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Streszczenie: Choroby niezakaźne, a w szczególności przewlekłe choroby układu oddechowego, są poważnym, 
współczesnym i globalnym problemem w wymiarze medycznym, społecznym i ekonomicznym. Na całym świecie 
setki milionów pacjentów cierpią z powodu astmy (300 mln), przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (80 mln), aler-
gicznego nieżytu nosa (400 mln) i innych. WHO, WHA, GARD i inne międzynarodowe organizacje szerzą wiedzę 
na temat przewlekłych chorób układu oddechowego wśród personelu medycznego, służby zdrowia i całych narodów. 
Celem nowych standardów w zakresie diagnostyki, terapii i profilaktyki astmy (GINA) oraz przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc (GOLD) jest obniżenie zachorowalności i śmiertelności, a także stymulowanie wieloośrodkowych badań 
naukowych. Wczesna diagnostyka oraz leczenie dostosowane do indywidualnych potrzeb pacjentów na podstawie 
aktualnych światowych zaleceń przyczyniają się do opanowania postępu choroby, kontroli objawów klinicznych oraz 
w istotny sposób redukują ekonomiczne i społeczne koszty przewlekłych chorób układu oddechowego. Wprowadze-
nie przez Wytyczne GINA 2009 i Raport GOLD 2011 holistycznego ujęcia astmy oraz wielowymiarowego podejścia 
do przewlekłej obturacyjnej choroby płuc najlepiej odzwierciedla klinikę tych chorób i daje nowe narzędzia diagno-
styczno-terapeutyczne zarówno samym pacjentom, jak i lekarzom praktykom. Nowe podejście do całościowego rozu-
mienia fenomenów klinicznych wraz z innymi badaniami dodatkowymi pozwala na wieloparadygmatyczne spojrzenie 
na chorego człowieka, zapewniając tym samym lekarzom sukces terapeutyczny.

Key words: non-communicable diseases, chronic respiratory diseases, asthma, chronic obstructive pulmonary 
disease, inflammation, control of symptoms, pharmacotherapy. 

Abstract: The non-communicable diseases, particularly chronic respiratory diseases, are the serious, contemporary and glo-
bal problem in the medical, social and economic dimension. Around the world, hundreds of millions of patients suffering from 
asthma (300 million), chronic obstructive pulmonary disease (80 million), allergic rhinitis (400 million) and others. WHO, 
WHA, GARD and other international organizations are spreading knowledge on chronic respiratory diseases among medical 
staff, health professionals and entire nations.The aim of the new standards in the diagnosis, treatment and prevention of 
asthma (GINA) and chronic obstructive pulmonary disease (GOLD) is to reduce morbidity and mortality, and to stimulate 
multicenter research. Early diagnosis and treatment tailored to the individual needs of patients based on the current global 
recommendations contributes to the limitation of disease progression and the control of clinical symptoms. It significantly 
reduces the economic and social costs of chronic respiratory diseases. Introduction by the GINA Guidelines 2009 and GOLD 
Report 2011 holistic regard to asthma, and multidimensional approach to chronic obstructive pulmonary disease, is the 
best reflection of these disease clinic, and provides new diagnostic and therapeutic tools for both, the patients and medical 
practitioners. A new approach to a holistic understanding of clinical phenomena, along with other additional examinations 
allows for multi-paradigmatic view of the sick man, thus providing physicians the therapeutic success.
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Wprowadzenie
Choroby niezakaźne (ang. thenon-commu-
nicable diseases, NCDs) według Światowej 
Organizacji Zdrowia (ang. World Health Orga-
nization, WHO) są pierwszą przyczyną zgo-
nów na całym świecie, przede wszystkim 
w krajach rozwijających się. NCDs to choroby 
serca, incydent naczyniowo-mózgowy, prze-
wlekłe choroby układu oddechowego, nowo-
twory, cukrzyca i inne [1,2,3]. W 2008 r. na 
świecie zmarło 57 mln ludzi, z czego choroby 
niezakaźne uśmierciły 36 mln (63%). WHO 
szacuje wzrost liczby zgonów z 36 mln (63%) 
do 41 mln (72%) w latach 2008-2015 
[1,4,5,6,7]. Epidemia chorób niezakaźnych 
może zabijać każdego roku 52 mln ludzi, czyli 
do 2030 r. możemy się spodziewać miliarda 
zgonów! 80% zgonów ma miejsce w krajach 
nisko i średnio uprzemysłowionych. 33% 
zgonów dotyczy ludzi przed 60. r.ż., a 50% 
śmierci przed 70. r.ż., z czego połowę stano-
wią kobiety. Głównymi przyczynami śmierci 
w 2008 r. były choroby: sercowo-naczynio-
we (17 mln – 48%), nowotwory (7,6 mln 
–  21%), przewlekłe choroby układu oddechowego 
(4,2 mln – 12%) i cukrzyca (1,3 mln –  4%). 
Te cztery grupy chorób odpowiadają za 80% 
wszystkich zgonów wywołanych przez choro-
by niezakaźne [1,8,9,10].

