. Pordwnanie ogdlnej oceny stanu zdrowia w kwestionariuszu WHOQoL-BREF.
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Rycina nr 14. Poréwnanie oceny jakosci Zycia w domenie somatycznej.
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Domena psychologiczna
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Rycina nr 15. Poréwnanie oceny jakosci zycia w domenie psychologicznej.
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Rycina nr 16. Poréwnanie oceny jakosci Zycia w domenie socjalnej.



Domena srodowiskowa
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Rycina nr 17. Poréwnanie oceny jakosci Zycia w domenie srodowiskowej.

Pacjenci z obturacjg istotnie czesciej podawali duszno$¢ wysitkowy (p=0,0059),
nasilenie pozostatych objawdéw nie réznito sie miedzy grupami [rycina nr 18]. Nie byto rdéznic
w czestosci wszystkich hospitalizacji w ciggu roku od wypisu ani hospitalizacji z przyczyn

sercowo-naczyniowych [rycina nr 19].
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Rycina nr 18. Czestos¢ objawow.

Czestos¢ hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych
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Rycina nr 19. Czestos¢ hospitalizacji w ciggu 12 miesiecy obserwacji z powodu zdarzen CVD.

Obie grupy nie réznity sie pod wzgledem zaleconych po hospitalizacji lekow - na
granicy istotnosci statystycznej byto stosowanie beta blokeréw w grupie z obturacja
(p=0,052) [rycina nr 20]. Nie byto rdéinic pomiedzy grupami pod wzgledem lekéw

stosowanych po 12 miesigcach [rycina nr 21].
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Leki zalecone przy wypisie ze szpitala
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Rycina nr 20. Zestawienie lekéw zalecanych przy wypisie.

Leki stosowane po 12 miesigcach
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Rycina nr 21. Zestawienie lekéw zazywanych po 12 miesigcach.
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4.3. Korelacje i analiza wariancji.

Wartos¢ FEV1 przed podaniem leku rozszerzajacego oskrzela istotnie korelowata
z wiekiem, wagg i wzrostem, maksymalng wartoscia CK. Ponadto istotne korelacje
zaobserwowano z licznymi parametrami echokardiograficznymi: objetoscig wyrzutowg lewej
komory, polem powierzchni koricowoskurczowym i koricoworozkurczowym prawej komory,
wartoscig  TAPSE, cisnieniem  skurczowym w  prawej komorze, objetoscig
kornicoworozkurczowg lewej komory, dystansem w tescie 6 minutowego chodu, nasileniem
dusznosci w zmodyfikowanej skali Borga, skali mMRC i nasileniem objawéw w skali CAT

[tabela nr 15, ryciny nr 22-33].

Tabela nr 15. Zestawienie korelacji wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego
oskrzela z innymi parametrami.

Korelacja FEV1 przed podaniem leku

bronchodilatacyjnego z:

Wiek -0,6232 -6,6192 0,0000
Waga 0,4534 4,2250 0,000072
Wzrost 0,7261 8,7724 0,0000
Warto$é maksymalna CK 0,2640 2,2737 0,026
SV LV 0,2548 2,1890 0,032
RV EDA 0,3490 3,0935 0,0029
RV ESA 0,2985 2,4091 0,017
TAPSE 0,2498 2,1433 0,037
RVSP -0,3216 -2,8210 0,006
LV EDV 0,2635 2,2693 0,026
Dystans w 6 minutowym tescie chodu 0,5955 6,1575 0,0000
Wynik zmodyfikowanej skali Borga -0,2414 -2,0672 0,042
Wynik w skali CAT -0,2797 -2,4199 0,018
Wynik w skali mMRC -0,2405 -2,0578 0,043
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Wartos¢ FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela (L)

Rycina nr 22. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
Z wiekiem.
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Rycina nr 23. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
z maksymalnq wartosciq kinazy kreatynowej.
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Rycina nr 24. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
Z wartosciqg objetosci wyrzutowej lewej komory.
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Rycina nr 25. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
Z wartosciqg pola powierzchni koncoworozkurczowej prawej komory.
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Rycina nr 26. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartosciqg pola powierzchni koricowoskurczowej prawej komory.
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Rycina nr 27. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
Z wartoscig TAPSE.
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Rycina nr 28. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartosciqg RVSP.
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Rycina nr 29. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
Z wartosciqg objetosci koricoworozkurczowej lewej komory.
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Rycina nr 30. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
z dystansem uzyskanym w tescie 6 minutowego chodu.
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Rycina nr 31. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
z nasileniem objawdw w zmodyfikowanej skali Borga.
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Rycina nr 32. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
Z wynikiem w skali CAT.
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Rycina nr 33. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjq leku rozszerzajgcego oskrzela
z nasileniem dusznosci w skali mMRC.

82



Wartos¢ FEV1 przed podaniem leku byta istotnie rdéina pomiedzy grupg ze zi3
i umiarkowang jakoscig zycia w domenie somatycznej WHOQoL-BREF (test Kruskala-Wallisa:
p= 0,0468, test post-hoc p=0,0462) [rycina nr 34]. Warto$s¢ FEV1 przed podaniem leku
rozszerzajgcego oskrzela byta nizsza u chorych zgtaszajgcych matg tolerancje wysitku
(p=0,0256, srednia wartos¢ FEV1 2,36 L vs. 2,9 L) [rycina nr 35] oraz dusznos¢ wysitkowa
(p=0,0247, Srednia wartos¢ FEV1 2,36 L vs. 2,9 L) [rycina nr 36].
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Rycina nr 34. Wartosci FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci od
oceny jakosci Zycia w domenie somatycznej WHOQoL-BREF.
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Rycina nr 35. Wartosci FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci od

wystepowania matej tolerancji wysitku.

55 T

50r

4,0}

30+t o

25¢

15¢ A

Wartos¢ FEV1 przed podaniem leku
rozszerzajgcego oskrzela (L
>

0,5 .

Dusznos¢ wysitkowa

Rycina nr 36. Wartosci FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci od

wystepowania dusznosci wysitkowej.
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Biorgc pod uwage wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
wykazano obecnosé statystycznie istotnej korelacji z wynikiem w skali CAT, liczbg paczkolat,
wiekiem, iloscig zajetych naczyhn oraz wartosciami maksymalnej troponiny oznaczonej
w trakcie hospitalizacji, maksymalnej wartosci CK, aminotransferazy alaninowej
i asparaginianowej [tabela nr 16, ryciny nr 37-42].

Tabela nr 16 — Zestawienie korelacji wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego
oskrzela z innymi parametrami.

Korelacja FE1/FVC z: R t (N-2) P
Skala CAT -0,3067 -2,6764 0,009
Liczba paczkolat -0,3676 -3,2832 0,002
Wiek -0,2516 -2,1593 0,034
llo$¢ zajetych naczyn wiencowych 0,2439 2,0891 0,040
Maksymalna wartos¢ troponiny hsT 0,2527 2,1692 0,033
Maksymalna wartos¢ CK 0,2616 2,2512 0,028
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Rycina nr 37. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wynikiem skali CAT.
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Rycina nr 38. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela z liczbg
paczkolat.
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Rycina nr 39. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wiekiem.
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Rycina nr 40. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela z iloscig
zajetych naczyn wiencowych.
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Rycina nr 41. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig maksymalng troponiny hsT.
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Rycina nr 42. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig maksymalngq kinazy kreatynowe.

Wartos$¢ FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela byta znaczaco nizsza
w grupie zgtaszajgcej ztg jako$¢ zycia w domenie somatycznej WHOQoL-BREF (analiza
Kruskala-Wallisa p=0,0213, w tescie post-hoc istotna statystycznie réznica miedzy chorymi ze

zf3 i umiarkowanga jakoscig zycia na poziomie p=0,0166) [rycina nr 43].
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Rycina nr 43. Wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci od
oceny jakosci zycia w domenie somatycznej WHOQoL-BREF.

Sprawdzono, w jaki sposdb dystans uzyskany w tescie 6 minutowego chodu koreluje
z parametrami echokardiograficznymi — istotne korelacje zaobserwowano z FAC prawej

komory i stosunkiem E/E’ naptywu mitralnego [tabela nr 17, ryciny nr 44, 45].

Tabela nr 17. Zestawienie korelacji dystansu w tescie 6 minutowego chodu z parametrami
echokardiograficznymi.

Korelacja dystansu uzyskanego w tescie chodu z:

RV FAC 0,2501 2,1454 0,035

MV E/E’ -0,2428 -2,0792 0,041
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Rycina nr 44. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wartosciq FAC
prawej komory.
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Rycina nr 45. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wartosciq E/E’
Sredniego naptywu mitralnego.
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Dystans uzyskany w 6 minutowym tescie chodu korelowat z wiekiem badanego, jego
BMI oraz byt silnie zwigzany z jakoscig zycia oceniang w kwestionariuszu WHOQoL-BREF

i nasileniem objawdw w skali CAT [tabela nr 18, ryciny nr 46-50].

Tabela nr 18. Zestawienie korelacji dystansu w tescie 6 minutowego chodu z parametrami
demograficznymi i ocengq jakosci zycia.

Korelacja dystansu uzyskanego w

tescie chodu z:

Wiek -0,5188 -5,0408 0,000004
BMI -0,3870 -3,4859 0,000857
Wynik w skali CAT -0,4610 -4,3154 0,000052
Domena srodowiskowa 0,24997 2,1445 0,035516
Domena socjalna 0,3041 2,6518 0,009924
Domena psychologiczna 0,2798 2,4211 0,018107
Domena somatyczna 0,3723 3,3325 0,001386
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Rycina nr 46. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem skali
CAT.
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Rycina nr 47. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny somatycznej WHOQoL-BREF.
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Rycina nr 48. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny psychologicznej WHOQoL-BREF.
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Rycina nr 49. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny socjalnej WHOQoL-BREF.
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Rycina nr 50. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny srodowiskowej WHOQoL-BREF.
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Dystans chodu w jednoczynnikowe] analizie wariancji (ANOVA) byt powigzany
z 0go6lng oceng jakosci zycia w kwestionariuszu WHOQoL-BREF (p=0,006, F=3,93). W analizie
post-hoc (test NIR) wykazano istotne statystycznie réznice w dystansie chodu miedzy grupg
z bardzo ztg oceng jakosci zycia i pozostatymi grupami (bardzo dobra; dobra oraz ani zta, ani
dobra jakos¢ zycia) oraz miedzy grupa z umiarkowang (ani dobrg, ani zt3) i dobrg oceng

jakosci zycia [tabela nr 19, rycina nr 51].

Tabela nr 19. Wyniki testu NIR dla poszczegdlnych grup (ogdlna jakosci Zycia — pytanie 1
kwestionariusza WHOQoL-BREF). Istotne wartosci p zaznaczono na czerwono.

Jakos¢ zycia: Bardzo zta | Zia Ani dobra, Dobra Bardzo
ani zfa dobra
Bardzo zta 0,1233 0,0280 0,0052 0,0054
Zta 0,1233 0,4218 0,0647 0,0691
Ani dobra, ani zta 0,0280 0,4218 0,0285 0,0595
Dobra 0,0052 0,0647 0,0285 0,8737
Bardzo dobra 0,0054 0,0691 0,0595 0,8737
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Rycina nr 51. Uzyskany dystans w tescie chodu w zaleznosci od ogdlnej oceny jakosci zycia.
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Zbadano korelacje globalnego odksztatcania podtuznego lewej komory z innymi
parametrami echokardiograficznymi [tabela nr 20]. Spadek bezwzglednej wartosci GLS byt
zwigzany z wiekszg indeksowang masg lewej komory i wiekszg indeksowang objetoscia
lewego przedsionka [rycina nr 52, 53], wyzszym stosunkiem predkosci fali E do E’ zastawki
tréjdzielnej [rycina nr 59]. Mniejsze bezwzgledne wartosci GLS zwigzane byty z mniejszymi
warto$ciami FAC prawej komory, mniejszymi wartosciami TAPSE, predkosciami fali S’ i E’
pierscienia tréjdzielnego, mniejszym stosunkiem predkosci fali E' do A’, mniejszg wartoscig
fali E naptywu mitralnego i mniejszym stosunkiem predkosci fali E do A naptywu mitralnego,
mniejszymi wartosciami predkosci fali E’ czeSci przegrodowej i bocznej pierscienia

mitralnego [ryciny nr 54-58, 60-63].

Tabela nr 20. Zestawienie korelacji GLS z parametrami echokardiograficznymi.

Korelacja GLS z: R t (N-2) P

LVMI 0,2740 2,3668 0,02075
RV FAC -0,2526 -2,1684 0,0336
TAPSE -0,5053 -4,8640 0,000007
TVS -0,2442 -2,0920 0,0401
TVFE -0,2468 -2,1158 0,0379
TVE /A -0,3224 -2,8289 0,0458
TV E/F 0,3126 2,7339 0,0079
LAVI 0,3191 2,7971 0,0067
MV E -0,3149 -2,7566 0,0075
MV E/A -0,3725 -3,3337 0,0144
MV E’ cze$é przegrodowa -0,4215 -3,8608 0,0003
ME E’ czes¢ boczna -0,4026 -3,6536 0,0005
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Rycina nr 52. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z indeksowang
masq lewej.
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Rycina nr 53. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z indeksowang
objetosciq lewego przedsionka.
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Rycina nr 54. Korelacja globalnego odksztafcenia podtuznego lewej komory z zmianq pola
powierzchni prawej komory.
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Rycina nr 55. Korelacja globalnego odksztafcenia podtuznego lewej komory z TAPSE.
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Rycina nr 56. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkosciq fali
S’ pierscienia trojdzielnego.
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Rycina nr 57. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkosciq fali
E’ pierscienia tréjdzielnego.
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Rycina nr 58. Korelacja globalnego odksztatfcenia podfuznego lewej komory ze stosunkiem
predkosci fali E’ do A’ pierscienia tréjdzielnego.
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Rycina nr 59. Korelacja globalnego odksztafcenia podtfuinego lewej komory ze stosunkiem
predkosci fali E naptywu trdjdzielnego do E’ pierscienia trojdzielnego.
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Rycina nr 60. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkosciq fali
E naptywu mitralnego.
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Rycina nr 61. Korelacja globalnego odksztafcenia podfuznego lewej komory ze stosunkiem
predkosci fali E do A naptywu mitralnego.
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Rycina nr 62. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkosciq fali
E’ czesci przegrodowej pierscienia mitralnego.
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Rycina nr 63. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkosciq fali
E’ czesci bocznej pierscienia mitralnego.
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Objetosci lewej komory i frakcje wyrzutowe lewej komory obliczone przy pomocy
techniki STE oraz metody Simpsona wykazywaty istotne statystycznie korelacje [tabela nr 21,

ryciny nr 64-66].

