
PULMONOLOGIA 



Generacje dr·g oddechowych 

Nabğonek 

0-9 

Tchawica i oskrzela 

K. bğony podstawnej 

Warstwa Ŝluzu 

Kom·rka kubkowa 

K. Cylindryczna rzňskowa 

K.  grzebieniowa 

Oskrzeliki 

10-14 
Warstwa Ŝluzu 

K.  grzebieniowa 

K. kolumnowa rzňskowa 

15-18 
Oskrzeliki 

oddechowe 

Warstwa Ŝluzu 

K. szeŜcienna rzňskowa 

K.  Clara 

19-23 
Pňcherzyk 

Surfactant 

K. T. II (granulocyt) 

Makrofag 

K. Nabğonka pňcherzyka 

Bğona 

wğ·knisto-

chrzňstna 

Bğona 

wğ·knisto-

miňŜniowa 

śluz·wka 



Drogi oddechowe 
duŨe (centralne) 

Drogi oddechowe 
obwodowe 

0-5 

6-14 

15-18 

19-23 

DroŨnoŜĺ dr·g oddechowych 

Kompresja 

Obturacja 

Generacje 

dr·g odd. 



Norma Odma opğucnowa zamkniňta Odma opğucnowa otwarta 

Okluzja dr. odd. Okluzja naczynia Cysta 



Epidemiologia. 

ÂOkoğo 10 % mieszkaŒc·w kraj·w 

uprzemysğowionych umiera z powodu chor·b pğuc 

z tego: 

É 40% z powodu raka oskrzeli. 

É20 % z powodu zapalenia pğuc. 

É 15% z powodu POChP. 

É 7% z powodu astmy oskrzelowej. 

Â30% chor·b zawodowych dotyczy ukğadu 

oddechowego. 



NiewydolnoŜĺ oddechowa. 



Definicja: 
ÂOgraniczenie czynnoŜci oddechowej. 

ÂWywoğane przyczynami pğucnymi lub pozapğucnymi. 

ÂPowodujŃce zaburzenia ciŜnieŒ parcjalnych gaz·w we 
krwi. 

ÂNiewydolnoŜĺ czňŜciowa (hipoksemia): 

É Wentylacyjno-perfuzyjne zaburzenia dystrybucji 
gaz·w (wystňpujŃ najczňŜciej). 

É Zaburzenia dyfuzji. 

ÉPrzecieki tňtniczo-Ũylne. 

ÂNiewydolnoŜĺ cağkowita (hipoksemia i hiperkapnia 
oraz kwasica oddechowa): 

ÉUpoŜledzenie wentylacji pňcherzyk·w pğucnych 
spowodowane zaburzeniami regulacji oddychania 
lub niewydolnoŜciŃ miňŜni oddechowych. 



Etiologia: 
ÂPrzyczyny pğucne ï choroby pğuc o r·Ũnej przyczynie. 

ÂPrzyczyny pozapğucne: 

É Zaburzenia OUN (udar, zatrucia, urazy czaszkowo 
ï m·zgowe). 

ÉZaburzenia rdzenia krňgowego (choroba Heinego-
Medina, uszkodzenia urazowe). 

É Zaburzenia nerwowo-miňŜniowe (miastenia gravis, 
tňŨec, zatrucie jadem kieğbasianym, zatrucia 
lekami: leki hamujŃce aktywnoŜĺ cholinesterazy, 
kurara). 

ÉChoroby klatki piersiowej i opğucnej (zğamania 
Ũeber, odma wentylowa, duŨy wysiňk opğucnowy). 

ÉZatkanie g·rnych dr·g oddechowych, np.. Obrzňk 
gğoŜni, skurcz krtani, aspiracja ciağa obcego. 