Przewlekłe choroby układu oddechowego
Uwzględniając powyższe dane, należy zwrócić 
szczególną uwagę na fakt narastania w ostat-
nich dziesięcioleciach epidemii przewlekłych 
chorób układu oddechowego (ang. chronic 
respiratory diseases, CRDs). Ponad 500 mln 
chorych żyje w krajach rozwijających się lub 
należy do grup o niskim statusie społecz-
nym [3,11,12]. CRDs stanowią dużą grupę 
ciężkich schorzeń układu oddechowego oraz 
innych jego struktur. Zapadalność na te zabu-
rzenia wciąż wzrasta, stanowiąc istotny pro-

blem medyczny, społeczny i ekonomiczny 
[1,11,12,13]. Do najczęstszych przewlekłych 
chorób układu oddechowego należą: astma 
oskrzelowa, rozstrzenie oskrzeli, przewlekłe 
obturacyjne choroby płuc (włączając w to 
przewlekłą obturacyjną chorobę płuc, zapa-
lenie oskrzeli i rozedmę), przewlekłe zapale-
nie zatok przynosowych, alergiczne zapalenie 
pęcherzyków płucnych, rak płuca, nowotwory 
układu oddechowego i śródpiersia, włóknienie 
płuc, przewlekłe choroby opłucnej, pylice 
płuc, eozynofilię płucną, zespół sercowo-płuc-
ny oraz choroby krążenia płucnego (włączając 
w to zatorowość płucną, nadciśnienie płucne 
i serce płucne), nieżyt nosa, sarkoidoza i obtu-
racyjny bezdech podczas snu [11,14].

Wielu spośród CRDs można zapobiegać. 
Dlatego WHO uświadamia oraz wspiera orga-
nizacje i działania międzynarodowe, a także 
rządy i narody w podejmowaniu różnorodnych 
inicjatyw mających na celu skuteczną profi-
laktykę przewlekłych chorób układu oddecho-
wego. Na świecie, w Europie, a także w Pol-
sce promowane są liczne projekty badaw-
cze, przyczyniające się i dające merytoryczne 
podstawy do zaprogramowania narzędzi kli-
nicznych oraz naukowych, umożliwiających 
wdrożenie wczesnej diagnostyki oraz leczenia 
chorych na CRDs. Przykładami takich strategii 
są m.in.: Narodowy Program Wczesnej Dia-
gnostyki i Leczenia Astmy POLASTMA (Polska) 
oraz Światowy Sojusz przeciwko Przewlekłym 
Chorobom Układu Oddechowego (ang. Global 
Alliance against Chronic Respiratory Dise-
ases, GARD), którego stworzenie zapropono-
wało 53. Światowe Zgromadzenie Zdrowia 
(ang. World Health Assembly, WHA), zwra-
cając się do Dyrektora Generalnego Światowej 
Organizacji Zdrowia o nadanie najwyższego 
priorytetu działaniom w zakresie profilaktyki 
i kontroli przewlekłych schorzeń układu odde-
chowego [1,11]. Szacuje się, że dziś jesteśmy 
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w stanie podjąć skuteczne działania profi-
laktyczne w zakresie następujących chorób 
CRDs: astma (chorobowość w 2004 r. – 300 
mln), przewlekła obturacyjna choroba płuc 
(chorobowość w 2000 r. – 80 mln), alergicz-
ny nieżyt nosa (chorobowość w 2006 r. – 400 
mln), inne przewlekłe choroby układu odde-
chowego (chorobowość w 2006 r. – ponad 
50 mln) i obturacyjny bezdech podczas snu 
(chorobowość w 2006 r. – ponad 100 mln) 
[11,15,16,17,18,19,20,21,22,23].

Na całym świecie wiele milionów cho-
rych jest dotkniętych CRDs, którym można 
już skutecznie zapobiegać poprzez elimina-
cję głównych czynników ryzyka przewlekłych 
chorób układu oddechowego, do których nale-
żą: alergeny, palenie tytoniu (w tym bierne 
palenie tytoniu), zanieczyszczenia powietrza 
w pomieszczeniach mieszkalnych, zwłaszcza 
pochodzące ze spalania substancji biologicz-
nych używanych jako opał, zanieczyszcze-
nia powietrza atmosferycznego, narażenie na 
zawodowe czynniki ryzyka oraz czynniki infek-
cyjne [11,15,24,25,26,27,28].

W związku z ustanowieniem światowej 
inicjatywy program GARD podzielono na 
3 etapy, które będą realizowały zadania krót-
ko-, średnio- i długoterminowe w ramach sze-
ściu grup roboczych (GR), co przedstawiono 
w tab. 1 [11].

Narzędzia oceny i kontroli klinicznej 
wybranych CRDs
W świetle światowych wytycznych oraz mię-
dzynarodowych standardów potwierdzonych 
licznymi obserwacjami i badaniami klinicz-
nymi – celem leczenia CRDs jest opanowanie 
objawów ze strony dróg oddechowych. W licz-
nych klasyfikacjach przewlekłych chorób ukła-
du oddechowego coraz częściej zwraca się 
uwagę nie tylko na ciężkość przebiegu samej 
choroby, ale przede wszystkim na stopień 
klinicznej kontroli objawów, liczbę zaostrzeń 
i funkcjonowanie pacjentów [1,11,29,30].