Tabela nr 21. Analiza korelacji wartosci objetosci lewej komory i frakcji wyrzutowej obliczonej
metodq sledzenia markerdw akustycznych wsierdzia i metodq Simpsona.

Korelacja R t (N-2)

EDV GLS z EDV Simpson 0,8339 12,5488 0,000000

ESV GLS z ESV Simpson 0,8511 13,4688 0,000000

LVEF GLS z LVEF Simpson 0,7295 8,8591 0,000000
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Rycina nr 64. Korelacja objetosci koricoworozkurczowej lewej komory obliczonej przy pomocy
techniki sledzenia markerow akustycznych wsierdzia z tqg objetosciq wyliczong przy pomocy
metody Simpsona.
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Rycina nr 65. Korelacja objetosci koricowoskurczowej lewej komory obliczonej przy pomocy
techniki sledzenia markerow akustycznych wsierdzia z tq objetosciq wyliczonq przy pomocy
metody Simpsona.
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Rycina nr 66. Korelacja frakcji wyrzutowej lewej komory obliczonej przy pomocy techniki
Sledzenia markerow akustycznych wsierdzia z frakcjg wyrzutowg wyliczong przy pomocy
metody Simpsona.
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Frakcja wyrzutowa lewej komory obliczona przy uzyciu metody $ledzenia markeréw
akustycznych wsierdzia byta istotnie nizsza u pacjentéw zgtaszajgcych mniejsza tolerancje
wysitku (p=0,049, mediana EF w grupie z matg tolerancjg wysitku 49,1% vs. 55,3%), takze
w grupie z dusznoscig wysitkowa réznica w wartosci frakcji wyrzutowej byta istotna (p=0,001,
mediana 48,8% vs. 56%) [rycina nr 67 i 68]. Frakcja wyrzutowa w tescie Kruskala-Wallisa nie

réznita sie pomiedzy grupami zgtaszajgcymi rézng jakosc¢ zycia w skali WHOQoL-BREF:

e dla pytania nr 1 — o ogdlng ocene jakosci zycia: p=0,06;
e dla pytania nr 2 — o ocene stanu zdrowia: p=0,41;

e dla domeny somatycznej: p=0,60;

e dla domeny psychologicznej: p=0,83;

e dla domeny socjalnej: p=0,44;

e dla domeny srodowiskowej: p=0,25.
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Rycina nr 67. Wartosc¢ frakcji wyrzutowej lewej komory w zaleznosci od obecnosci matej
tolerancji wysitku.
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Rycina nr 68. Wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory w zaleznosci od obecnosci dusznosci
wysitkowe;.
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5. Dyskusja.

Czestos¢ POCHP w badanej grupie oceniono na 18,31%, co wydaje sie spdjne

2272832 \\ hadanej populacji stosunkowo duza

z wynikami uzyskanymi przez innych badaczy
liczba pacjentéw miata w przesztosci zdiagnozowane POCHP (10 oséb), pacjenci ci zwykle byli
leczeni wziewnymi lekami rozszerzajgcymi oskrzela (8 osdb). 2 pacjentdw mimo postawionej

diagnozy nie stosowato leczenia pulmonologicznego.

Wdrozenie leczenia prawdopodobnie ttumaczy wysoki wskaznik FEV1/FVC po
podaniu leku rozszerzajgcego oskrzela: srednia dla grupy to 0,74 (czyli wiecej niz zaktadany

przez kryteria GOLD punkt odciecia dla rozpoznania POCHP).

Sposrdod wszystkich analizowanych chorych, obturacje stwierdzono tylko u 13 oséb.
Prawdopodobnie tak mata liczebnos¢ ttumaczy niewiele istotnych statystycznie wynikéw
przeprowadzonych analiz. Dodatkowo niewielka liczebno$¢ grupy z obturacjg wiasciwie
wyklucza stosowanie testow parametrycznych i zmusza do uzycia ich nieparametrycznych

odpowiednikéw, ktore jak wiadomo cechuje mniejsza moc testu.

W bezposrednim poréwnaniu grup staje sie widoczne, ze pacjenci z obturacjg byli
starsi, nieco czesciej stwierdzano u nich zawat serca typu NSTEMI. W wywiadzie
wystepowaty czynniki ryzyka POCHP: chorzy ci palili czesciej i dtuzej niz grupa kontrolna, byli
narazeni na opary substancji chemicznych i pyty przemystowe w ciggu swojego zycia. Czesciej
byli palaczami biernymi i mieli w rodzinie krewnych z POCHP. Kobiety z obturacjg
w spirometrii czesciej byty narazone na wdychanie pytéw przemystowych i miaty dodatni

wywiad rodzinny w kierunku POCHP.

llo$¢ naczyn wiencowych ze zwezeniem powyzej 50% w koronarografii nie roznita sie
miedzy grupami. Pod wzgledem lokalizacji zwezen obie grupy byty podobne. Obturacja
stwierdzana w spirometrii wigzata sie z ciezszym stanem pacjenta w momencie przyjecia
oraz wiekszg czestosci powiktan wewnatrzszpitalnych. Pacjenci z obturacjg wymagali czesciej

wspomagania ukfadu krgzenia wlewem amin presyjnych, odsetek powaznych krwawien
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w trakcie hospitalizacji byt wyzszy. W catej badanej populacji wystgpito jedno zatrzymanie
krgzenia i miato ono miejsce u pacjenta z obturacjg w spirometrii. Ponad dwa razy czesciej
pacjenci z obturacjg doswiadczali arytmii nadkomorowych w czasie hospitalizacji (tgcznie
analizowane: napad migotania lub trzepotania przedsionkéw, napad czestoskurczu
nadkomorowego). Czestos¢ dyssekcji naczynia w czasie zabiegu koronarografii wynosita
ponad 23% w grupie badanej, tetniaki rzekome takze byty czestsze (7,69% vs. 3,45%). By¢
moze obserwowane powiktania naczyniowe s3 wykfadnikiem uszkodzenia tetnic

wynikajgcego z przewlektego stanu zapalnego opisywanego w POCHP.

Choroby przewlekte w obu grupach wystepowaty z podobnym nasileniem, nieco
czesciej stwierdzano w grupie badanej miazdzyce tetnic szyjnych ze zwezeniem powyzej
50%. llos¢ wszystkich hospitalizacji i hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciggu
roku po przebytym zawale serca byta podobna. Wiekszy odsetek pacjentdow z obturacjg byt
hospitalizowany z powodu niewydolnosci serca, co potwierdza obserwacje innych badaczy

dotyczace czestego wspotwystepowania POCHP i niewydolnosci serca®° 9% 9394,

Wartosci analizowanych badan laboratoryjnych w obu grupach nie rdznity sie
istotnie. Pacjenci z obturacjg mieli srednio wyzszg warto$¢ NT-proBNP, natomiast wartosci
wyjsciowe oraz maksymalne troponiny hsT, kinazy kreatynowej i izoformy MB kinazy
kreatynowej, a takze wartos$ci aminotransferaz watrobowych byty nizsze. Wyniki te sg dosé
nieoczekiwane, podwyzszone wartosci aminotransferaz watrobowych od dawna taczone sg

2% Moga takze wystepowaé u pacjentéw

z ostrym niedokrwieniem miesnia sercowego
z objawami niewydolnosci krgzenia. Pomimo, ze pacjenci z obturacja wymagali czesciej
wspomagania uktadu krazenia wlewem amin presyjnych i doswiadczali wiekszej ilosci
powiktan wewnatrzszpitalnych, nie wptyneto to na istotne pogorszenie wynikow badan

laboratoryjnych.

Z maksymalnym poziomem troponiny hsT korelowata wartos¢ FEV1/FVC po inhalacji
leku rozszerzajgcego oskrzela; z maksymalnym poziomem kinazy kreatynowej — wartosé
wyjsciowego FEV1. Zwigzek w obu przypadkach byt dodatni. Jednoczesnie pacjenci
z nizszymi wartosciami FEV1/FVC oraz nizszym wyjsciowym FEV1 czesciej wymagali
stosowania amin presyjnych i czesciej stwierdzano u ich powikfania wewnatrzszpitalne.

Pozwala to przypuszczaé, ze by¢é mozie za cieiszy przebieg hospitalizacji pacjentéw
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z obturacjg nie odpowiadat przebyty zawat serca, ale niedoceniona wspdtistniejgca choroba

ptuc.

W obu grupach poréwnywalny byt odsetek przepisywanych lekéw w prewencji
wtdrej, nieco rzadziej pacjenci z obturacjg otrzymywali beta bloker (69,23% vs. 91,34%),
czesciej bloker kanatu wapniowego (30,77% vs. 18,97%). Nieznacznie wieksze byto w tej
grupie zapotrzebowanie na diuretyki (53,85% vs. 44,83%). Po 12 miesigcach rdznice
w stosowanej farmakoterapii nadal byty obecne. Problem prowadzenia leczenia u pacjentéw

z POCHP jest tematem wielu prac28’53'55’56'57

. Mimo ze wiekszo$¢é tych badan ma charakter
retrospektywny, dysproporcje w stosowaniu lekdw o udowodnionej skutecznosci
w prewencji wtérnej — przede wszystkim beta blokeréw, nadal sg widoczne. Problem jest
o tyle istotny, ze opisywana w literaturze wieksza $miertelnos¢ pacjentow z POCHP po
zawale serca nie wystepowata, gdy w analizie pod uwage brano stosowanie beta blokerow®’.
Beta blokery, szczegdlnie kardioselektywne, u pacjentédw z POCHP po zawale serca
zmniejszajg ryzyko ponownych hospitalizacji, zmniejszajg $Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalng
iroczna, zmniejszajg nasilenie arytmii komorowych i nadkomorowych?’2®4%39,606162
Réwnoczesnie nie obserwowano nasilenia czestosci zaostrzen w zwigzku z ich postulowanym
dziataniem bronchospastycznym. Wytyczne towarzystw kardiologicznych
i pulmonologicznych zalecajg wykorzystywanie beta blokeréw u pacjentéw z POCHP

. T . . I 7,28,,33,35,39,57,59,61,62,98,99
i wspdflistniejgcg chorobg wiericowg” .

W niniejszym badaniu pacjenci ze stwierdzong obturacjg nalezeli glownie do kategorii
GOLD 1, czyli stopiern obnizenia wartosci FEV1 byt u nich niewielki (FEV1>80%). Tylko
3 pacjentéw miato FEV1 ponizej 80% (GOLD 2). Moze to ttumaczy¢ brak rdznic
w parametrach echokardiograficznych — stopien dysfunkcji prawej komory i rozwdj

s . . . . . 73,100
nadcisnienia ptucnego jest zwigzany z zaawansowaniem POCHP "™

. W ciezkich postaciach
choroby nadcisnienie ptucne wystepuje nawet u ponad 30% pacjentc')wml. W badanej grupie
stopien obnizenia funkcji ptuc byt juz zauwazalny, natomiast prawdopodobnie nie dos¢

istotny aby doprowadzi¢ do rozwoju nadcisnienia ptucnego.

Dysfunkcja rozkurczowa prawej komory poprzedza wystgpienie zaburzen funkcji
skurczowej, poszerzenie jamy prawej komory i wystgpienie jej przerostu7l’81. W badanej

grupie nie obserwowano znacznego stopnia zaawansowania choroby ptuc, co moze
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ttumaczyé brak objawéw dysfunkcji prawej komory, zaréwno skurczowej jak i rozkurczowe;j.

Pacjenci nie mieli cech nadcisnienia ptucnego.

Ciekawg obserwacjg wydaje sie stwierdzenie zwigzku wystepowania obturacji
z obnizeniem predkosci fali E naptywu tréjdzielnego, co mogtoby wskazywaé na poczatek
zaburzen funkcji rozkurczowej prawej komory. Mimo istotnej statystycznie rdéznicy pomiedzy
grupami, wartos¢ predkosci fali E miescita sie w zakresie normy81. Podobnie pozostate
parametry oceny funkcji rozkurczowej prawej komory w obu grupach byly prawidtowe
(parametry naptywu tréjdzielnego lub ruchu pierscienia tréjdzielnego: E/A, E', A’, E'/A’, E/E’).
W literaturze $wiatowej znajdujemy doniesienia na temat zwigzku dysfunkcji rozkurczowej
prawej komory w POCHP z nasileniem objawdow i spadkiem tolerancji wysi’rku71'1°2.
W pracach tych badacze postulowali rozwodj dysfunkcji rozkurczowej prawej komory
w odpowiedzi na wzrost cisnienia w fozysku ptucnym, hipoksje, przewlekty stan zapalny
i niedokrwienie miesnia prawej komory zwigzane z jej przerostem. Dodatkowo hiperinflacja
ptuc w POCHP miata uposledza¢ napetnianie prawego przedsionka i prawej komory71.

Ciénienie napetniania prawej komory rosto'®, powiekszata sie objetoé¢ prawego

przedsionka™™

. Zaburzenia przeptywu przez zastawke tréjdzielng poprzedzaty w cytowanych
pracach zaburzenia widoczne w doplerze tkankowym, stad autorzy postulowali wczeséniejsze
zmiany stosunku predkosci fali E do A naptywu trdjdzielnego niz zmiany predkosci fali
E’ pierscienia trojdzielnego lub stosunku fali E naptywu tréjdzielnego do predkosci fali

E’ pierscienia trc')jdzielnego71.

Zachowana byfa funkcja skurczowa irozkurczowa lewej komory. Srednia frakcja

wyrzutowa w obu grupach wynosita ponad 50%.

