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Dusznos$c niejedno maimi¢  — od rozpoznania
przyczyny do leczenia

— Cho¢ dusznos jest jedng z najczestszych dolegliwosci, doswiadczang przez wigkszos¢ naszego spoleczeristwa, to trudno
jg jednoznacznie zdefiniowac. Stanowi ona produkt osrodkowego uktadu nerwowego — odpowiedz mézgu na bardzo rozne
aferentne sygnaly z ciata informujgce o zaburzeniu homeostazy. W efekcie dochodzi do statego pobudzania osrodkowego
ukladu nerwowego, a celem jest przywrdcenie homeostazy. Uczucie dusznosci jest zatem zjawiskiem zlozonym, produktem
netto bardzo roznych interakcji, co oznacza, ze nie ma jednej dusznosci — kazda jest inna — wyjasnia prof. dr hab. n. med.

Piotr Rozentryt, kierownik Katedry Chorob Przewlektych i Zagrozen Cywilizacyjnych Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach oraz Katedry i Klinicznego Oddziatu Kardiologii Slaskiego Centrum Chorob Serca w Zabrzu [1]. O tym, jak

leczy¢ duszno$¢, mowit podczas konferencji Top Medical Trends 2024.

Jak wynika z dostgpnej literatury, samo okreslenie
uczucia dusznoéci napotyka trudnosci, a sposob
jej opisywania jest odmienny w réznych choro-
bach czy stanach, w ktérych ona wystepuje (m.in.
przewlekla obturacyjna choroba ptuc - POChP,
astma, niewydolnos¢ serca, cigza). Co wiecej, takze
nasilenie tego uczucia jest rozne w réznych choro-
bach [2, 3].

- Dusznosci sq rozne, dlatego rézne musi tez byc
nasze postepowanie diagnostyczno-terapeutyczne.
Dusznos¢ moze by wynikiem rozmaitych standw,
na przyklad najczesciej wystepujgcej na naszym
globie patologii, czyli niedokrwistosci z niedoboru
zelaza — mowil prof. Piotr Rozentryt.

Zelazo jest sktadnikiem krytycznym dla optymal-
nego funkcjonowania, a jego niedobér skutkuje
nie tylko obnizonym poziomem hemoglobiny, lecz
takze na poziomie komérkowym - dysfunkcjg
mitochondriéw, nieprawidtowa czynnoscia wielu
enzymow, zaburzeniami w transporcie miedzyko-
morkowym i apoptoza; na poziomie ukladu ser-
cowo-naczyniowego — patologiczng przebudowa
strukturalng i ograniczeniem sprawnosci czyn-
noéciowej; a na poziomie organizmu - zmniej-
szong tolerancja wysitku, uposledzeniem funkeji
poznawczych oraz zwigkszong chorobowoscia
i $miertelno$cig.

Innym przykladem jest niedoczynnos¢ tarczycy
i zbyt niski poziom hormonu tyreotropowego
(thyroid-stimulating hormone — TSH), co powo-
duje pogorszenie transportu tlenu w organizmie
oraz obnizenie spoczynkowych i wysitkowych
parametréw wentylacyjnych, a to pociaga za soba
uczucie dusznosdci [4]. Odczucie dusznosci moze
wystapi¢ tez w przebiegu depresji i napiecia lub
ich kombinacji, co $wiadczy o tym, ze jest ono
generowane przez osrodkowy uklad nerwowy
(OUN) [5]. O znaczeniu OUN w duszno$ci $wiad-
czg wyniki badan méwigce, ze subiektywne od-
czuwanie dusznosci przez pacjentow z POChP nie
jest skorelowane z obiektywnymi parametrami
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wentylacyjnymi. Mozna mie¢ te parametry na
wysokim poziomie i odczuwaé duze nasilenie
dusznosci lub odwrotnie — mie¢ niski FEV1% bez
dusznosci lub tylko z tagodnymi objawami [6].
Duszno$¢ nie jest zatem produktem jednego na-
rzadu czy ukfadu, ale efektem netto wielu dziatan.

Kontinuum sercowo-ptucne

Narzadami najczgéciej postrzeganymi jako zrédlo
dusznodci sa serce i ptuca. Chorobg, w przebiegu
ktorej dochodzi do zaburzen w funkcjonowaniu
obu tych organéw, jest POChP [7]. W POChP,
szczegdlnie u palaczy tytoniu, obserwuje si¢ zapa-
lenie naczyn, subkliniczng miazdzyce i sztywno$¢
naczym.