Współcześnie astmę klasyfikuje się ze 
względu na etiologię, ciężkość i przebieg cho-
roby, cechy toczącego się zapalenia w drogach 
oddechowych oraz cechy fizjologiczne. Tabela 
2 przedstawia klasyfikację ciężkości astmy na 
podstawie obrazu klinicznego przed leczeniem 
według światowej strategii rozpoznawania, 
leczenia i prewencji astmy (ang. the Global Ini-
tiative for Asthma, GINA 2006) [29,30,31].

Aktualizacja GINA 2008 podkreśla nie tylko  
problem prewencji i redukcji klinicznych zna-
mion choroby, ale także  konieczność uzyskania 
normalizacji poziomów laboratoryjnych marke-
rów zapalenia oraz kontrolę patofizjologicznych 
cech astmy oskrzelowej [31,32]. Należy zauwa-
żyć, że GINA 2006 wprowadziła nową i prak-
tyczną klasyfikację objawów astmy oskrzelowej. 

Etapy realizacji ramowego programu GARD                                                                                    Tabela 1 

Etap Nazwa Grupy robocze (GR)

1 Ocena potrzeb społecznych i 
wsparcie działań lokalnych

GR-1. Występowanie, czynniki ryzyka oraz monitorowanie przewlekłych cho-
rób układu oddechowego i alergii wziewnych GR-2. Działania na rzecz popra-
wienia stanu wiedzy na temat przewlekłych chorób układu oddechowego.

2 Tworzenie i przyjęcie progra-
mu polityki zdrowotnej

GR-3. Promocja zdrowia oraz zapobieganie przewlekłym chorobom układu 
oddechowego i alergiom wziewnym GR-4. Rozpoznawanie przewlekłych 
chorób układu oddechowego i alergii wziewnych GR-5. Leczenie przewlekłych 
chorób układu oddechowego i alergii wziewnych oraz dostępność leków GR-6. 
Przewlekłe choroby układu oddechowego i alergie wziewne u dzieci.

3 Wdrażanie programu polityki zdrowotnej – implementacja programu na poziomie krajowym i/lub regionalnym.

Opracowanie własne na podstawie [11].
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Wyróżniono trzy stopnie kontroli choroby: astma 
kontrolowana, astma częściowo kontrolowana 
i astma niekontrolowana [30,31,32]. Stopnie 
kontroli astmy oskrzelowej przedstawia tab. 3.

Aby pacjentom z astmą zapewnić opty-
malny poziom terapii, kluczowym zada-
niem jest ocena stopnia nasilenia zapalenia 
w układzie oddechowym. Monitorowanie 
choroby umożliwiają nam metody inwazyjne 
(biopsja błony śluzowej oskrzela, popłu-
czyny oskrzelikowo-pęcherzykowe), mało-
inwazyjne (badania z krwi – eozynofile, 
białko kationowe eozynofilowe, peroksydaza 
eozynofilowa, rozpuszczalny receptor inter-
leukiny 2, IgE) oraz nieinwazyjne (badanie 
moczu – wydalane markery: prostaglandyna 
9α, leukotrien E4; skład powietrza wydy-
chanego – NO, CO, wodorowęglany; skład 
kondensatu powietrza wydychanego – mar-
kery metabolitów cysteinowych, izoprostan 
8, nitrotyrozyna; badania plwociny indu-

kowanej – skład komórkowy, eozynofilowe 
białko kationowe, leukotrieny) [33,34]. Do 
metod monitorowania objawów astmy nale-
żą: badanie lekarskie, dzienniczek objawów 
choroby pacjenta, spirometria, pomiar PEF, 
test ACT™ (ang. Asthma Control Test, Test 
Kontroli Astmy, ACT). Małoinwazyjnym spo-
sobem oceny symptomów astmy są prowo-
kacyjne próby oddechowe [33,35].

Użytecznym i prostym narzędziem moni-
torującym objawy kliniczne astmy, dostępnym 
zarówno dla pacjentów, jak i dla lekarzy, jest 
test ACT™ [31,35]. Został on opracowany oraz 
wystandaryzowany przez Nathana i współpra-
cowników [31,35]. Test składa się z pięciu 
pytań. Za każde z pytań można uzyskać od 
1 do 5 punktów, w zależności od stopnia nasi-
lenia danego objawu [31,35,36,37]. Tabela 4 
przedstawia pytania składające się na ACT™.

Test ten w rękach lekarzy praktyków, jak 
i samych pacjentów stanowi szybkie narzędzie 

Klasyfikacja ciężkości astmy na podstawie obrazu klinicznego przed leczeniem, GINA 2006                          Tabela 2 