W obu grupach biorgcych udziat w badaniu zaobserwowano graniczne wartosci
predkosci fali E’, zaréwno czesci bocznej jak i przy$rodkowe] pierscienia mitralnego.
W literaturze Swiatowej mozna napotkaé hipoteze, ze spadek wartosci predkosci fali E’ nie
wynika z zaburzen funkcji rozkurczowej lewej komory w POCHP, a z hiperinflacji ptuc. Wzrost
ci$nienia napetniania prawej komory powoduje uposledzenie naptywu do lewej komory. Jest
to zwigzane z wystepowaniem wspodfzaleznosci pracy komér (tak zwana ventricular
interdependecne). Skutkuje to spadkiem wymiaréw lewej komory, uposledzeniem jej

napetniania, spadkiem objetosci wyrzutowej i rzutu serca przy zachowanej frakcji
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wyrzutowe;j’>’#*°

. Przy$pieszenie akcji serca w czasie wysitku powoduje u tych pacjentéw
wzrost cisnienia skurczcowego w prawej komorze, wzrost cisnienia w prawym przedsionku
i tetnicy ptucnej, podwyzszenie cisnienia zaklinowania w tetnicy pftucnej — wszystko to

objawia sie spadkiem tolerancji wysi’fku73’1°2.

Wymiary jam serca i objetosci koncowoskurczowa i koncoworozkurczowa lewej
komory w badanej grupie byty nieco nizsze niz w grupie bez obturacji w spirometrii. Wydaje
sie to zgodne z obserwacjami innych badaczylos, ktérzy wraz ze wzrostem zaawansowania
POCHP obserwowali spadek wymiaréw wszystkich jam serca i zwigzane z tym zaburzenia
napetniania lewej komory. U pacjentéw z obturacjg w spirometrii czesciej wystepowat takze

przerost koncentryczny lewej komory.

Wyjsciowa warto$¢ FEV1 wykazywata dodatnig korelacje z kilkoma parametrami
echokardiograficznymi jam serca. Im nizsza wyjsciowa wartos¢ FEV1, tym mniejsze byty
obserwowane pola powierzchni koricowoskurczowej i konczoworozkurczowej prawej
komory, mniejsza objetos¢ korncoworozkurczowa lewej komory, mniejsza objetosé
wyrzutowa. Mniejsze wartosci wyjsciowego FEV1 wigzaty sie z wyzszym ciSnieniem
skurczcowym w prawej komorze, nizszym TAPSE oraz krétszym dystansem w tescie
6 minutowego chodu, wiekszym nasileniem dusznosci w skali mMMRC i zmodyfikowanej skali

Borga, wiekszym natezeniem objawow w skali CAT.

Globalne odksztatcenie podtuzne lewej komory w grupie z obturacjg miescito sie
w tak zwanej ,szarej strefie”. Wartosci pomiedzy -15% i -20% nie sg prawidtowe, ale jeszcze
nie wskazujg jednoznacznie na powazng dysfunkcjen. W badanej grupie nizsze bezwzgledne
wartosci GLS korelowaty z wiekszg indeksowang masg lewej komory, wiekszg objetoscia
lewego przedsionka. Nizsza bezwzgledna wartos¢ GLS byta zwigzana z obnizeniem predkosci
fali E naptywu mitralnego, spadkiem stosunku predkosci fali E/A naptywu mitralnego,
spadkiem predkosci fali E’ czesci przegrodowej i bocznej pierscienia mitralnego,
zaburzeniami funkcji skurczowej prawej komory — mniejszg wartoscig TAPSE i FAC, mniejszg
wartoscig predkosci fali S’ pierscienia tréjdzielnego. Obnizenie wartosci bezwzglednej GLS
korelowato tez ze spadkiem predkosci fali E’ pierscienia tréjdzielnego, mniejszym stosunkiem
predkosci fal E’/A’ pierScienia tréjdzielnego oraz wzrostem stosunku E/E’ zastawki

tréjdzielne;.
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We wczesniejszych badaniach obnizona warto$é bezwzgledna GLS zwigzana byta ze
znacznym wzrostem cisnienia zaklinowania w tetnicy ptucnej w czasie wysitku i korelowata
ze spadkiem tolerancji wysitku u pacjentéw z POCHP™2. W zwigzku z tym pojawity sie
sugestie, ze GLS lepiej opisuje dysfunkcje rozkurczowa lewej komory niz stosunek E/A

naptywu mitralnego czy E/E’7%"%1%

. Obnizona wartos¢ bezwzgledna GLS u pacjentéw
z POCHP w obserwacjach dtugoterminowych zwigzana bytfa ze zwiekszong iloscig wszystkich
niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych, zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych,

72,74

nagtych zatrzyman krazenia, zaostrzen niewydolnosci serca’”’". Korelowata z niekorzystnym

77,105

remodelingiem lewej komory po zawale serca i zwiekszong czestoscig niekorzystnych

zdarzert  sercowo-naczyniowych’®'%.

Wykazywata silniejszy zwigzek ze S$miertelnoscia
catkowity po zawale serca niz wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory78. Wraz ze wzrostem
zaawansowania POCHP obserwowany jest spadek wartosci bezwzglednych GLS'. Niskie
wartosci bezwzgledne GLS w POCHP wynikajg z wtdknienia miesnia lewej komory. Rezerwa
przeptywu wiencowego w POCHP, nawet bez wspdétwystepowania choroby niedokrwienne;j
serca, jest zmniejszona w poréwnaniu do oséb bez choroby p’ruc33. Za wartosci globalnego
odksztatcania podtuznego odpowiada funkcja podtuznych wtdkien subendokardialnych, a to
one s3 najbardziej wrazliwe na niedokrwienie i widknienie”. Podobny mechanizm
obserwujemy w chorobie wieicowej — spadek przeptywu w warstwie podwsierdziowej

wywotuje wtdknienie widkien podtuznych ispadek bezwzglednych wartosci odksztatcania

podtuznego®’.

Sredni dystans w teécie 6 minutowego chodu byt o 45 metréw krétszy w grupie
z obturacja w spirometrii. Pacjenci podawali wieksze nasilenie dusznosci w zmodyfikowanej
skali Borga — mediana 5 vs. 3 w grupie bez obturacji w spirometrii. Wiekszy byt wzrost akcji
serca w czasie wysitku. Obserwacje te nie osiggnety istotnosci statystycznej, wyznaczaja

jednak pewien trend obserwowany takie przez innych badaczy71’101'102’108

. Wyiszy wynik
w skali CAT byt zwigzany z mniejszym dystansem testu 6 minutowego chodu. Pacjenci
z krétszym dystansem chodu zgfaszali nie tylko wieksze nasilenie objawdw, mieli rowniez
mniejsze wartosci FAC prawej komory w badaniu echokardiograficznym i wiekszg wartos¢

stosunku predkosci fali E do fali E’ zastawki mitralnej.
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Grupa z obturacjg w spirometrii miata istotnie wyzszy wynik w skali CAT. Skala CAT

109

moze stuzy¢ do przewidywania ryzyka wystgpienia POCHP™". W literaturze dotyczacej tego

tematu znajdziemy badania, w ktérych stwierdzono wyzszg punktacje w skali CAT u oséb

. . .. P . / ..109,11
z obturacjg w spirometrii w poréwnaniu do oséb bez obturacji 09,110

. Ciekawa obserwacjg
wydaje sie stwierdzenie, ze réznica w punktacji w skali CAT nie byta statystycznie istotna
pomiedzy palaczami z POCHP i palaczami bez POCHP. Palacze z FEV1/FVC powyzej 0,7 mieli
podobne nasilenie objawéw do chorych z POCHP oraz nizszg jako$é zycia w pordwnaniu do
0s6b nie palgcych. Wyzszy wynik skali CAT korespondowat z czestosScig zaostrzen, nasileniem

. . . . .. . , . , . 109
depresji, pogorszeniem subiektywnie odczuwanego stanu zdrowia i wyzszg Smiertelnoscig™ .

Obie grupy rdznity sie w ocenie dusznosci w skali mMMRC. Nizsza warto$¢ wyjsciowa
FEV1 zwigzana byfa z wiekszym nasileniem dusznosci nie tylko w skali mMRC, ale takze
zmodyfikowanej skali Borga i natezeniem objawoéw w skali CAT. Postrzeganie dusznosci
w POCHP prawdopodobnie jest zwigzane z atrofiag miesni szkieletowych i utratg masy

miesniowej spowodowanej przewlektym procesie zapalnym73.

Pacjenci z obturacjg gorzej oceniali swojg jako$¢ zycia. Wszystkie domeny
kwestionariusza WHOQoL-BREF u pacjentdw z obturacjg cechowaty sie nizszg punktacja.
Odsetki pacjentdw oceniajgcych swojg 0gdlng jakos¢ zycia jako bardzo zfg; zt3 i ani ztg, ani
dobrg (pytanie nr 1 kwestionariusza WHOQoL-BREF) byly wyisze w grupie z obturacja.
Podobne wyniki wida¢ w ocenie jakosci zycia w domenie somatycznej. W domenie tej
zebrane sg pytania o obecnos¢ bolu fizycznego, zgtaszang przez pacjenta potrzebe leczenia
farmakologicznego, indywidualng satysfakcje w zakresie codziennej wydolnosci w pracy
i codziennym zyciu, a takze zadowolenie ze snu i wypoczynkugg. Widoczny byt zwigzek
wartosci FEV1/FVC z oceng jakosci zycia w domenie somatycznej — pacjenci z nizszymi
wartosciami FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela czesciej oceniali swojg
jako$¢ zycia jako ztg. Podobny zwigzek ze ztg jakoscig zycia w domenie somatycznej
zaobserwowano dla wartosci wyjsciowego FEV1. Pacjenci skarzgcy sie na duszno$é
wysitkowga i matg tolerancje wysitku mieli nizsze wyjsciowe wartosci FEV1. W grupach z matg
tolerancjg wysitku i dusznoscig wysitkowa srednia wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory
byta nizsza niz u pacjentéow bez tych objawdéw (odpowiednio $rednia frakcja wyrzutowa lewej
komory wynosita 49,1% vs. 55,3% w grupie bez matej tolerancji wysitku oraz 48,8% vs. 56%

w grupie bez dusznosci wysitkowej).
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Pacjenci z obturacjg zapytani o ocene stanu zdrowia w 50% przypadkdow ocenili swoje
zdrowie jako dobre. Jednoczesnie wyraznie wida¢ wiekszg czestos¢ wszystkich ocenianych
objawéw w tej grupie — od kaszlu i odpluwania plwociny po duszno$¢ wysitkowg
i spoczynkowqa. Mozna sie pokusi¢ o stwierdzenie, Zze pacjenci z obturacjg w spirometrii
limitujg swojg aktywnos¢, co daje fatszywe poczucie dobrego stanu zdrowia mimo znacznego
nasilenia objawow stwierdzanych przy pogtebionym wywiadzie. Jednoczynnikowa analiza
wariancji pokazata réznice w srednim dystansie chodu pomiedzy grupami z rézng ogdlng
oceng jakosci zycia — im wiekszy dystans pacjent byt w stanie pokonac w tescie chodu, tym
lepiej oceniat swojg jakos¢ zycia. Wyniki w poszczegdlnym domenach kwestionariusza
WHOQoL-BREF istotnie korelowaty z dystansem uzyskanym w tescie 6 minutowego chodu,
awiec z wyktadnikiem wydolnosci fizycznej badanego. Podobnej zaleznosci nie

zaobserwowano w analizach pytania o ocene ogdlng wiasnego stanu zdrowia.

Poréwnanie dwdch stosowanych w badaniu metod obliczania objetosci lewej komory
oraz frakcji wyrzutowej dato podobne rezultaty. Objetos¢ koncoworozkurczowa,
korncowoskurczowa i frakcja wyrzutowa wyliczone przy pomocy metody Simpsona i metody

$ledzenia markerdow akustycznych wsierdzia wykazywaty bardzo dobre korelacje.

Badanie to napotyka na ograniczenia w interpretacji wynikéw przeprowadzonych
analiz. Jak wspomniano juz wczesniej, badana populacji obejmuje jedynie 71 osdb. Ponad
34% pierwotnie zrekrutowanych do badania pacjentdw nie wzieto udziatu w wizycie
kontrolnej. W grupie badawczej znalazto sie tylko 13 pacjentéw z obturacjg, z ktdérych

wiekszos$¢ miata uprzednio rozpoznang chorobe ptuc i wtgczone leczenie pulmonologiczne.

Mata liczebnos¢ grupy badanej ogranicza mozliwo$¢ zastosowania czesci testow

statystycznych w przeprowadzonych analizach.

Protokdt badania przewidywat wykonanie spirometrii u pacjentéw dopiero w czasie
kontrolnej wizyty po 12 miesigcach. Taka konstrukcja badania zwigzana byta z zalecaniami
pulmonologicznymi, aby nie wykonywac¢ badania spirometrycznego w ostrej fazie zawatu

serca.
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Do badania zakwalifikowano wszystkich pacjentdw spetniajgcych kryteria wtaczenia,
bez wzgledu na obecnos$¢ i nasilenie objawow. Jednym z celdw badania byto okreslenie
czestosci niezdiagnozowanej choroby ptuc w populacji pacjentdw po zawale miesnia
sercowego. Pacjenci ze wspdtistniejgcg obturacjg w spirometrii zgtaszali wieksze nasilenie
objawow — oceniane zaréwno w skali CAT jak i kwestionariuszu , Ankieta oceny wstepne;j”.
Mozna wnioskowaé, ze wypetnienie przed kwalifikacjg do badania tych skal pozwolitoby na
zwiekszenie odsetka wykrytej obturacji w wyselekcjonowanej populacji z wiekszym

nasileniem objawoéw.
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6. Wnioski

1. Wystepowanie obturacji w spirometrii tgczyto sie z wiekszg czestoscig powiktan
wewnatrzszpitalnych oraz hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca w okresie
obserwacji. Z uwagi na matg liczebnos$¢ grupy badanej wyniki nie osiggnety istotnosci

statystycznej.

2. Czestos$é wystepowania zaburzen funkcji ptuc o typie obturacji oceniono na 18,31%.
Czestos¢ wspotwystepowania obu choréb wydaje sie uzasadnia¢ przesiewowe badania

spirometryczne w populacji bardzo wysokiego ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych.

3. Pacjenci z obturacjg w spirometrii mieli mniejszg wydolnos¢ fizyczng i wieksze nasilenie
dusznosci i zmeczenia w tescie 6 minutowego chodu. Uzyskane wyniki nie osiggnety

istotnosci statystycznej.