Kryteria gazometryczne: 

ÂPaO2 < wartoŜci odpowiedniej dla wieku 
(przy aktualnym ciŜnieniu atmosferycznym 
i nieobecnoŜci przecieku wewnŃtrz 
sercowego),  

É60 mmHg (krew kapilarna) 

ÂPaCO2 >50 mmHg (krew kapilarna) i nie 
jest to skutkiem oddechowej kompensacji 
zasadowicy tkankowej. 



Rozpoznawanie: 
Â Dane wywiadu. 

Â Badanie fizykalne: 

É Niepok·j. 

É Kaszel nieefektywny. 

É Pğytki i szybki oddech. 

É DusznoŜĺ. 

É Napiňcie dodatkowych mm oddechowych. 

É Czňstoskurcz. 

É Wzrost RR. 

É Zmňczenie. 

É BladoŜĺ i oziňbienie powğok, pot. 

É Sinica. 

É Narastanie niepokoju, zaburzenia orientacji, rozkojarzenie 
ruchowe. 

É PociŃganie krtani. 

É Osğabienie odruch·w, odruchy patologiczne. 

É Drgawki.  

É śpiŃczka. 

É Zağamanie krŃŨenia. 



NO przy zdrowych pğucach: 

ÂZachğystowe zapalenie pğuc. 

ÂOtyğoŜĺ. 

Â Zatrucie barbituranami. 

Â Zatory. 

ÂUraz. 

ÂOparzenie dr·g oddechowych. 

ÂUtoniňcie. 

Â Po operacji. 



NO w chorobach pğuc: 

ÂOstre choroby pğuc: 

É Zapalenie oskrzeli. 

ÉZapalenie pğuc. 

É Zabieg operacyjny. 

ÂPrzewlekğe choroby pğuc: 

É POChP. 

É Astma. 

ÉZmiany wğ·kniste pğuc. 



Leczenie: 

ÂZapewnienie droŨnoŜci dr·g oddechowych, 

ÂFarmakoterapia (leki rozkurczajŃce oskrzela, 
GKS, mukolityki). 

ÂLeczenie zakaŨeŒ (antybiotyki). 

Â Tlenoterapia. 

ÂLeczenie niewydolnoŜci serca (leki nasercowe). 

ÂNawilŨanie gaz·w oddechowych. 

Â Sztuczna wentylacja. 

ÂOddech kontrolowany/wspomagany. 

Â Fizykoterapia. 



Zesp·ğ Ostrej 

NiewydolnoŜci 

Oddechowej (ARDS) 
Adult Respiratory Distress Syndrom 



Charakterystyka kliniczna: 

ÂZesp·ğ ostrej niewydolnoŜci oddechowej 

charakteryzuje siň:  

ÉHipoksemiŃ. 

ÉUog·lnionymi naciekami pğucnymi. 

ÉNieobecnoŜciŃ niewydolnoŜci serca. 



Epidemiologia: 

ÂCzňstoŜĺ ARDS ï 3-4/100.000/rok.  

ÂPrzeŨywa mniej niŨ poğowa pomimo 

wyrafinowanych system·w monitorujŃcych 

i podtrzymujŃcych.  

ÂWiňkszoŜĺ ofiar ARDS to mğodzi, 

uprzednio zdrowi doroŜli. 



Etiologia: 

Â Bakteriemia                                  4% 

Â Sepsa                                      25-45% 

Â Wiňkszy uraz 

É Zğamania koŜci dğugich              5-10% 

É Stğuczenia pğuc                           17-18% 

É Hipertransfuzja                           5-34% 

É ZachğyŜniňcie treŜciŃ ŨoğŃdka   10-36% 
(zesp·ğ Mendelsona) 

É Oparzenie 

Â DIC 



Etiologia: 

ÂRzadsze przyczyny: 

É Przedawkowanie leku. 

É Zapalenie trzustki. 

É Inhalacja dymu, draŨniŃcego gazu, 

hiperbarycznegotlenu. 

É Zapalenie wirusowe pğuc. 