Stopień 
ciężkości astmy

Objawy 
dzienne

Objawy 
nocne Zaostrzenia Czynność 

płuc

Zalecana dawka 
jednorazowa

PEF1  lub 

FEV1
2 w.n.3 

Zmienność 

PEF

Sporadyczna 1 w tygodniu ≤ 2 w miesiącu krótkotrwałe ≥ 80% 20%

Przewlekła lekka
1 w tygo-
dniu, ale 
1 dziennie

2 w miesiącu
mogą zaburzać 
aktywność dzien-
ną i sen

≥ 80% 20-30%

Przewlekła 
umiarkowana

codziennie, 
konieczność 
codziennych 
inhalacji 
SABA4 

1 w tygodniu
mogą zaburzać 
aktywność dzien-
ną i sen

60-80% 30%

Przewlekła 
ciężka

codziennie, 
ograniczenie 
wydolności 
fizycznej

częste częste zaostrzenia ≤ 60% 30%

1 PEF – (ang. peak expiratory flow) szczytowy przepływ wydechowy.
2 FEV1 – (ang. forced expiratory volume in 1 second) natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa.
3 w.n. – wartość należna.
4 SABA – (ang. short-acting β2-agonists) szybko i krótkodziałające β2-mimetyki.
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do oceny stopnia kontroli astmy. ACT™ może 
być stosowany już od wieku 12 lat. Wynik testu 
uzyskuje się sumując punkty odpowiadające 
wszystkim odpowiedziom [31,35]. W zależno-
ści od liczby uzyskanych punktów można moni-
torować stopień kontroli astmy oskrzelowej. 
Liczba punktów: 25 – pełna/optymalna kontrola 
(nie wystąpiły żadne objawy astmy ani też 
żadne utrudnienia w życiu codziennym, spowo-
dowane chorobą), 20-24 – w ciągu ostatnich 4 
tygodni astma była dobrze kontrolowana, jednak 
nie była to pełna kontrola, poniżej 20 punktów 
– astma niekontrolowana, należy skontaktować 
się z lekarzem celem omówienia uzyskanego 
wyniku oraz ustalenia odpowiedniego postę-

powania, aby uzyskać lepszą kontrolę astmy 
[31,35].

Warto zauważyć, że w chwili obecnej 
zmieniło się również stanowisko Światowej 
Inicjatywy Zwalczania Przewlekłej Obtura-
cyjnej Choroby Płuc w zakresie całościowej 
oceny tej choroby. Nowe rekomendacje 
GOLD 2011 (ang. Global Initiative for Chro-
nic Obstructive Lung Disease, Światowa 
Inicjatywa Zwalczania Przewlekłej Obtura-
cyjnej Choroby Płuc, GOLD) ujmują chorobę 
w sposób wielowymiarowy, gdzie  pierwszym 
wymiarem jest klasyfikacja według stopnia 
ciężkości, drugim jest liczba zaostrzeń i trze-
cim – funkcjonowanie pacjenta [38].

Stopnie kontroli astmy oskrzelowej na podstawie GINA 2006 i 2008                                                      Tabela 3

Cechy dobra kontrola 
(wszystkie z poniższych)

częściowa kontrola (jeden 
z poniższych w tygodniu) brak kontroli

Objawy dzienne bez (maksimum dwa 
lub mniej w tygodniu) więcej niż dwa w tygodniu

trzy lub więcej cech złej 
kontroli choroby 
w tygodniu

Ograniczenie aktywności bez ograniczenia tak

Objawy nocne/przebudzenia bez tak

Zapotrzebowanie na leki 
ratunkowe

bez (maksimum dwa 
lub mniej w tygodniu)

więcej niż dwa 
w tygodniu

Parametry spirometryczne 
(PEF lub FEV1) w zakresie normy

< 80% wartości należ-
nych lub najlepszych 
wartości danego pacjenta 
(o ile są znane)

Zaostrzenia bez jedno lub więcej rocznie jedno w tygodniu

Opracowano na podstawie [30,31,32].

Pięć pytań składających się na test kontroli astmy – Asthma Control Test (ACTTM). Do każdego pytania dołączony jest 
zestaw pięciu możliwych odpowiedzi stopniujących częstość występowania dolegliwości lub stopień kontroli astmy. Mak-
symalna ocena wynosi 25 punktów i świadczy o bardzo dobrej kontroli astmy.                                         Tabela 4 

Jak często w ciągu ostatnich 4 tygodni astma powstrzymała Pana(nią) od wykonywania zwykłych czynności 1. 
w pracy, w szkole/uczelni lub domu? 
Jak często w ciągu ostatnich 4 tygodni miał(a) Pan(i) duszność? 2. 
Jak często w ciągu ostatnich 4 tygodni budził(a) się Pan(i) w nocy lub rano, wcześniej niż zwykle, z powodu 3. 
objawów związanych z astmą (np. świszczący oddech, kaszel, duszności, ucisk lub ból w klatce piersiowej)? 
Jak często w ciągu ostatnich 4 tygodni używał(a) Pan(i) doraźnie szybko działającego leku wziewnego? 4. 
Jak ocenił(a) by Pan(i) swoją kontrolę nad astmą w ciągu ostatnich 4 tygodni?5. 

Test kontroli astmy (ACT ™) jest chroniony prawami autorskimi: (c)2002, by QualityMetric Incorporated. Asthma Control Test (TM) is a trade-
mark of QualityMetric Incorporated.
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Na przykładzie zmian GOLD w zakre-
sie rozumienia klinicznego POChP i stra-
tegii terapeutycznych należy zauważyć, że 
przedstawiony powyżej podział astmy ma 
zatem prawdopodobnie charakter tymczaso-
wy. Myślę, że ujęcie wielowymiarowe astmy 
najlepiej odzwierciedla klinikę tej choroby. 
Jest to jednak tylko postulat.