4. Wartosc¢ globalnego odksztatcenia podtuznego nie réznita sie miedzy grupami, byta jednak
nizsza niz norma dla zdrowe] populacji. Bezposrednie pordwnania grup nie wykazaty rdznic
w parametrach echokardiograficznych oceniajgcych wielkos¢ jam serca, funkcje skurczowa
i rozkurczowa lewej i prawej komory. Poréwnanie objetosci lewej komory i frakgcji
wyrzutowej obliczonej przy pomocy metody Simpsona i metody S$ledzenia markeréw

akustycznych wsierdzia wykazaty dobrg korelacje.

5. Pacjenci z obturacjg w spirometrii zgtaszali gorszg jakos$¢ zycia, oceniang zaréwno jako
ogolna jakos¢ zycia (pytanie nr 1 WHOQoL-BREF), jak i wartosci poszczegdlnych domen
kwestionariusza WHOQoL-BREF. W bezposrednim pordéwnaniu grup, istotnie statystycznie

nizsza byta jedynie wartos¢ domeny srodowiskowej w grupie z obturacjg w spirometrii.

6. Stopien nasilenia objawdw w skali CAT i nasilenia dusznosci w skali mMMRC byty istotnie
wieksze w grupie z obturacjg w badaniu spirometrycznym. Czestosci zgtaszanych objawéw
w kwestionariuszu oceny pacjenta byta wyzsza w grupie z obturacja, ale wyniki nie osiggnety

istotnosci statystycznej.
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7. Streszczenie.

Wstep.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POCHP) charakteryzuje sie utrzymujgcymi sie
objawami ze strony uktadu oddechowego i ograniczeniem droznosci drég oddechowych.
W spirometrii  po podaniu leku rozszerzajgcego oskrzela stosunek wartosci
pierwszosekundowej natezonej objetosci wydechowej do natezonej objetosci zyciowej
(FEV1/FVC) wynosi ponizej 0,7. Zwykle spowodowana jest dtugotrwaty ekspozycja na

draznigce czasteczki i gazy.

Wielochorobowos$é to wystepowanie przynajmniej 2 chordb przewlektych u jednej
osoby. 25-70% osdb po 65 roku zycia ma przynajmniej 2 wspotistniejgce choroby przewlekte.
Najczesciej POCHP towarzyszg choroby uktfadu sercowo-naczyniowego. Czestosc¢
wspotwystepowania POCHP z chorobg niedokrwienng serca szacuje sie na 20-60%

przypadkéw. Rozwéj obu chordb wynika z nasilenia systemowej reakcji zapalnej.
Cele pracy.

1. Celem pracy jest ocena wptywu przewlektej obturacyjnej choroby ptuc na wyniki leczenia
chorych z zawatem serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) oraz z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) poddanych przezskérnym zabiegom angioplastyki naczyn wiencowych. Okreslenie
czestosci wystepowania niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych oraz innych
powiktan w okresie okotozabiegowym oraz w okresie obserwacji badanej grupy pacjentéw
z POChP w porédwnaniu do chorych bez jej wspétwystepowania.

2. Okreslenie czestosci wystepowania POChP u pacjentdw poddanych angioplastyce naczyn
wiencowych z powodu zawatu serca NSTEMI lub STEMI. Ocena zasadnos$ci wykonywania
przesiewowej spirometrii po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela w grupie pacjentow
bardzo wysokiego ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych.

3. Poréwnanie wydolnosci fizycznej pacjentéw z POCHP i bez choroby ptuc na podstawie
6 minutowego testu chodu.

4. Okreslenie funkcji miesnia sercowego przy uzyciu metody S$ledzenia markerow
akustycznych (speckle tracking echocardiography — STE) z wyznaczeniem wskaznika
globalnego odksztatcenia podtuznego (GLS) w grupie pacjentéw po zawale serca z POCHP

i bez choroby ptuc.
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5. Poréwnanie jakosci zycia pacjentéw po zawale serca z POCHP i bez choroby ptuc przy

uzyciu skréconej wersji ankiety oceniajgcej jakosci zycia WHO (WHOQoL — BREF).

6. Porédwnanie stopnia nasilenia dusznosci i innych towarzyszgcych objawdw przy uzyciu skali

mMRC, CAT, kwestionariusza oceny wstepnej pacjenta.
Metodyka.

Do badania wtaczono kolejnych 108 pacjentéw hospitalizowany z powodu zawatu
serca NSTEMI oraz STEMI. Po 12 miesigcach wykonywano kontrolg wizyte, w czasie ktorej
oceniano objawy, wykonywano test 6 minutowego chodu, badanie echokardiograficzne
przezklatkowe z pomiarem globalnego odksztatcania podtuznego lewej komory, spirometrie
po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela. Pacjenci oceniali nasilenie objawéw w skalach
mMRC i CAT, wypetniali kwestionariusz oceny jakosSci zycia WHOQoL-BREF. W kontrolnej

wizycie wzieto udziat 71 pacjentow.

Wyniki.

W badaniu wiekszos¢ pacjentéw stanowili mezczyzni (17 kobiet, 23,94% badanych
0s6b). Sredni wiek w momencie kontroli wynosit nieco ponad 65 lat. Wiekszo$¢ pacjentéw
przebyta zawat serca typu STEMI, dla 26,76% byt to kolejny zawat serca. Zmiany
w naczyniach wiencowych powyzej 50% znaleziono w badanej populacji w przynajmniej
2 tetnicach wiencowych. Wywiad palenia tytoniu zgtaszato 77,46% badanych, w tym 18,31%
palito aktywnie w momencie kontroli po roku. Srednio w wywiadzie mieli ponad

21 paczkolat.

Do grupy badawczej zakwalifikowano 13 pacjentow (18,31%) spetniajgcych kryteria
rozpoznania POCHP. Grupa z obturacjg w spirometrii nie réznita sie od grupy bez zaburzen
funkcji ptuc jesli chodzi o wiek, pte¢, BMI, typ przebytego zawatu serca ani ilos¢ naczyn
wiencowych ze zwezeniem powyzej 50% w koronarografii. llos¢ powiktan
wewnatrzszpitalnych byta podobna w obu grupach. Liczba paczkolat byfa istotnie wieksza

w grupie pacjentéw z obturacja.

W badaniu echokardiograficznym nie byto rdznic miedzy wielkosciami jam serca,
funkcjg skurczowg i rozkurczowg lewej i prawej komory. Jedynie predkos¢ fali E naptywu

tréjdzielnego byta statystycznie istotnie nizsza w grupie z obturacjg (p=0,03). Obliczone
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wartosci GLS w obu grupach byly podobne. Wartosci objetosci lewej komory i frakcji
wyrzutowej wyliczone przy uzyciu metody STE dobrze korelowaty z tymi danymi uzyskanymi
metodg Simpsona. Mniejsze wartosci bezwzgledne GLS korelowaty z mniejszym FAC prawej
komory, mniejszym TAPSE i S, wyzszymi wartosciami E/E’ naptywu tréjdzielnego

i mniejszymi wartosciami E/A naptywu mitralnego.

Obie grupy osiggnety podobny dystans w 6 minutowym tescie chodu. Pomiedzy
grupami byta istotna statystycznie réznica w ocenie nasilenia objawéw w skali CAT i mMRC
oraz czestosci wystepowania dusznosci wysitkowej. Jakos¢ zycia oceniana w poszczegdlnych
domenach kwestionariusza WHOQoL-BREF byfa nizsza w grupie z obturacjg. Nie byto rdznic
w czestosci wszystkich hospitalizacji w ciggu roku od wypisu ani hospitalizacji z przyczyn

sercowo-naczyniowych.

Nizsza wartos¢ wyjsciowego FEV1 korelowata z wiekszym nasileniem objawéw w skali
CAT, mMRC, w zmodyfikowanej skali Borga, wiekszg dusznoscig wysitkowg i gorsza
tolerancjg wysitku, krotszym dystansem chodu w tescie, mniejszymi wymiarami lewej
i prawej komory, mniejszg wartoscig TAPSE, wiekszym RVSP. Nizsza warto$¢ FEV1/FVC po
inhalacji leku rozszerzajacego oskrzela korelowata istotnie z wyzszym wynikiem w skali CAT,
wiekszg liczbg paczkolat, starszym wiekiem. Pacjenci z nizszg wartosci FEV1/FVC zgtaszali
gorszg jakosé zycia. Krotszy dystans w tescie chodu byt zwigzany z mniejszg wartoscig FAC
prawej komory i wyzszg wartoscig E/E’ zastawki mitralnej, gorsza jakoscig zycia we

wszystkich domenach kwestionariusza WHOQoL-BREF.
Dyskusja.

Czestos¢ POCHP w badanej grupie oceniono na 18,31%, co wydaje sie spdjne
z wynikami uzyskanymi przez innych badaczy. Sposréd wszystkich analizowanych chorych,
obturacje stwierdzono tylko u 13 osdb. Mata liczebnosé grupy badanej ttumaczy niewiele
istotnych statystycznie wynikdw przeprowadzonych analiz. W bezposrednim pordéwnaniu
grup staje sie widoczne, ze pacjenci z obturacjg byli starsi, nieco czesciej stwierdzano u nich
zawat serca typu NSTEMI. W wywiadzie wystepowaty czynniki ryzyka POCHP: wieksza liczba
paczkolat, wiekszy odsetek pacjentow zgtaszat narazenie na pyty i gazy draznigce. Obturacja
stwierdzona w spirometrii wigzata sie z czestszym stosowaniem amin presyjnych oraz

wiekszym odsetkiem powiktan wewnatrzszpitalnych. Uzyskane wyniki nie osiggnety jednak
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istotnodci statystycznej. W obserwacji wiekszy odsetek pacjentéw z obturacjg byt
hospitalizowany z powodu zaostrzen niewydolnosci serca. Pacjenci z obturacjg mieli srednio
wyzszg warto$¢ NT-proBNP. Z maksymalnym poziomem troponiny hsT korelowata wartosc
FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela; z maksymalnym poziomem kinazy
kreatynowej — wartos¢ wyjsciowego FEV1. Zwigzek w obu przypadkach byt dodatni.
Jednoczesnie pacjenci z nizszymi wartosciami FEV1/FVC oraz nizszym wyjsciowym FEV1
czesciej wymagali stosowania amin presyjnych i czesciej stwierdzano u ich powiktania
wewnatrzszpitalne. Pozwala to przypuszczaé, ze by¢ moze za ciezszy przebieg hospitalizacji
pacjentéw z obturacjg nie odpowiadat przebyty zawat serca, ale niedoceniona

wspotistniejgca choroba ptuc.

W obu grupach poréwnywalny byt odsetek przepisywanych lekow w prewencji
wtdrej, nieco rzadziej pacjenci z obturacjg otrzymywali beta bloker (69,23% vs. 91,34%),
czesciej bloker kanatu wapniowego (30,77% vs. 18,97%). Nieznacznie wieksze byto w tej

grupie zapotrzebowanie na diuretyki (53,85% vs. 44,83%).

W niniejszym badaniu pacjenci ze stwierdzong obturacjg nalezeli gtownie do kategorii
GOLD 1, czyli stopien obnizenia wartosci FEV1 byt u nich niewielki (FEV1>80%). W badanej
grupie nie obserwowano znacznego stopnia zaawansowania choroby ptuc, co moze
ttumaczy¢ brak objawéw dysfunkcji prawej komory, zaréwno skurczowej jak i rozkurczowe;j.

Pacjenci nie mieli cech nadci$nienia ptucnego.

Stwierdzono zwigzek wystepowania obturacji z obnizeniem predkosci fali E naptywu
tréjdzielnego, co mogtoby wskazywaé na poczatek zaburzen funkcji rozkurczowej prawej
komory. Zaburzenia przeptywu przez zastawke tréjdzielng poprzedzajg zaburzenia widoczne
w doplerze tkankowym, stad zmiany stosunku predkosci fali E do A naptywu tréjdzielnego

wystepujg wczesniej niz zmiany predkosci fali E’ pierscienia.

Zachowana byfa funkcja skurczowa irozkurczowa lewej komory. Srednia frakcja

wyrzutowa w obu grupach wynosita ponad 50%.

Wraz ze wzrostem zaawansowania POCHP obserwowany jest spadek wymiaréw
wszystkich jam serca. W badaniu im nizsza byfa wyjsciowa wartos¢ FEV1, tym mniejsze byty

obserwowane pola powierzchni koAcowoskurczowej i konczoworozkurczowej prawej
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komory, mniejsza objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory, mniejsza objetosé
wyrzutowa. Mniejsze wartosci wyjsciowego FEV1 wigzaty sie z wyzszym ciSnieniem
skurczcowym w prawej komorze, nizszym TAPSE oraz krétszym dystansem w tescie
6 minutowego chodu, wiekszym nasileniem dusznosci w skali mMMRC i zmodyfikowanej skali

Borga, wiekszym natezeniem objawow w skali CAT.

Mediana globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory w grupie z obturacja
wynosita -19,5%. Wartosci pomiedzy -15% i -20% nie sg prawidtowe, ale jeszcze nie wskazujag
jednoznacznie na powazng dysfunkcje. Nizsza bezwzgledna wartos¢ GLS byta zwigzana
z obnizeniem predkosci fali E naptywu mitralnego, spadkiem stosunku predkosci fali E/A
naptywu mitralnego, spadkiem predkosci fali E' czesci przegrodowej i bocznej pierscienia
mitralnego, zaburzeniami funkcji skurczowej prawej komory — mniejszg wartosciag TAPSE
i FAC, mniejszg wartoscig predkosci fali S’ pierscienia trdjdzielnego. Obnizenie
bezwzglednych wartosci GLS korelowato tez ze spadkiem predkosci fali E' pierscienia
trojdzielnego, mniejszym stosunkiem predkosci fal E’/A’ pierscienia trdjdzielnego oraz

wzrostem stosunku E/E’ zastawki tréjdzielnej.

Sredni dystans w teécie 6 minutowego chodu byt o 45 metréw krétszy w grupie
z obturacjg w spirometrii. Pacjenci z krétszym dystansem chodu zgtaszali nie tylko wieksze
nasilenie objawdw, mieli réwniez mniejsze wartos$ci FAC prawej komory w badaniu
echokardiograficznym i wiekszg wartos¢ stosunku predkosci fali E do fali E' zastawki
mitralnej. Grupa z obturacjg w spirometrii miata istotnie wyzszy wynik w skali CAT. Obie
grupy roznity sie w ocenie dusznosci w skali mMRC. Pacjenci z obturacjg gorzej oceniali swojg

jakos¢ zycia, szczegdlnie w domenie somatyczne;.