29

prof. Piotr Rozentryt: Dusznos¢ moze
by¢ wynikiem rozmaitych stanow,

na przyklad najczesciej wystepujacej
na naszym globie patologii, czyli
niedokrwistosci z niedoboru zelaza

Fot. archiwum

prof. Piotr Rozentryt: Pacjenci

2 POChP bardzo czgsto umierajq

z przyczyn sercowo-naczyniowych,

a prawdopodobieristwo wystgpienia
incydentu sercowo-naczyniowego

u chorych na POChP jest wielokrotnie
wigksze niz w populacji ogolnej

- Ze wzgledu na istnienie kontinuum sercowo-
-ptucnego bardzo czesto mamy ogromny problem
ze zréznicowaniem, dlaczego pacjentowi jest dusz-
no. Skoro ma chorobe sercowo-naczyniowg, to
prawdopodobnie ma tez problem plucny, a skoro
ma chorobe ptucng, na pewno ma tez problem ser-
cowo-naczyniowy. Wida¢ to wyraznie w wynikach
gtownych badati randomizowanych dotyczgcych
POCHhB ktére dowodzg, ze pacjenci z POChP bar-
dzo czesto umierajg z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, a prawdopodobieristwo wystgpienia incy-
dentu sercowo-naczyniowego u chorych na POChP
jest wielokrotnie wigksze niz w populacji ogolnej.
Ryzyko udaru mozgu czy zawatu serca jest szcze-
golnie duze bezposrednio po zaostrzeniu POChP
i hospitalizacji z tego powodu, nawet 6-8-krotnie
wyzsze niz u 0sob bez POChP - wyja$nial prof.
Piotr Rozentryt [8-13].

Duzg trudno$¢ moze sprawia¢ prawidlowe rozpo-
znanie POChP u pacjenta z niewydolnoscig ser-
ca. Znaczacy odsetek chorych z niewydolnoscia
serca ma nieprawidlowe wyniki spirometryczne,
ale niekoniecznie musi to oznaczaé POChP [14,
15]. Stad wynika pewna nadrozpoznawalno$¢
POChP przez kardiologéw i rozpoczynanie le-
czenia bronchodylatatorami wziewnymi w sytu-
acjach klinicznych, gdy nie s one potrzebne. Tym-
czasem takie leczenie ma swoje negatywne skutki
i grozi wprowadzeniem pacjenta w stan klinicznie
gorszy niz przed wdrozeniem terapii [16].

- Dlatego tak wazne jest réznicowanie powoddow
wystepowania obturacji oskrzeli i dusznosci - prze-
strzegal prof. Piotr Rozentryt.

Wspotwystepowanie POChP
i niewydolnosci serca

Jak leczy¢ pacjentéw z POChP i niewydolnoscia
serca?

- Jeszcze do niedawna niedopuszczalne bylo stoso-
wanie u chorych na POChP -blokerow. Dzis wiemy,
ze kardioselektywne f-blokery w POChP ratujg
zycie. Dzigki ich zastosowaniu zmniejszamy Smier-
telnos¢ az o 31 proc. Jeszcze wigksze korzysci odno-
szg pacjenci z rownoczesng niewydolnoscig serca
i POChP. Dla tych chorych preferowanymi lekami
sg: wysoce kardioselektywny nebiwolol, nieco mniej
swoisty bisoprolol i w trzeciej kolejnosci metoprolol.
Wybér leku niekardioselektywnego nie zwigksza
ryzyka zaostrzenia POChP, ale zwigksza ryzyko
powikta#i i hospitalizacji z powodu niewydolnosci
serca - thumaczyt ekspert [17-19].

Dusznos¢ w HFpEF
Dusznos¢ to objaw pojawiajacy si¢ réwniez u pa-
cjentéw z niewydolnoscig serca z zachowana
frakcja wyrzutowa (heart failure with preserved
ejection fraction - HFpEF). U tych chorych zastd;
plucny w poczatkowym okresie powstaje jednak
jedynie podczas wysitku [20]. Ten fakt nalezy
uwzgledni¢ w leczeniu.
- Jesli u takiego pacjenta mamy wskazania do
stosowania f3-blokeréw, warto siegngc po lek wazo-
dylatacyjny, na przyktad nebiwolol, ktory sprawi,
ze pacjent bedzie znacznie lepiej tolerowat wysitek.
A wiec wybdr B-blokera ma znaczenie. Réwnie
duze znaczenie ma wybor diuretyku - dla chorych
z HFpEF odpowiedni bedzie diuretyk dlugo dzia-
tajgcy, na przyktad torasemid, ktéry niesie m.in.
mniejsze ryzyko uszkodzenia nerek — méwit prof.
Piotr Rozentryt [21-23].
Jak podsumowat ekspert, duszno$¢ jest przykla-
dem objawu, ktérego eliminacja lub modyfikacja
nasilenia wymaga poznania jego pochodzenia
i wielokierunkowej terapii. Zadaniem lekarza jest
zawsze identyfikacja Zrédel ryzyka zdrowotnego
w domenie jako$ci (objawdéw), chorobowodci i ry-
zyka zgonu oraz préba jego redukcji za najmniej-
szg cene, akceptowang przez chorego.

Maria Kowalska
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