W nowej wersji wytycznych GOLD świa-
towi eksperci potwierdzili, że do rozpoznania 
POChP w kontekście klinicznym konieczna 
jest spirometria. Zaproponowali dodatkowo 
nową strategię holistycznego podejścia do 
choroby. Globalna ocena POChP, służąca 
do wyboru optymalnej terapii, obejmuje: 
aktualne nasilenie objawów podmiotowych, 
ciężkość zaburzeń w badaniu spirometrycz-
nym, ryzyko zaostrzeń choroby i występo-
wanie chorób współistniejących [39,40]. 
Pierwszym wymiarem ujęcia choroby jest 
zatem wartość FEV1 (dotychczasowe kry-
terium ciężkości ograniczenia przepływu 
powietrza w drogach oddechowych/obtu-
racji/ /w POChP) i liczba zaostrzeń infek-
cyjnych. Drugim wymiarem jest nasilenie 
objawów POChP mierzonych za pomocą 
skali CAT (ang. COPD Assessment Test, 
Test Oceny POChP) albo skali mMRC (ang. 
Modified Medical Research Counil Dyspnea 
Scale, Modyfikowana Skala Nasilenia Dusz-
ności) [38,39,40,41,42,43,44]. 

Raport GOLD 2011 potwierdził, że liczba 
zaostrzeń infekcyjnych jest równie dobrym 
predykatorem długości życia, jak wartość 
FEV1. Tabela 5 przedstawia stopień obtu-
racji dróg oddechowych według klasyfikacji 
GOLD na podstawie kryteriów spirometrycz-
nych [38,39].

Tabela 6 przedstawia test CAT, który 
szczegółowo i precyzyjnie opisuje wpływ 
POChP na życie codzienne i samopoczucie 
pacjentów. Wynik CAT ≥ 10 punktów (zakres 

punktów: 0-40) wskazuje na istotne klinicz-
nie nasilenie objawów choroby [38,39,40].

Wytyczne GOLD 2011 do oceny nasile-
nia objawów podmiotowych zalecają również 
skalę mMRC, która dobrze klasyfikuje poziom 
niesprawności chorych z powodu nasilenia 
duszności. Wynik mMRC ≥ 2 punkty (zakres 
punktów: 0-4) wskazuje na duże nasilenie 
objawów [38,39,40]. Tabela 7 prezentuje 
skalę nasilenia duszności mMRC.

Wprowadzona przez Raport GOLD 2011 
całościowa ocena POChP umożliwia opty-
malizację leczenia. Dobrze odzwierciedla 
kliniczną ocenę choroby. Zaproponowane 
zalecenia odpowiednio opisują fenomeny kli-
niczne na podstawie nasilenia symptomów 
choroby (CAT, mMRC), ryzyka zaostrzeń, 
zaburzeń wentylacyjnych oraz współistnieją-
cych stanów zdrowotnych [38,39,40].

Farmakologiczna kontrola objawów
Opierając się na światowych zaleceniach 
WHO i wytycznych GARD, międzynarodowe 
organizacje działające we współpracy z eks-
pertami z zakresu pulmonologii, alergologii, 
immunologii, epidemiologii, patomorfologii, 
ekonomii i zdrowia publicznego opracowali 
najnowsze standardy GINA i GOLD. Nowe 
rekomendacje dotyczą wielu obszarów dzia-
łalności lekarskiej. Aktualne raporty GINA 
i GOLD zebrane w światowych wytycznych 

Stopień obturacji dróg oddechowych wg GOLD     Tabela 5 

Stopień ciężkości Kryteria spirometryczne*
GOLD 1
lekka POChP FEV1 ≥ 80% N

GOLD 2
umiarkowana POChP 50% ≤ FEV1< 80% N

GOLD 3
ciężka POChP 30% ≤ FEV1< 50% N

GOLD 4
bardzo ciężka POChP FEV1< 30% N

*Spirometria wykonana przed podaniem leku rozszerzającego oskrzela; N 
– wartość należna obliczona dla każdego pacjenta indywidualnie z parame-
trów jego wzrostu, wagi i płci. Opracowano na podstawie [38,39,40].
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precyzują klinikę CRDs w zakresie defini-
cji, rozpoznania, oceny ciężkości choroby, 
leczenia i rehabilitacji, a także profilaktyki.