Whioski.

1. Wystepowanie obturacji w spirometrii tgczytlo sie z wiekszg czestoscia powiktan
wewnatrzszpitalnych oraz hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca w okresie
obserwacji. Z uwagi na matg liczebnos$¢ grupy badanej wyniki nie osiggnety istotnosci

statystyczne;.
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2. Czestos$¢ wystepowania zaburzen funkcji ptuc o typie obturacji oceniono na 18,31%.
Czesto$¢ wspotwystepowania obu chordb wydaje sie uzasadniaé przesiewowe badania
spirometryczne w populacji bardzo wysokiego ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych.

3. Pacjenci z obturacjg w spirometrii mieli mniejszg wydolnos¢ fizyczng i wieksze nasilenie
dusznosci i zmeczenia w tescie 6 minutowego chodu. Uzyskane wyniki nie osiggnety

istotnosci statystycznej.

4. Wartosc¢ globalnego odksztatcenia podtuznego nie réznita sie miedzy grupami, byta jednak
nizsza niz norma dla zdrowe] populacji. Bezposrednie poréwnania grup nie wykazaty rdznic
w parametrach echokardiograficznych oceniajgcych wielkos¢ jam serca, funkcje skurczowa
i rozkurczowg lewej i prawej komory. Poréwnanie objetosci lewej komory i frakcji
wyrzutowej obliczonej przy pomocy metody Simpsona i metody Sledzenia markerdow

akustycznych wsierdzia wykazaty dobrg korelacje.

5. Pacjenci z obturacjg w spirometrii zgtaszali gorszg jakos$¢ zycia, oceniang zaréwno jako
ogolna jakos¢ zycia (pytanie nr 1 WHOQoL-BREF), jak i wartosci poszczegdlnych domen
kwestionariusza WHOQoL-BREF. W bezposrednim pordwnaniu grup, istotnie statystycznie

nizsza byta jedynie warto$¢ domeny sSrodowiskowej w grupie z obturacjg w spirometrii.

6. Stopien nasilenia objawdéw w skali CAT i nasilenia dusznosci w skali mMRC byty istotnie
wieksze w grupie z obturacjg w badaniu spirometrycznym. Czestosci zgtaszanych objawow
w kwestionariuszu oceny pacjenta byta wyzsza w grupie z obturacjg, ale wyniki nie osiggnety

istotnosci statystycznej.
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8. Summary.

Introduction.

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized by persistent
respiratory symptoms and limited airway patency. The ratio of forced expiratory volume in
1second to forced vital capacity (FEV1/FVC) is below 0,7 in spirometry after
bronchodilatator administration. It is usually caused by prolonged exposure to irritating

particles and gases.

Multimorbidity is the occurrence of at least two chronic diseases in one person. 25-
70% of people over 65 years have at least 2 co-existing chronic diseases. Most often COPD
is accompanied by cardiovascular disease. The co-incidence of COPD with ischemic heart
disease is estimated at the level of 20-60%. Development of both diseases is the result

of persistent systemic inflammatory response.
Aims.

1. The aim of the study is to assess the impact of chronic obstructive pulmonary disease
on the results of treatment of patients with myocardial infarction without ST segment
elevation (NSTEMI) and with ST segment elevation (STEMI) after percutaneous coronary
angioplasty. Determination of the frequency of cardiovascular adverse events and other

complications during the perioperative and observation periods in both groups.

2. Determination of the incidence of COPD in patients undergoing coronary angioplasty due
to NSTEMI or STEMI myocardial infarction. Assessment of the legitimacy of screening
spirometry after inhalation of a bronchodilator in a group of patients at very high risk

of cardiovascular events.

3. Comparison of physical exercise capacity of patients with and without COPD based on

a 6 minute walk test.

4. Determination of myocardial function using the speckle tracking echocardiography (STE)
method with assessment of the global longitudinal strain (GLS) in patients after myocardial

infarction with and without COPD.
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5. Comparison of quality of life of patients after myocardial infarction with and without

COPD using a shortened version of the WHO quality of life survey (WHOQoL - BREF).

6. Comparison of the severity of dyspnea and other accompanying symptoms using the

mMMRC scale, the CAT scale, patient pre-assessment questionnaire.
Methodology.

The study included 108 subsequent patients hospitalized due to NSTEMI and STEMI.
After 12 months a follow-up visit was conducted. Patients’ symptoms were assessed.
A 6 minute walk test, transthoracic echocardiography with global longitudinal strain
assessment and spirometry test after inhalation of bronchodilator were performed. Patients
assessed the severity of symptoms in the mMRC scale and the CAT scale. Patients completed

the WHOQoL-BREF quality of life questionnaire. 71 patients took part in the follow-up visit.
Results.

Most of the participants were male (17 women, 23.94% of respondents). The average
age at the time of control was over 65 years. Most patients had STEMI, for 26.76% it was the
second myocardial infarction. Coronary arterystenosis above 50% were found in at least
2 coronary arteries. 77.46% of respondents reported smoking history. 18.31% were active

smokers at the time of control. On average, they had over 21 years of smoking history.

13 patients (18.31%) met the criteria for COPD diagnosis. The group with obturation
in spirometry did not differ from the control gropu in terms of age, gender, BMI, type of
myocardial infarction or the number of coronary vessels with stenosis above 50% in
coronary angiography. The number of in-hospital complications was similar in both groups.

The number of pack-years was significantly higher in the group with obturation.

In the echocardiographic examination, there were no differences between the size of
the heart chambers, systolic and diastolic function of the left and right ventricles. Only the
E wave velocity of the tricuspid inflow was significantly lower in the group with obturation
(p =0.03). The GLS values in both groups were similar. The left ventricle volumes and ejection
fraction calculated using the STE method correlated well with data obtained with the

Simpson method. Lower absolute values of GLS correlated with lower right ventricular FAC,
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lower TAPSE and S ' velocity, higher E/E’ ratio of the tricuspid inflow and lower E/A ratio of

mitral inflow.

Both groups achieved a similar distance in a 6-minute walk test. There was
a significant difference between the groups in symptoms severity in the CAT and the mMRC
scales and incidence of exercise dyspnoea. The quality of life assessed in individual domains
of the WHOQoL-BREF questionnaire was lower in the group with obturation. There were no
differences between groups in the frequency of all hospitalizations and cardiovascular

connected hospitalizations within a year after discharge.

Lower FEV1 value correlated with: a higher CAT and mMRC scores, greater dyspnoea
in the modified Borg scale, greater frequency of effort dyspnea and poorer exercise
tolerance, shorter walking distance in the 6 minute walk test, smaller left and right
ventricular dimensions, lower TAPSE, higher right ventricular systolic pressure. Lower
FEV1/FVC ratio after inhalation of a bronchodilator was correlated with a higher CAT score,
greater smoking history and older age. Patients with lower FEV1/FVC reported worse quality
of life. A shorter distance in the walk test was associated with a lower right ventricular FAC
value and a higher E/E’ ratio of mitral valve, worse quality of life in all domains of the

WHOQoL-BREF questionnaire.
Discussion.

The incidence of COPD in the study group was 18.31%, which seems consistent with
the results obtained by other researchers. Obturation was found in 13 patients. The small
size of the study group explains few statistically significant results of the analyzes. In a direct
comparison of the groups, it becomes apparent that the patients with obturation were
older, NSTEMI was more frequent in this group. A history of COPD risk factors was present:
a higher number of packaged years, more significant exposure to fumes and irritant gases.
Obturation found in spirometry was associated with greater demand for catecholamines and
a higher percentage of in-hospital complications. However, the results did not reach
statistical significance. In follow-up, a higher percentage of patients with obturation were
hospitalized for heart failure exacerbation. These patients had higher average NT-proBNP
value. The higher troponin hsT value correlated with higher FEV1 / FVC ratio; maximum

creatine kinase correlated with higher baseline FEV1. The correlation was positive in both
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cases. At the same time, patients with lower FEV1 / FVC values and lower baseline FEV1
more often required the use of catecholamines and were more frequently diagnosed with
in-hospital complications. This may suggests that more severe course of hospitalization did

not result from myocardial infarction, but underrated concomitant lung disease.

The percentage of prescribed drugs in the secondary prevention was comparable
in both grups. Beta blocker was less often prescribed in patients with obturtion (69.23% vs.
91.34%), a calcium channel blocker was given more often in this group (30.77% vs. 18.97%).

Patients with obturation had higher demand for diuretics (53.85% vs. 44.83%).

Majority of the patients were in GOLD 1 category, the degree of FEV1 value decrease
was small (FEV1> 80%). Lung disease was not advanced, which may explain the absence
of right ventricular dysfunction, both systolic and diastolic. Patients did not present features

of pulmonary hypertension.

Obturation in spirometry was found to correlate with the reduction of the E wave
velocity of tricuspid inflow. This could indicate the onset of right ventricular diastolic
dysfunction. Disorders of the tricuspid valve flow are preceded by disorders visible in the
tissue Doppler. Changes in the E/A ratio of the tricuspid inflow occur earlier than changes in

the velocity of the E ' wave.

The left ventricular systolic and diastolic function was preserved. The average

ejection fraction in both groups was over 50%.

In more advanced stages of COPD a decrease in the dimensions of all heart chambers
is observed. Lower baseline FEV1 value was connected with lower end-diastolic and end-
diastolic area of the right ventricle, lower left ventricular diastolic volume and ejection
volume. Lower FEV1 value was associated with higher right ventricular systolic pressure,
lower TAPSE and shorter distance in the 6 minute walk test, more severe dyspnoea in the

mMMRC scale and the modified Borg scale, increased symptoms severity in the CAT scale.

The median global longitudinal strain of the left ventricle in the obturation group was
-19.5%. Values between -15% and -20% are not within normal range, but they do not clearly
indicate a dysfunction. Lower absolute value of GLS was associated with a decrease in the

mitral E wave velocity, decrease the mitral E/A ratio and decrease in the velocity of E’ waves
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of septal and lateral part of mitral annulus. Lower absolute value of GLS indicated right
ventricular systolic dysfunction — a lower TAPSE and FAC value, a lower velocity of S’ wave.
Decreased absolute values of GLS correlated with lower tricuspid E’ wave velocity, lower

tricuspid E’/A’ ratio and increased tricuspid E/E’ ratio.

The average distance in the 6-minute walk test was 45 meters shorter in the group
with obturation in spirometry. Patients with a shorter walking distance reported greater
severity of symptoms, had lower right ventricular FAC values and a higher mitral E/E’ ratio.
The group with obturation in spirometry had a significantly higher CAT and mMRC score.

They reported worse quality of life, especially in the somatic domain.
Conclusions.

1. The Obturation in spirometry was associated with a higher incidence of in-hospital
complications and hospitalizations due to exacerbation of heart failure during the follow-up
period. Due to the small size of the study group the results did not reach statistical

significance.

2. The incidence of chronic obstructive pulmonary disease was 18.31%. The co-occurence of
both diseases seems to justify spirometry screening in a population at very high risk of

cardiovascular events.

3. Physical capacity of patients with obturation in spirometry was lower. They reported more
severe shortness of breath and fatigue in a 6 minute walk test. The results did not reach

statistical significance.

4. The value of global longitudinal strain did not differ between groups, but was lower than
the norm for a healthy population. There were no differences in echocardiographic
parameters assessing heart chamber sizes, left and right ventricular systolic and diastolic

function. Comparison of left ventricular volume and ejection fraction calculated using
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the Simpson method and the speckle tracking echocardiography method showed good

correlation.

5. Patients with obturation in spirometry reported poorer quality of life, assessed both as
general quality of life (question No. 1 WHOQoL-BREF) and the values of individual domains
of the WHOQoL-BREF questionnaire. The value of the environmental domain in the group

with obturation was significantly lower.

6. The CAT score and the mMRC score were significantly higher in the group with obturation.

The frequency of reported symptoms was higher, but did not reach statistical significance.
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10. Tabele uzupetniajace.

Tabela nr 22. Lokalizacja zmian w naczyniach wiericowych.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)

llos¢ zajetych tetnic wiencowych 1;1-3 2;1-3 0,55

Pien lewej tetnicy wierncowej 1; 7,69% 2; 3,45% 0,46

Gataz miedzykomorowa 5; 38,46% 36; 62,07% 0,13

przednia

Gataz diagonalna 3; 23,08% 16; 27,59% 1,0

Gataz okalajaca 5; 38,46% 21; 36,21% 1,0

Gataz marginalna 2; 15,38% 11; 18,97% 1,0

Gataz posrednia 2; 15,38% 5, 8,62% 0,60

Prawa tetnica wieficowa 7;53,85% 28; 48,28% 0,77

Zajecie innych naczyn — gatezi 1,7,69% 4; 6,90% 1,0

miedzykomorowej tylnej, gatezi

lewokomorowej

Zmiany w pomostach zylnych 0;0 3;5,17% 1,0

Zmiany w pomostach tetniczych 0; 0 2; 3,45% 1,0

Wartosci podano jako liczbe oraz procent.

Tabela nr 23. Dtugosc¢ hospitalizacji i powiktania w trakcie hospitalizacji.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)

Dtugos¢ hospitalizacji (dni) 6; 5-10 6; 5-8 0,47

Dyssekcja naczynia 3; 23,08% 4; 6,90% 0,11

Powiktania miejsca wktucia 1; 7,69% 2; 3,45% 0,46

Koniecznos¢ stosowania wlewu amin 3; 23,08% 6; 10,34% 0,35
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presyjnych

Nefropatia pokontrastowa 1;7,69% 7;12,07% 1,0
Zakazenia w trakcie hospitalizacji 1; 7,69% 10; 17,24% 0,68
Zatrzymanie krazenia w trakcie 1; 7,69% 0 0,18

hospitalizacji

Powazne krwawienie 2; 15,38% 3;5,17% 0,22
Blok przedsionkowo-komorowy 2i3st. O 3,5,17% 1,0
Tachyarytmie komorowe 1; 7,69% 6; 10,34% 1,0
Tachyartymie nadkomorowe 2;15,38% 4; 6,90% 0,30
Wszystkie powiktania u pacjenta 1,0; 0-1,0 1,0; 0-1,0 0,53

Wartosci podano jako mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe pacjentdw i procent.

Tabela nr 24. Pordwnanie wystepowania chorob przewlektych w obu grupach.

Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturac;ji
Parametr (n=13) (n=58)
Wczesniej rozpoznana choroba 4; 30,77% 18; 31,03% 0,99
wiencowa
Nadcisnienie tetnicze 9;69,23% 45; 77, 59% 0,52
Niewydolno$¢ serca 5; 38,46% 22;37,93% 0,97
Migotanie przedsionkéw 1;7,69% 8; 13,79% 0,55
Cukrzyca typu 2 2;15,38% 22;37,93% 0,19
Zaburzenia lipidowe 12;92,31% 55; 94,83% 0,56
Przewlekia choroba nerek 0 4; 6,90% 0,33
Przebyty udar, TIA 0 3;5,17% 0,40
Zmiany w tetnicach 2; 15,38% 3;5,17% 0,22
szyjnych>50%
Objawowa miazdzyca tetnic 0 2; 3,45% 0,50
koniczyn dolnych

Wartosci podano liczbe pacjentow i procent.
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Tabela nr 25. Wyniki badan laboratoryjnych czesc 1.

Parametr

Pacjenci z obturacjg

(n=13)

Pacjenci bez obturacji

(n=58)

Glukoza (mmol/L) 6,10; 5,57-8,40 7,65; 6,20-9,00 0,32
ALT (U/L) 20; 15,00-24,00 27,50; 20,00-46,00 0,04
AST (U/L) 23,00; 18,00-32,00 38,50; 23,00-98,00 0,03
CRP (mg/L) 2,73; 1,00-6,00 6,00; 1,00-23,00 0,04
Cholesterol catkowity (mmol/L) 4,06; 3,39-4,48 4,50; 4,01-5,50 0,09
Cholesterol LDL (mmol/L) 2,12;1,95-2,92 3,04; 2,37-3,98 0,06
Cholesterol nie-HDL (mmol/L) 3,0; +1,20 3,56; +1,09 0,11
Cholesterol HDL (mmol/I) 1,27; 1,06-1,45 1,14; 0,99-1,39 0,54
Triglicerydy (mmol/L) 1,28; 0,88-2,17 1,41; 0,95-2,14 0,68
eGFR 72,77; ¥17,56 74,44; +17,64 0,76
Kreatynina przy przyjeciu 84; 82-90 85; 76-93 0,98
(umol/L)

Kreatynina maksymalna 88; 82-96 90; 81-104 0,80
(umol/L)

Zmiana kreatyniny 0; 0-1 0; 0-7 0,30
Na* (mmol/L) 142; 137-145 140; 138-142 0,45
K" (mmol/L) 4,3; 4,0-4,5 4,3-4,0-4,6 0,74
TSH (ulu/L) 1,47;1,18-1,75 1,74; 1,14-2,36 0,34
INR 1,03;1,01-1,13 1,07; 1,0-1,17 0,67
Mocznik (mmol/L) 5,70; 5,10-8,60 6,75; 5,30-8,90 0,30
NT-proBNP (pg/mL) 0; 0-643 0; 0-210 0,55

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe lub mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75%.
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Tabela nr 26. Wyniki badan laboratoryjnych czesc 2.

Parametr

Pacjenci z obturacja

(n=13)

Pacjenci bez obturacji

(n=58)

Troponina hsT przy przyjeciu 0,08; 0,03-0,19 0,10; 0,04-0,45 0,60
(ng/mL)

Troponina hsT maksymalna 0,51; 0,30-0,98 1,08; 0,29-2,76 0,23
(ng/mL)

Zmiana Troponiny hsT 0,47; 0,26-0,74 0,45; 0,14-2,61 0,83
CK przy przyjeciu (U/L) 125; 95-337 156; 97-343 0,66
CK maksymalne (U/L) 306; 236-615 483; 185-888 0,62
Zmiana CK 94; 0-490 82,5; 0-546 0,96
CKMB przy przyjeciu (U/L) 22; 11-25 21,5; 14-35 0,41
CKMB maksymalne (U/L) 46; 28-79 51,5; 24-115 0,57
Zmiana CMKB 29; 3-56 14,5; 2-75 0,72
Leukocyty (x10°uL) 8,12; 7,16-10,71 8,79; 7,35-11,54 0,55
Erytrocyty (x10°uL) 4,72; 4,43-4,93 4,85; 4,46-5,13 0,22
HGB przy przyjeciu (g/dL) 14,30; 13,50-14,50 14,50; 13,70-15,60 0,15
HGB minimalna (g/dL) 13,30; 10,70-14,30 13,70; 12,60-15,00 0,28
Zmiana HGB 0,80; 0-1,50 0,75; 0-1,40 0,75
Phytki krwi (x10%uL) 232,23; +68,63 242,19; +60,03 0,60

Wartosci podano jako Srednie i odchylenia standardowe lub mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75%.

Tabela nr 27. Wartosci parametrow funkcji ptuc.

Wartosci przed podaniem leku
FEV1 (L) 2,13;1,83-2,89 2,89; 2,30-3,45 0,03
% naleznego FEV1 91,63; £24,92 103,15; £17,64 0,05
FVC (L) 3,14; +0,98 3,55; +1,06 0,21
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FEV1/FVC (%) 71,86; 19,31 80,00; +4,83 0,009
Wartosci po podaniu leku

FEV1 (L) 2,42; 0,92 2,96; £0,89 0,06

% naleznego FEV1 96,05; +21,32 107,45; +17,05 0,04

FVC (L) 3,07; 2,65-3,95 3,57;2,93-4,14 0,38

FEV1/FVC (%) 74,22; 72,64-77,08 80,45; 77,42-84,28 0,003

Zmiana FEV1 3;3-6 3;2-7 0,71

Wartosci podano jako Srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.

Tabela nr 28. Parametry echokardiograficzne przy przyjeciu do szpitala.

Parametr Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturacji
(n=13) (n=58)
LVEDD (mm) 47,54; £5,30 50,74; +5,93 0,08
LVESD (mm) 35; 30-39 35; 32-41 0,48
LVEF (%) 55; 50-55 55; 45-60 0,69
LAA (cm?) 17; 16-18 20; 17-24 0,04
RAA (cm?) 16; 15-17 16; 14-18 0,89
Stopien niedomykalnosci tagodna, zakres od tagodna; zakres od 0,53
zastawki mitralnej tagodnej do tagodnej do
umiarkowanej umiarkowanej
Stopien niedomykalnosci tagodna, zakres od Sladowa, zakres od 0,46
zastawki tréjdzielnej Sladowej do tagodnej  $ladowej do tagodnej
Stopien niedomykalnosci Sladowa, zakres od Sladowa, zakres od 0,82
zastawki ptucnej nieobecnej do nieobecnej do Sladowej
Sladowej
Stopien niedomykalnosci Sladowa, zakres od Nieobecna, zakres od 0,06
zastawki aortalnej nieobecnej do nieobecnej do sladowej
Sladowej
E/A 0,81; 0,57-0,90 0,80; 0,65-1,10 0,46

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75%.
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Tabela nr 29. Parametry echokardiograficzne lewej komory, przedsionkdw, pni tetniczych.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji
(n=13) (n=58)
LVEDD (mm) 48; 44-50 49,5; 45-53 0,36
LVEDD/BSA (mm/mz) 24,85; 24,15-29,05 25,63; 23,13-27,86 0,72
LVESD (mm) 35; 31-38 35; 31-40 0,59
LVESD/BSA (mm/m?) 18;59; 17,35-21,08 18,35; 16,35-20,18 0,56
LVEF (%) 58; 53,6-62,0 56,7; 48,17-62,7 0,68
Zmiana LVEF w % 0,9;-5,0do 2,0 -2,4;-11,5do 3,0 0,19
(hospitalizacja-kontrola)
LVEDV (ml) 81,2; 71,3-105,0 86,5; 72,5-110,0 0,34
LVEDV/BSA (mI/mz) 43,61; 36,14-58,89 45,06; 38,78-57,56 0,66
LVESV (ml) 36,8; 26,75-39,1 37,6; 27,0-57,2 0,43
LVESV/BSA (mI/mz) 19,6; 17,65-21,38 20,01; 13,76-28,68 0,79
SV (ml) 46,1; 36,1-67,0 47,32; 39,7-58,2 1,0
Frakcja skracania (%) 26,42; 21,74-32,0 26,99; 20,97-33,96 0,77
IVSd (mm) 11; 10-12 11; 10-12 0,80
PWd (mm) 11; 10-11 10; 9-10 0,08
LVM (g) 181; 165-200 186,5; 158-227 0,77
LVMI (g/m?) 96; 93-112 94,5; 82-113 0,56
LVH 3; 23,08% 15; 25,86% 1,0
RWT 0,44; +0,08 0,40; +0,09 0,11
LAVI (mI/mz) 33,22; +9,82 34,36; +8,23 0,67
RAA (cm?) 14; 13-17,5 16; 14-18 0,36
RAAI (cm?/m?) 8,62; 7,20-9,91 8,12; 7,30-9,33 0,83
Aorta wstepujgca (mm) 33; 33-35 34; 32-36 0,51
Pien ptucny (mm) 23;21-24 23,5; 22-25 0,75

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75% lub liczbe pacjentow i procent.
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Tabela nr 30. Parametry echokardiograficzne prawej komory i zastawki tréjdzielne;.

Parametr Pacjenci z obturacja  Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)
RVD1 (mm) 35; 31-37 36; 31-38 0,48
RVD2 (mm) 25,46; 5,17 25,95; 4,56 0,74
RVD3 (mm) 65; 64-68 62; 57-70 0,46
RVWd (mm) 4; 3-4 4; 3-4 0,74
RV EDA (cm’) 14,56; 13,49-18,92 15,59; 13,60-18,40 0,58
RV ESA (cm?) 8,20; 7,56-9,50 9,05; 7,80-10,2 0,07
RV FAC (%) 46,17; £10,75 42,28; £8,91 0,18
TAPSE (mm) 21,85; £3,21 22,62; 4,82 0,58
TV S (cm/s) 12,3;9,6-14,1 12,3; 10,6-14,2 0,91
TV E’ (cm/s) 9; 8-10 11; 9-15 0,16
TV A’ (cm/s) 12;11-15 15; 11-17 0,17
TV E (m/s) 0,47; 0,42-0,50 0,58; 0,47-0,68 0,03
TV A (m/s) 0,42; 0,40-0,52 0,50; 0,40-0,60 0,16
TV DT (ms) 120; 120-150 150; 120-180 0,52
TVE/A 1,10; 0,90-1,18 1,08; 0,92-1,26 0,55
TVE/F 5,0; 4,67-5,75 5,17; 4,36-6,50 0,85
TVE/N 0,73; 0,67-0,80 0,75; 0,63-0,89 0,57
Stopien niedomykalnosci zastawki tagodna, zakres od Sladowa, zakres od 0,46
trojdzielnej Sladowej do tagodnej $ladowej do tagodnej
Sredni gradient przez zastawke 0,5; 0,5-0,5 1,0; 0,5-1,0 0,06
trojdzielng (mmHg)
RVSP (mmHg) 23; 13-27 17; 0-26 0,56
IVC (mm) 14; 13-15 14; 11-18 0,74
IVC ruchomos$é>50% 13, 100% 56; 96,55% 1,0

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75% lub liczbe pacjentdw i procent.
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Tabela nr 31. Parametry echokardiograficzne zastawki ptucnej i aortalne;.

Parametr Pacjenci z obturacja

(n=13)

Stopien niedomykalnosci zastawki Sladowa, zakres od

Pacjenci bez obturacji
(n=58)

Sladowa, zakres od

P

0,82

ptucnej nieobecnej do nieobecnej do sladowej
Sladowej

Gradient maksymalny przez zastawke 2; 2-3 3;34 0,02

ptucng (mmHg)

Gradient Sredni przez zastawke 1;1-2 2;1-2 0,12

ptucng (mmHg)

Czas akceleracji (ms) 125,08; 112-138 114,5; 105-135 0,30

Stopien niedomykalnosci zastawki Sladowa, zakres od Nieobecna, zakres od 0,02

aortalnej nieobecnej do nieobecnej do $sladowej
Sladowe;j

Gradient maksymalny przez zastawke 7; 7-9 7;5-10 0,58

aortalng (mmHg)

Gradient $redni przez zastawke 4:3-5 4 3-5 0,84

aortalng (mmHg)

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75% lub liczbe pacjentow i procent.

Tabela nr 32. Parametry echokardiograficzne zastawki mitralnej.

Parametr Pacjenci z obturacja

(GENE))

Pacjenci bez obturac;ji

(n=58)

P

Stopien niedomykalnosci zastawki tagodna, zakres od tagodna, zakres od 0,53
mitralnej Sladowej do tagodnej Sladowej do tagodnej
Gradient maksymalny przez 3; 2-3 3;2-4 0,96
zastawke mitralng (mmHg)

Gradient Sredni przez zastawke 1; 11 1; 11 0,74

mitralng (mmHg)
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Predkosé fali E (m/s) 0,71; +0,16 0,68; +0,20 0,59
Czas deceleracji (ms) 224,38; 54,89 193,66; +52,73 0,06
Predkos¢ fali A (m/s) 0,73; 0,64-0, 90 0,72; 0,64-0,87 0,93
E/A 0,84; 0,74-1,13 0,83;0,7-1,0 0,87
Predkosc¢ fali E’ przegrody (cm/s) 7;7-9 7;5-9 0,51
Predkos¢ fali E’ sciany bocznej 10; £3 10; 4 0,94
(cm/s)

Sredni E/E’ 8,2;6,8-9,1 7,7; 6,6-9,0 0,43

Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%

i 75% lub liczbe pacjentow i procent.