Zgodnie z wytycznymi GINA 2009 sto-
pień leczenia astmy przewlekłej jest wypad-
kową natężenia objawów i intensywności 
farmakoterapii [29,30,40]. Stopnie lecze-
nia przewlekłego astmy na podstawie GINA 
2009 [29,30,40]:

Stopień 1
edukacja pacjenta• 
identyfikacja i kontrola czynników ryzyka• 
szybko działający • β2-mimetyk, wziewnie 
i doraźnie

Stopień 2
leczenie jak w stopniu 1 oraz GKS wziew-• 
ny w małej dawce
alternatywnie do GKS wziewnego w małej • 
dawce → lek antyleukotrienowy

COPD Assessment Test (CAT)*                                                                                                     Tabela 6

Objawy Pola odpowiedzi Objawy Wynik

Nigdy nie kaszlę 0-1-2-3-4-5 Kaszlę cały czas

W ogóle nie mam zalegania plwociny 
w oskrzelach 0-1-2-3-4-5 Moje oskrzela są całkowicie wypełnione 

plwociną

W ogóle nie odczuwam ucisku w klatce 
piersiowej 0-1-2-3-4-5 Odczuwam silny ucisk w klatce pier-

siowej

Nie mam zadyszki, gdy idę pod górę 
lub wchodzę po schodach na półpiętro 0-1-2-3-4-5 Mam silną zadyszkę, gdy idę pod górę 

lub wchodzę po schodach na półpiętro

Nie mam żadnych trudności z wykony-
waniem jakichkolwiek czynności 
w domu

0-1-2-3-4-5 Mam bardzo duże trudności z wykony-
waniem wszelkich czynności w domu

Pomimo choroby płuc wychodzę 
z domu i czuję się pewnie 0-1-2-3-4-5 Z powodu choroby płuc czuję się nie-

pewnie wychodząc z domu

Sypiam dobrze 0-1-2-3-4-5 Z powodu choroby płuc sypiam źle

Mam dużo energii do działania 0-1-2-3-4-5 Nie mam w ogóle energii do działania

 Pozycje testowe opracowano na podstawie oryginalnej wersji COPD Assessment Test dostępnej na http://www.catestonline.org/english/index_Polish.htm
*COPD Assessment Test and CAT logo is a trademark of the GlaxoSmithKline group of companies. ©2009 GlaxoSmithKline group of companies. 
All rights reserved. Specific medical advice should always be sought from a qualified medical practitioner. GlaxoSmithKline Services Unlimited. 
Registered in England. Company No. 01047315.Registered office: 980 Great West Road, Brentford, Middlesex. TW8 9GS, United Kingdom. 
C/09/136 Date of preparation: September 2009.

Stopień 3
leczenie jak w stopniu 1 oraz GKS wziew-• 
ny w małej dawce i β2-mimetyk długo-
działający
alternatywnie do GKS wziewnego w małej • 
dawce i β2-mimetyku długodziałającego 
→ GKS wziewny w średniej lub dużej dawce
alternatywnie do GKS wziewnego w małej • 
dawce i β2-mimetyku długodziałającego 
→ GKS wziewny w małej dawce oraz lek 
antyleukotrienowy
alternatywnie do GKS wziewnego w małej • 
dawce i β2-mimetyku długodziałającego 
→ GKS wziewny w małej dawce oraz 
teofilina o przedłużonym działaniu

Stopień 4
leczenie jak w stopniu 1 oraz GKS wziew-• 
ny w średniej lub dużej dawce oraz             
β2-mimetyk długodziałający
alternatywnie do GKS wziewnego w śred-• 
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niej lub dużej dawce oraz β2-mimetyku 
długodziałającego → GKS wziewny 
w średniej dawce oraz β2-mimetyk dłu-
godziałający i lek antyleukotrienowy
alternatywnie do GKS wziewnego w średniej • 
lub dużej dawce oraz β2-mimetyku długo-
działającego → GKS wziewny w średniej lub 
dużej dawce i β2-mimetyk długodziałający 
oraz teofilina o przedłużonym działaniu
alternatywnie do GKS wziewnego w śred-• 
niej lub dużej dawce oraz β2-mimetyku 
długodziałającego → GKS wziewny 
w średniej lub dużej dawce oraz lek anty-
leukotrienowy

Stopień 5
leczenie jak w stopniu 4 oraz GKS syste-• 
mowy albo przeciwciało anty-IgE.

Kluczową rolę w terapii astmy odgrywają 
glikokortykosteroidy (GKS). Egzogenne gliko-
kortykosteroidy są najważniejszymi lekami 
przeciwzapalnymi, kontrolującymi przebieg 
astmy oskrzelowej. Zatem interakcja glikokor-
tykosteroid – receptor dla glikokortykostero-
idów ma w chwili obecnej istotne znaczenie 
w rozumieniu terapii astmy oskrzelowej. Jeśli 
przyjąć kryterium pragmatyczne użyteczności 
glikokortykosteroidów, to okazuje się, że ich 
zastosowanie było przełomowym momentem 
w historii leczenia astmy oskrzelowej. 

Świadomość znaczenia tej grupy leków 
przyczyniła się do rozwoju koncepcji astmy 

jako choroby zapalnej, co w chwili obecnej 
stanowi najważniejszy paradygmat rozumie-
nia patogenezy tej choroby. Nowoczesne leki 
działające na receptor glikokortykosteroidowy 
(GKR) charakteryzują się dużym powino-
wactwem do swoich receptorów oraz małą 
biodostępnością [45]. Są to związki lipofilne 
o dużej objętości dystrybucji. Niektóre gliko-
kortykosteroidy mają zdolność do tworzenia 
wewnątrzkomórkowych koniugatów z tłusz-
czem, co wpływa na ich wydłużone działanie 
przeciwzapalne [45].

Kompleksy GKR-GKS mogą pośrednio albo 
bezpośrednio wpływać na transaktywację lub 
transrepresję około 100 genów [46]. Ich tkan-
kowe interakcje uwarunkowane są działaniem 
wielu białek aktywatorowych, aktywnością 
cAMP (cykliczny AMP lub 3’,5’- cykliczny 
adenozynomonofosforan), powiązaniami ze 
szlakami sygnałowymi kinaz białek, stanem 
ufosforylowania samego receptora oraz obec-
nością i aktywnością czynników regulujących 
transkrypcję genów [45,47,48].

W przewlekłym leczeniu astmy stosuje 
się zatem leki kontrolujące przebieg choro-
by, przyjmowane regularnie (stale, codzien-
nie) – GKS wziewne i doustne, wziewne 
β2-mimetyki długodziałające (ang. long acting 
β2-agonists, LABA), leki przeciwleukotrieno-
we, metyloksantyny o przedłużonym działaniu, 
monoklonalne przeciwciało anty-IgE, czasem 
kromony (bardzo rzadko stosowane u doro-

Skala nasilenia duszności mMRC                                                                                                 Tabela 7

Stopień Objawy

0 Duszność występująca przy dużych wysiłkach

1 Duszność występuje przy wchodzeniu na niewielkie wzniesienie lub przy szybkim marszu

2 Pacjent musi się zatrzymywać do nabrania tchu, z powodu duszności chodzi wyraźnie wolniej od 
rówieśników

3 Chory nie może przejść 100 m po płaskim terenie bez zatrzymania się celem nabrania oddechu

4 Duszność spoczynkowa, uniemożliwiająca choremu opuszczenie domu lub samodzielne ubranie się
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słych) [40,45]. Do grupy wziewnych GKS 
należą: beklometazon, budezonid, cyklesonid, 
flutykazon, zaś do LABA zalicza się: formo-
terol i salmeterol [40,45]. Do grupy leków 
przyjmowanych doraźnie (objawowo) zalicza 
się wziewne szybko działające β2-mimetyki 
(ang. short-acting β2-agonists, SABA) oraz 
krótkodziałające wziewne leki przeciwcholi-
nergiczne. Do SABA należą: fenoterol i salbu-
tamol [40,45]. Skuteczność tych grup leków 
wykazano w wielu obserwacjach i badaniach 
klinicznych. Wybór leków zależy od stopnia 
kontroli astmy oraz dotychczasowego leczenia 
danego pacjenta. 

Ocena skuteczności leczenia możliwa jest 
poprzez precyzyjne monitorowanie choroby 
i efektów jej leczenia. Ważne jest też rejestro-
wanie ewentualnych działań niepożądanych 
po stosowanych lekach. W klinicznej ocenie 
kontroli objawów u pacjentów z astmą prak-
tyczne zastosowanie znajdują skale oceny 
kontroli astmy (np. ACTTM), dzienniczki obja-
wów astmy, codzienne pomiary PEF oraz 
rejestry występujących objawów i zużytych 
dawek/opakowań leków [40,45].

Leczenie pacjentów z POChP zależy od 
ciężkości przebiegu choroby i obejmuje tera-
pię niefarmakologiczną oraz farmakologicz-
ną. Do pierwszej grupy należą: zaprzesta-
nie palenia tytoniu, usprawniające ćwiczenia 
fizyczne, szczepienia ochronne i rehabilita-
cja pulmonologiczna [38,40,49,50,51,52]. 
Celem leczenia jest minimalizacja objawów, 
redukcja liczby zaostrzeń oraz ich ciężkości. 
Wielokierunkowa terapia przyczyniać się ma 
również do poprawy ogólnego stanu zdrowia. 
Nowy raport GOLD 2011 zaproponował model 
terapii indywidualnie dostosowanej do danego 
chorego. Przewlekłe leczenie farmakologiczne 
POChP z uwzględnieniem klasyfikacji pacjen-
tów według GOLD 2011 na 4 grupy chorych 
(A, B, C, D) przedstawia tab. 8.

Stosowanie leków wziewnych przez cho-
rych na POChP jest skuteczne i bardzo 
wygodne. W terapii choroby znajdują zasto-
sowanie: SABA (salbutamol, fenoterol), LABA 
(formoterol, salmeterol, indakaterol), SAMA 
(bromek ipratropium), LAMA (tiotropium) 
oraz teofilina w postaci o przedłużonym 
uwalnianiu. Warto zauważyć, że dysponuje-
my dziś nowym LAMA, stanowiącym kolej-
ną alternatywę dla tiotropium – bromkiem 
aklidyny. Jest to kompetycyjny, selektywny 
antagonista receptorów muskarynowych. Lek 
ten ma silne powinowactwo do receptora M3. 
Czas wiązania bromku aklidyny z receptorem 
M3 jest dłuższy niż z M2 (6 razy). Wdychany 
wywołuje rozkurcz oskrzeli. Powinowactwo 
bromku aklidyny do receptora M3 jest porów-
nywalne z tiotropium i od 8 do 16  razy 
większe niż ipratropium. 