Tabela nr 33. Czestos¢ zgtaszanych objawdw, ocena jakosci zycia i nasilenia objawodw.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji P
(n=13) (n=58)
Skala CAT 12; 8-17 7,5; 3-14 0,04
BREF Jakos$¢ zycia 3; 3-4 4; 3-4 0,06
BREF stan zdrowia 4; 3-4 4; 3-4 0,29
Domena somatyczna 44; 38-63 63; 56-63 0,1
Domena Psychologiczna 63; 56-69 69; 56-81 0,19
Domena Socjalna 69; 50-81 75; 56-94 0,30
Domena Srodowiskowa 69; 50-88 81; 69-94 0,04
Domena Somatyczna po podziale na 7;53,85% 13; 22,41% 0,046
kategorie jakosci zycia: 3; 23,08% 33; 56,90%
Zta/umiarkowana/dobra 3; 23,08% 12; 20,69%
Domena Psychologiczna po podziale 1;7,69% 8;13,79% 0,41
na kategorie jakosci zycia: 6; 46,15% 16; 27,59%
Zta/umiarkowana/dobra 6; 46,15% 34, 58,62%
Domena Socjalna po podziale na 3; 23,08% 5; 8,62% 0,27
kategorie jako$ci zycia: 3; 23,08% 11; 18,97%
Zta/umiarkowana/dobra 7; 53,85% 42;:72,41%
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Domena Srodowiskowa po podziale 1;7,69% 2; 3,45% 0,53
na kategorie jakosci zycia: 3; 23,08% 8;13,79%
Zta/umiarkowana/dobra 9: 69,23% 48; 82,76%

Spadek tolerancji wysitku 6; 46,15% 14; 24,14% 0,17
Kaszel 3; 23,08% 11; 18,97% 0,71
Odpluwanie plwociny 4;30,77% 16; 27,59% 1,0
Dusznos$¢ wysitkowa 8; 61,54% 12; 20,69% 0,006
Duszno$¢ spoczynkowa 1; 7,69% 3;5,17% 0,56
mMRC 1;0-1 0; 0-1 0,02

Dane podano jako liczby i procenty.

Tabela nr 34. Poréwnanie czestosci hospitalizacji pomiedzy grupami.

Parametr Pacjenci z obturacjg Pacjenci bez obturacji

(GENE)) (n=58)
Hospitalizacje 7; 53,85% 28; 48,28% 0,77
Kolejny ostry zawat serca w ciggu 0 3;517% 1,0

roku po hospitalizacji

Zaostrzenie niewydolnosci serca  1; 7,69% 2; 3,45% 0,46
Planowa angioplastyka 1; 7,69% 7;12,07% 1,0
Napad migotania przedsionkéw 1; 7,69% 8;13,79% 1,0
Inne hospitalizacje 1;7,69% 4; 6,9% 1

Dane podano jako liczby i procenty.

Tabela nr 35. Zestawienie lekéw stosowanych przez pacjentéw w momencie wypisu i kontroli
po 12 miesigcach.

Parametr Pacjenci z obturacja Pacjenci bez obturacji P
(GENE)) (n=58)

ASA wypis 13; 100% 57; 98,28% 1,0

ASA kontrola 13; 100% 50; 86,21% 0,34

Klopidogrel wypis 10; 76,92% 42:72,41% 1,0
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Klopidogrel kontrola 1;7,69% 14; 24,14% 0,27
Tikagrelor wypis 2;15,38% 14; 24,14% 0,72
Tikagrelor kontrola 1; 7,69% 7;12,07% 1,0
Prasugrel wypis 0 1;1,72% 1,0
Prasugrel kontrola 0 0 1,0
Beta bloker wypis 9; 69,23% 53; 91,34% 0,052
Beta bloker kontrola 9; 69,23% 50; 86,21% 0,21
Statyna wypis 13; 100% 57;92,28% 1,0
Statyna kontrola 13; 100% 56; 96,55% 1,0
Fibrat wypis 0 2; 3,45% 1,0
Fibrat kontrola 0 1;,1,72% 1,0
ACEl wypis 13; 100% 49; 84,48% 0,19
ACEI kontrola 9; 69,23% 46; 79,31% 0,47
Sartan wypis 0 6; 10,34% 0,58
Sartan kontrola 1; 7,69% 7;12,0,7% 1,0
Diuretyk wypis 7; 53,85% 26; 44,83% 0,76
Diuretyk kontrola 7; 53,85% 29; 50% 1,0
Doustne leki przeciwkrzepliwe 1;7,69% 6; 10,34% 1,0
wypis

Doustne leki przeciwkrzepliwe 1; 7,69% 9; 15,52% 0,68
kontrola

Ca bloker wypis 4:30,77% 11; 18,97% 0,45
Ca bloker kontrola 4;30,77% 9; 15,52% 0,24
Leki antyarytmiczne wypis 1;7,69% 5; 8,62% 1,0
Leki antyarytmiczne kontrola 1; 7,69% 5; 8,62% 1,0
Insulina wypis 0 1;1,72% 1,0
Insulina kontrola 0 1;1,72% 1,0
Doustne przeciwcukrzycowe wypis 3; 23,08% 20; 34,48% 0,53
Doustne przeciwcukrzycowe 3; 23,08% 20; 34,48% 0,53

kontrola
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Entresto wypis

1;,1,72%

1,0

Entresto kontrola

2; 3,45%

1,0

Dane podano jako liczby i procenty.
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11. Wykaz rycin.

1. Tabela nr 1. Skala mMRC. Strona nr 16.

2. Rycina nr 1. Przyktadowy pomiar GLS. Wykorzystano dane z projekcji 2-, 3- i 4- jamowej (A,
B, C) bramkowanej zapisem EKG. Przyktadowe ,,0ko byka” (D) z prezentacja odksztatcania
podtuznego poszczegdlnych segmentéw lewej komory. Strona nr 44.

3. Rycina nr 2. Przyktadowy pomiar wartosci TAPSE (A) oraz wartosci s’ ruchu pierscienia
trojdzielnego (B). Strona nr 45.

4. Rycina nr 3. Przyktadowy wypetniony arkusz 6-minutowego testu marszu po
przeprowadzonym tescie. Strona nr 48.

5. Rycina nr 4. Przyktadowy wynik spirometrii przed i po inhalacji leku rozszerzajgcego
oskrzela. Strona nr 51.

6. Rycina nr 5. Kwestionariusz oceny pacjenta w czasie kontrolnej wizyty. Strona nr 53.
7. Rycina nr 6. Przyktadowa wypetniona skala CAT. Strona nr 54.
8. Tabela nr 2. Skala mMRC. Strona nr 55.

9. Tabela nr 3. Zbiorcza charakterystyka badanej grupy. Podano srednie i odchylenia
standardowe lub liczbe pacjentéw i procent. Strona nr 57-58.

10. Tabela nr 4. Poréwnanie danych demograficznych, klinicznych oraz wywiadu narazenia
na substancje toksyczne pomiedzy grupg z obturacjg i bez obturacji w spirometrii. Wartosci
podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub
liczbe pacjentéw i procent. Strona nr 59.

11. Tabela nr 5. Poréwnanie danych na temat czestosci wystepowania czynnikéw ryzyka
POCHP w grupie pacjentow z obturacjg. Wartosci podano jako srednie i odchylenia
standardowe lub liczbe pacjentdéw i procent. Strona nr 60.

12. Tabela nr 6. Poréwnanie danych na temat czestosci wystepowania czynnikéw ryzyka
POCHP w grupie pacjentéw bez obturacji. Wartos$ci podano jako mediane i wartosci kwartyli
25% i 75% lub liczbe pacjentéw i procent. Strona nr 60.

13. Rycina nr 7. Lokalizacja zwezed w tetnicach wiencowych w zaleznos$ci od obecnosci
obturacji. Strona nr 61.

14. Tabela nr 7. Naczynie odpowiedzialne za zawat, rodzaj leczenia, kolejne etapy
rewaskularyzacji. Wartosci podano jako mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe
pacjentéw i procent. Strona nr 61.

15. Rycina nr 8. Porédwnanie liczby poszczegdlnym powiktan wewnatrzszpitalnych w obu
grupach. Strona nr 63.

16. Rycina nr 9. Poréwnanie czestosci choréb przewlektych. Strona nr 63.
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17. Tabela nr 8. Wybrane wyniki badan laboratoryjnych. Wartosci podano jako srednie
i odchylenia standardowe lub mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strona nr 64.

18. Tabela nr 9. Wartosci parametréw funkcji ptuc. Wartosci podano jako srednie
i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strona nr 65.

19. Tabela nr 10. Parametry echokardiograficzne przy przyjeciu do szpitala. Wartosci podano
jako $rednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strona nr 65.

20. Tabela nr 11. Podsumowanie parametrow obliczonych przy uzyciu metody sledzenia
markerdw akustycznych. Strona nr 66.

21. Tabela nr 12. Parametry echokardiograficzne lewej i prawej komory oraz przedsionkdéw.
Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75% lub liczbe pacjentéw i procent. Strona nr 66-67.

22. Tabela nr 13. Podsumowanie parametréw 6-minutowego testu marszu. Wartosci podano
jako srednie iodchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe
pacjentéw i procent. Strona nr 67-68.

23. Tabela nr 14. Czestos¢ zgtaszanych objawdw, ocena jakosci zycia i nasilenia objawdw.
Strona nr 68-69.

24. Rycina nr 10. Wynik skali CAT. Przedziatu co 5 punktéw. Strona nr 69.

25. Rycina nr 11. Nasilenie dusznosci w skali mMRC. Strona nr 70.

26. Rycina nr 12. Poréwnanie ogolnej oceny jakosci zycia w kwestionariuszu WHOQoL-BREF.
Strona nr 70.

27. Rycina nr 13. Poréwnanie ogdlnej oceny stanu zdrowia w kwestionariuszu WHOQoL-
BREF. Strona nr 71.

28. Rycina nr 14. Poréwnanie oceny jakosci zycia w domenie somatycznej. Strona nr 71.
29. Rycina nr 15. Poréwnanie oceny jakosci zycia w domenie psychologicznej. Strona nr 72.
30. Rycina nr 16. Poréwnanie oceny jakosci zycia w domenie socjalnej. Strona nr 72.

31. Rycina nr 17. Poréwnanie oceny jakosci zycia w domenie srodowiskowej. Strona nr 73.
32. Rycina nr 18. Czestos¢ objawodw. Strona nr 74,

33. Rycina nr 19. Czestos¢ hospitalizacji w ciggu 12 miesiecy obserwacji z powodu zdarzen
CVD. Strona nr 74.

34. Rycina nr 20. Zestawienie lekdw zalecanych przy wypisie. Strona nr 75.
35. Rycina nr 21. Zestawienie lekow zazywanych po 12 miesigcach. Strona nr 75.

36. Tabela nr 15 — Zestawienie korelacji wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego
oskrzela z innymi parametrami. Strona nr 76.
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37. Rycina nr 22. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wiekiem. Strona nr 77.

38. Rycina nr 23. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z maksymalng wartoscig kinazy kreatynowej. Strona nr 77.

39. Rycina nr 24. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig objetosci wyrzutowej lewej komory. Strona nr 78.

40. Rycina nr 25. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig pola powierzchni koficoworozkurczowej prawej komory. Strona nr 78.

41. Rycina nr 26. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig pola powierzchni koicowoskurczowej prawej komory. Strona nr 79.

42. Rycina nr 27. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig TAPSE. Strona nr 79.

43. Rycina nr 28. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig RVSP. Strona nr 80.

44. Rycina nr 29. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig objetosci koricoworozkurczowej lewej komory. Strona nr 80.

45. Rycina nr 30. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z dystansem uzyskanym w tescie 6 minutowego chodu. Strona nr 81.

46. Rycina nr 31. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajacego oskrzela
z nasileniem objawéw w zmodyfikowanej skali Borga. Strona nr 81.

47. Rycina nr 32. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z wynikiem w skali CAT. Strona nr 82.

48. Rycina nr 33. Korelacja wartosci FEV1 przed inhalacjg leku rozszerzajgcego oskrzela
z nasileniem dusznosci w skali mMRC. Strona nr 82.

49. Rycina nr 34. Wartosci FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci
od oceny jakosci zycia w domenie somatycznej WHOQoL-BREF. Strona nr 83.

50. Rycina nr 35. Wartosci FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci
od wystepowania matej tolerancji wysitku. Strona nr 84.

51. Rycina nr 36. Wartosci FEV1 przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci
od wystepowania dusznosci wysitkowej. Strona nr 84.

52. Tabela nr 16. Zestawienie korelacji wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego
oskrzela z innymi parametrami. Strona nr 85.

53. Rycina nr 37. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wynikiem skali CAT. Strona nr 85.

54. Rycina nr 38. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z liczbg paczkolat. Strona nr 86.
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55. Rycina nr 39. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wiekiem. Strona nr 86.

56. Rycina nr 40. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z iloscig zajetych naczyn wiencowych. Strona nr 87.

57. Rycina nr 41. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig maksymalng troponiny hsT. Strona nr 87.

58. Rycina nr 42. Korelacja wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela
z wartoscig maksymalna kinazy kreatynowej. Strona nr 88.

59. Rycina nr 43. Wartosci FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzajgcego oskrzela w zaleznosci
od oceny jakosci zycia w domenie somatycznej WHOQoL-BREF. Strona nr 89.

60. Tabela nr 17. Zestawienie korelacji dystansu w tescie 6 minutowego chodu
z parametrami echokardiograficznymi. Strona nr 89.

61. Rycina nr 44. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wartoscig
FAC prawej komory. Strona nr 90.

62. Rycina nr 45. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wartoscig
E/E’ $redniego naptywu mitralnego. Strona nr 90.

63. Tabela nr 18. Zestawienie korelacji dystansu w tescie 6 minutowego chodu
z parametrami demograficznymi i oceng jakosci zycia. Strona nr 91.

64. Rycina nr 46. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
skali CAT. Strona nr 91.

65. Rycina nr 47. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny somatycznej WHOQoL-BREF. Strona nr 92.

66. Rycina nr 48. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny psychologicznej WHOQoL-BREF. Strona nr 92.

67. Rycina nr 49. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny socjalnej WHOQoL-BREF. Strona nr 93.

68. Rycina nr 50. Korelacja dystansu uzyskanego w tescie 6 minutowego marszu z wynikiem
domeny srodowiskowej WHOQoL-BREF. Strona nr 93.

69. Tabela nr 19. Wyniki testu NIR dla poszczegdlnych grup (ogdlna jakosci zycia — pytanie nr
1 kwestionariusza WHOQoL-BREF). Istotne wartosci p zaznaczono na czerwono. Strona nr 94.

70. Rycina nr 51. Uzyskany dystans w tescie chodu w zaleznosci od ogdlnej oceny jakosci
zycia. Strona nr 94,

71. Tabela nr 20. Zestawienie korelacji GLS z parametrami echokardiograficznymi. Strona
nr 95.

72. Rycina nr 52. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory
z indeksowang masg lewej. Strona nr 96.
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73. Rycina nr 53. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory
z indeksowang objetoscig lewego przedsionka. Strona nr 96.