Wziewne GKS stosuje się tylko u cho-
rych w grupach C i D w celu zapobiegania 
zaostrzeniom POChP (budezonid, flutyka-
zon). Terapia łączona (skojarzenie LABA-
+GKS) jest skuteczniejsza niż stosowanie 
tych leków osobno. Nie rekomenduje się 
przewlekłej systemowej glikokortykoste-
roidoterapii. Brak jest obecnie dowodów 
na korzyści z tego typu leczenia. Obser-
wowane są natomiast liczne powikłania 
[38,39,40].

Kluczowe w ocenie skuteczności lecze-
nia jest monitorowanie objawów i postę-
pu choroby. Do klinicznej oceny kontro-
li POChP służą wystandaryzowane testy 
(CAT, mMRC), badania czynnościowe ukła-
du oddechowego, badania gazometryczne 
oraz najważniejsze: badanie podmiotowe 
i przedmiotowe. Konieczne jest również 
monitorowanie występowania wszystkich 
zaostrzeń z precyzyjną oceną ich częstości, 
ciężkości i, o ile jest to możliwe, identyfika-
cją przyczyn [38,39,40].
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Przewlekłe leczenie farmakologiczne POChP wg GOLD 2011                                                                Tabela 8 

Leczenie 
farmakologiczne

Grupy pacjentów chorujących na POChP

A Β C D

pierwszego wyboru
SAMA PRN

lub
SABA PRN

LAMA
lub

LABA

iGCS+LABA
lub

LAMA

iGCS+LABA
lub

LAMA

drugiego wyboru

LAMA
lub

LABA
lub

SABA i SAMA

LAMA i LABA LAMA i LABA

iGCS i LAA
lubi

GCS+LABA i LAMA-
lub

iGCS+LABA i PD-4I
lub

LAMA i LABA
lub

LAMA i PD-4I

alternatywne* TH

SABA
i/lub

SAMA
TH

PD-4I
SABA
i/lub

SAMA
TH

CC
SABA
i/lub

SAMA
TH

  
Opis: CC (ang. carbocysteine; karbocysteina), iGCS (ang. inhaled glucocorticoids; wziewne glikokortykosteroidy), LABA (ang. long acting beta 
agonist; długodziałający β2-mimetyk), LAMA (ang. long acting muscarinic antagonist; długodziałający lek antycholinergiczny), SABA (ang. short 
acting beta agonist; krótkodziałający β2-mimetyk), SAMA (ang. short acting muscarinic antagonist; krótkodziałający lek antycholinergiczny), PD-4I 
(ang. phosphodiesterase-4 inhibitor; inhibitor fosfodiesterazy-4), TH (ang. theophylline; teofilina), PRN (łac. pro re nata; w razie potrzeby).
* Leki w tym rzędzie mogą zostać użyte w monoterapii lub w połączeniu z innymi preparatami pierwszego i drugiego wyboru. 

Podsumowanie 
Choroby niezakaźne są coraz poważniejszym 
problemem zdrowia publicznego w skali 
globalnej. W ciągu ostatnich dziesięciole-
ci obserwuje się wzrastającą chorobowość 
w zakresie przewlekłych chorób układu odde-
chowego. Epidemiologia astmy i POChP staje 
się wyzwaniem dla współczesnej medycyny, 
zwłaszcza w zakresie pulmonologii i alergolo-
gii. Nowe wytyczne GINA oraz GOLD ułatwiają 
nam w istotny sposób prowadzenie wczesnej 
diagnostyki i leczenia. Wskazują także na 
konieczność wdrażania intensywnych działań 
profilaktycznych CRDs oraz rehabilitacji odde-
chowej. Współcześnie mamy do dyspozycji 
standaryzowane, proste i skuteczne narzę-
dzia klinicznej oceny oraz kontroli objawów 
astmy (m.in. ACTTM) oraz POChP (m.in. CAT, 
mMRC). 

Międzynarodowe wytyczne ułatwiają 
lekarzom praktykom dostosowanie terapii 
do indywidualnych potrzeb chorych oraz 
umożliwiają skuteczne leczenie pacjen-
tów z astmą, czy POChP. Światowe stan-
dardy wskazują również na konieczność 
identyfikacji i natychmiastowego leczenia 
wszystkich współistniejących dolegliwości, 
co potwierdza holistyczne podejście oraz 
wielowymiarowe spojrzenie na pacjenta, 
zgodnie z nowym paradygmatem leczenia. 
Współcześnie brak jest leków hamujących 
wieloletnią utratę czynności płuc. Zatem 
kardynalnym zadaniem lekarza praktyka 
jest kompleksowe i zindywidualizowane 
podejście do chorych na CRDs.

Warto podkreślić potencjalną rolę nowych 
markerów zapalenia w przebiegu wielu 
przewlekłych chorób układu oddechowego, 
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których ekspresja zależy od licznych genów, 
w procesie identyfikacji pacjentów o zwięk-
szonym ryzyku cięższego przebiegu choroby 
oraz planowania indywidualnej farmakote-
rapii. Mogą one stać się już w niedalekiej 
przyszłości ważnym narzędziem diagno-
stycznym w rękach lekarzy klinicystów, co 
– miejmy nadzieję – znajdzie również swoje 
odzwierciedlenie w kolejnych aktualizacjach 
międzynarodowych wytycznych skupionych 
w światowym sojuszu GARD.
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