74. Rycina nr 54. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z zmiang pola
powierzchni prawej komory. Strona nr 97.

75. Rycina nr 55. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z TAPSE.
Strona nr 97.

76. Rycina nr 56. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkoscig
fali S’ pierscienia trojdzielnego. Strona nr 98.

77. Rycina nr 57. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkoscia
fali E’ pierscienia tréjdzielnego. Strona nr 98.

78. Rycina nr 58. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory
ze stosunkiem predkosci fali E’ do A’ pierscienia tréjdzielnego. Strona nr 99.

79. Rycina nr 59. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory
ze stosunkiem predkosci fali E naptywu tréjdzielnego do E’ pierscienia tréjdzielnego. Strona
nr 99.

80. Rycina nr 60. Korelacja globalnego odksztatcenia podifuznego lewej komory z predkoscig
fali E naptywu mitralnego. Strona nr 100.

81. Rycina nr 61. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory
ze stosunkiem predkosci fali E do A naptywu mitralnego. Strona nr 100.

82. Rycina nr 62. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkoscia
fali E’ czesci przegrodowej pierscienia mitralnego. Strona nr 101.

83. Rycina nr 63. Korelacja globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory z predkoscia
fali E’ czesci bocznej pierscienia mitralnego. Strona nr 101.

84. Tabela nr 21. Analiza korelacji wartosci objetosci lewej komory i frakcji wyrzutowe;j
obliczonej metoda Sledzenia markeréw akustycznych wsierdzia i metodg Simpsona. Strona
nr 102.

85. Rycina nr 64. Korelacja objetosci koricoworozkurczowej lewej komory obliczonej przy
pomocy techniki sledzenia markeréw akustycznych wsierdzia z tg objetoscig wyliczong przy
pomocy metody Simpsona. Strona nr 102.

86. Rycina nr 65. Korelacja objetosci koncowoskurczowej lewej komory obliczonej przy
pomocy techniki $ledzenia markeréw akustycznych wsierdzia z tg objetoscig wyliczong przy
pomocy metody Simpsona. Strona nr 103.

87. Rycina nr 66. Korelacja frakcji wyrzutowej lewej komory obliczonej przy pomocy techniki
Sledzenia markeréw akustycznych wsierdzia z frakcjg wyrzutowg wyliczong przy pomocy
metody Simpsona. Strona nr 103.

88. Rycina nr 67. Wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory w zaleznosci od obecnosci matej
tolerancji wysitku. Strona nr 105.
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89. Rycina nr 68. Wartos¢ frakcji wyrzutowe] lewej komory w zaleznosci od obecnosci
dusznosci wysitkowej. Strona nr 105.

90. Tabela nr 22. Lokalizacja zmian w naczyniach wieficowych. Wartosci podano jako liczbe
oraz procent. Strona nr 139.

91. Tabela nr 23. Dtugos$¢ hospitalizacji i powiktania w trakcie hospitalizacji. Wartosci podano
jako mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe pacjentéw i procent. Strony nr 139-
140.

92. Tabela nr 24. Poréwnanie wystepowania chordb przewlektych w obu grupach. Wartosci
podano liczbe pacjentéw i procent. Strona nr 140.

93. Tabela nr 25. Wyniki badan laboratoryjnych czes¢ 1. Wartosci podano jako srednie
i odchylenia standardowe lub mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strona nr 141.

94. Tabela nr 26. Wyniki badan laboratoryjnych czes$é 2. Wartosci podano jako $rednie
i odchylenia standardowe lub mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strona nr 142.

95. Tabela nr 27. Wartosci parametréw funkcji ptuc. Wartosci podano jako S$rednie
i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strony nr 142-143.

96. Tabela nr 28. Parametry echokardiograficzne przy przyjeciu do szpitala. Wartosci podano
jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75%. Strona nr
143.

97. Tabela nr 29. Parametry echokardiograficzne lewej komory, przedsionkéw, pni
tetniczych. Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci
kwartyli 25% i 75% lub liczbe pacjentow i procent. Strona nr 144,

98. Tabela nr 30. Parametry echokardiograficzne prawej komory i zastawki tréjdzielnej.
Wartosci podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25%
i 75% lub liczbe pacjentéw i procent. Strona nr 145.

99. Tabela nr 31. Parametry echokardiograficzne zastawki ptucnej i aortalnej. Wartosci
podano jako srednie i odchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub
liczbe pacjentdw i procent. Strona nr 146.

100. Tabela nr 32. Parametry echokardiograficzne zastawki mitralnej. Wartosci podano jako
$rednie iodchylenia standardowe, mediane i wartosci kwartyli 25% i 75% lub liczbe
pacjentéw i procent. Strony nr 146-147.

101. Tabela nr 33. Czestos$¢ zgtaszanych objawdw, ocena jakosci zycia i nasilenia objawow.
Dane podano jako liczby i procenty. Strony nr 147-148.

102. Tabela nr 34. Poréwnanie czestosci hospitalizacji pomiedzy grupami. Dane podano jako
liczby i procenty. Strona nr 148.

103. Tabela 35. Zestawienie lekéw stosowanych przez pacjentdw w momencie wypisu
i kontroli po 12 miesigcach. Dane podano jako liczby i procenty. Strony nr 148-150.
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12. Zataczniki.

1. Zatacznik nr 1. Skala CAT. Zrédto: www.nfz.gov.pl

[ Imieg | nazwisko: ] [ Dzisiejsza data: ]
COPD Assessment Test

Jaki jest stan Pana/-i POChP? Prosimy o wypetnienie testu
oceniajacego POChP (COPD Assessment Test™, CAT)

Ten kwestionariusz pomoze Panu/-i | pracownikowi stuzby zdrowia ocenié wphyw POChP
(przewleklej obturacyjnej choroby phuc) na Pana/-i samopoczucie | codzienne Zycie.
Udzielone edpowiedzi i uzyskany wynik pomoga Panu/-i | pracownikowi stuzby zdrowia
lepiej leczyé POCHP i uzyskiwad jak najlepsze efekty kuracji.

W kaZzdym wierszu nalezy zaznaczyd (X) pole najlepiej opisujace Pana/~i obecna sytuacje.
Na kazde pytanie prosimy udzieli¢ tylko jednej odpowiedzi.

Przyhtad: JestI'_l'l_hﬂrd-’-D Ii_:: I%: :_: :__:l L/w__:' :i_._:l Jestemn bardzo smutny/-a
szczedlivy/-a - 0 = = WYNIK
' N )
. P N AN
Nigdy nie kaszle L0 JL 1) O (_)- E__) I:_j Kaszle caly czas
L9 - L A
—~
W ogole nie mam zalegania R ——— Maoje oskrzela sa catkowicie
plwociny ($luzu) i __’] i\h ) Ii_ 3 _,: [, ) [5) wypelnione phyvocing
w oskrzelach o T T T (éluzem)
SN A
' N ™
W ogdle nie odczuwam O R & ( 2 Odezuwam silny ucisk
ucisku w klatce piersiowsj L ( AN L\_/ . w klatce piersiowsj
L & L .)
p P
Nie mam zadyszki, gdy ide T N T Mam silna zadyszke, gdy
aTdR Y -\ .
ﬂd gﬁ'ghl'-‘b'llfd‘l?qu pe I‘x_.-f'l I'n._f'l I:.__a" I\.__./ l\.__,/' I\..__.r" ide pod gére IUth‘.miEg
odach na pélpietro po schodach na pélpistro
L8 L A
" zhiemam ndrg: trudnosci R Mam bardzo duze trudnosci | [ )
jakichkohwiek czynnodci (o JC1 32 (3 )4 (5 ) aweykanynn weskkich
7 = = = = = = czynnosd w domu
L% & L .)
- P
Pomima choroby pluc, L _ __ ____ Zpowodu choroby pluc,
wychodzac z domu, czuje (o) C S5y wychodzac 2z domu, czuje
sie pewnie P e e e gimbardzo niepewnie
A A
-
r N '
. AN I A AN 2N AN powoadu choroby pluc
Sypians clobrze 0006000 sypiam 2l
- —~
~ - =
Mam duzo energii do TR rr—'\ r”_'\- I,-—'\I Nie mam w ogole energii do
dzialania LAY Ao AN 2 dziakania
L A W A
v
Y
SUMA PUNKTOW
| S
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2. Zatacznik nr 2. Kwestionariusz WHOQoL-BREF.

Zrédto: www.who.int/substance_abuse/research_tools/whoqolbref

SKROCONA WERSJA ANKIETY OCENIAJACEJ

JAKOSC ZYCIA

THE WORLD HEALTH ORGANIZATION

QUALITY OF LIFE (WHOQOL) -BREF
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WHOQOL-BREF — (SKROCONA WERSJA ANKIETY OCENIAJACEJ JAKOSC ZYCIA)

Kolejne pytania dotycza jakosci Pana zycia, zdrowia i innych dziedzin. Przeczytam pytania
oraz mozliwe odpowiedzi. Prosze wybra¢ najbardziej wtasciwg odpowiedz . Jesli nie jest
Pan pewien, ktora z odpowiedzi jest wlasciwa, to prosze podac pierwsza o ktérej Pan

pomyslat, z zasady jest ona najbliz sza prawdy. Prosze¢ mysle¢ o swoim poziomie zycia,

nadziejach, przyjemnosciach i troskach.

Zapytam Pana o sprawy Zycia z ostatnich czterech tygodni.

Ani dobra, Bardzo
Bardzo zta Zia Dobra
ani zla dobra
1. |Jaka jest Pana jako$¢ zycia? 1 2 3 4 5
Ani
Bardzo nie- Nie- zadowolony, [Zadowolony| Bardzo
zadowolony zadowolony ani nie- zadowolony
zadowolony
2. |Czy jest Pan zadowolony ze
1 2 3 4 5
swojego zdrowia?
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Nastepne pytanie dotyczg nasilenia stanow, ktorych Pan doznawatl w ciggu 4 tygodni.

W bardzo
W duzym
Weale Nieco Srednio duzym
stopniu
stopniu
3. [Jak bardzo bol fizyczny
przeszkadzat Panu robi¢ to, co 5 4 3 2 1
Pan powinien?
4. |W jakim stopniu potrzebuje
Pan leczenia medycznego do 5 4 3 2 1
codziennego funkcjonowania?
5. [Ile ma Pan rado$ci w zyciu? 1 2 3 4 5
6. |W jakim stopniu ocenia Pan, ze
1 2 3 4 5
Pana zycie ma sens?
Bardzo
Wecale Nieco Srednio  |Do$¢ dobrze
dobrze
7. |Czy dobrze koncentruje Pan
1 2 3 4 5
uwage?
8. [Jak bezpiecznie czuje si¢ Pan w
1 2 3 4 5
swoim codziennym zyciu?
W jakim stopniu Panskie
9. |otoczenie sprzyja zdrowiu 1 2 3 4 5
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Ponizsze pytania dotycza tego jak Pan czuje si¢ 1 jak si¢ Panu wiodlo w ciggu ostatnich

4 tygodni.
Umiarkowa-
Wocale Nieco Przewaznie | W pehi
nie
10. |Czy ma Pan wystarczajaco
1 2 3 4 5
energii w codziennym zyciu?
11. |Czy jest Pan w stanie
zaakceptowac swoj wyglad 1 2 3 4 5
(fizyczny)?
12. |Czy ma Pan wystarczajaco
duzo pienigdzy na swoje 1 2 3 4 5
potrzeby?
13. |Na ile dostgpne sa informacje,
ktorych moze Pan potrzebowac 1 2 3 4 5
w codziennym zyciu?
14. |W jakim zakresie ma Pan
sposobnos¢ realizowania 1 2 3 4 5
swoich zainteresowan?
Ani dobrze Bardzo
Bardzo zte Zle Dobrze
ani Zle dobrze
15. |Jak odnajduje si¢ Pan w tej
1 2 3 4 5
sytuacji?
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Ani za-

Bardzo nie- Nie- dowolony Bardzo
zadowolony [ zadowolony | ani nie- |Zadowolony [zadowolony
zadowolony
16. |Czy zadowolony jest Pan ze
1 2 3 4 5
SWojego snu?
17. |W jakim stopniu jest Pan
zadowolony ze swojej
1 2 3 4 5
wydolnosci w zyciu
codziennym?
18. |W jakim stopniu jest Pan
zadowolony ze swojej
1 2 3 4 5
zdolnosci (gotowosci) do
pracy?
19. |Czy jest Pan zadowolony z
1 2 3 4 5
siebie?
20. |Czy jest Pan zadowolony ze
swoich osobistych relacji z 1 2 3 4 5

ludzmi?
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21. |Czy jest Pan zadowolony ze
1 2 3 4 5
swojego zycia intymnego?
22. |Czy jest Pan zadowolony z
oparcia, wsparcia, jakie dostaje 1 2 3 4 5
Pan od swoich przyjaciot?
23. |Jak bardzo jest Pan zadowolony
ze swoich warunkow 1 2 3 4 5
mieszkaniowych?
24. |Jak bardzo jest Pan zadowolony
1 2 3 4 5
z placowek stuzby zdrowia?
25. |Czy jest Pan zadowolony z
1 2 3 4 5
komunikacji (transportu)?
Ponizsze pytanie odnosi si¢ do czgstotliwosci doznan, jakich Pan doswiadczat
w okresie ostatnich 4 tygodni .
Bardzo
Nigdy Rzadko Czesto Zawsze
czesto
26. |Jak czesto doswiadczal Pana
negatywnych uczug, takich jak
5 4 3 2 1

przygnebienie, rozpacz, lek,

depresja?




Czy ma Pan jaki$ komentarz do tych pytan?

[Te tabele naleiy wypetni¢ po ukonczeniu badanial

Equations for computing domain scores

Raw score

Transformed scores™

4-20

0-100

27,

Domain 1
Soma-

Tyczna

(6-Q3) + (6-Q4) + Q10 + Q15 + Q16 + Q17 +
Q18

28.

Domain 2
Psycholo-

Giczna

Q5 + Q6 + Q7 + Q11 + Q19 + (6-Q26)

29.

Domain 3

Socjalna

Q20+ Q21 + Q22

30.

Domain 4
Srodowis-

ko

Q8+Q9+Q12+Q13+0Q14+Q23+Q24+Q25

* Patrz: Procedures Manual, strony 17-19
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