É Aspiracja wody sğonej lub sğodkiej (prawie 

utoniňcie). 



Patofizjologia: 

ÂZmiany obejmujŃ: 

ÉupoŜledzonŃ wymianň gazowŃ 

ÉzmienionŃ mechanikň oddychania 

Ézmiany naczyŒ pğucnych. 



Patofizjologia: 

ÂHipoksemia wystňpuje wczeŜnie - przeciek Ũylno-

tňtniczy (nastňpstwo zalewania i zapadania siň 

pňcherzyk·w pğucnych). 

ÂObrzňk, wğ·knienie przegr·d - zmniejszenie 

podatnoŜci pğuc, niska FRC,  zwiňkszony wysiğek 

oddechowy. 



Patofizjologia: 

ÂUtrata mikronaczyŒ (p·Ŧniejsze stadia ARDS) -  

nadciŜnienie pğucne,  zwiňkszenie przestrzeni 

martwej,  upoŜledzenie eliminacji CO2. 

ÂZwiŃzek pomiňdzy tkankowym wykorzystaniem 

tlenu i dostňpnoŜciŃ tlenu - nieprawidğowy we 

wczesnych stadiach uszkodzenia pğuc - nazwano 

konsumpcjŃ tlenu zaleŨnŃ od podaŨy. 

 



Patofizjologia: 
ÂBğony hialinowe -  spowodowane przez  

ÉSkupiska wğ·knika. 

ÉInne biağka w przestrzeni pňcherzykowej.  

ÂUtrata czynnoŜciowych jednostek pğuc ï
mikroniedodma ï z powodu: 

ÉZalewania pňcherzyk·w. 

ÉZnieksztağcenia przegr·d przez obrzňk.  

ÉUpoŜledzenia funkcji surfaktantu.  

Â Konsekwencje: 

ÉHipoksemia. 

ÉNieprawidğowa mechanika pğuc (mağa 
podatnoŜĺ pğuc i zmniejszona FRC). 



Patofizjologia: 

ÂUtrata naczyŒ wğosowatych pğuc w zwiŃzku z:  

ÉUszkodzeniem Ŝr·dbğonka.  

Éśr·dnaczyniowymi zakrzepami.   

ÉZnieksztağceniem architektury przegr·d 
(wğ·knienia).  

ÂUszkodzenie naczyŒ jest odpowiedzialne za: 

ÉNadciŜnienie pğucne.  

ÉZwiňkszonŃ wentylacjň przestrzeni martwej. 

ÉRedukcjň pojemnoŜci dyfuzyjnej. 



Patofizjologia: 

ÂBliznowacenie pğuc (dobrze udokumentowane u 
pacjent·w z ARDS) wiŃŨe siň z: 

ÉProliferacjŃ fibroblastycznŃ. 

ÉZwiňkszonŃ syntezŃ kolagenu. 

ÂUdowodniono  zmianň  dominujŃcego kolagenu t. 
III we  wczesnych stadiach, do kolagenu t. I w 
p·Ŧniejszych stadiach ARDS.  

ÂWğ·knienie pğuc, wikğajŃce ARDS, nie jest 
procesem permanentnym, dow·d to przywr·cenie 
normalnej funkcji pğuc u os·b, kt·re  przeŨyğy 
ARDS. 



Rozpoznawanie: 

ÂARDS rozwija siň zwykle nagle po upğywie 

24-96 godzin od zdarzenia 

predysponujŃcego.   

ÂDo rozpoznania niezbňdne sŃ: 

ÉNiepokojŃce zaburzenia oddychania. 

ÉHipoksemia. 

ÉUog·lnione nacieki pğucne ï obustronne. 



Leczenie: 

Â Intubacja i wentylacja mechaniczna ï 
wczeŜnie rozwaŨyĺ wskazania 

ÂLeki: 

É Almitryna. 

É Inhalacje NO. 

É Surfaktant. 

É Aerozole z prostacykliny. 

ÉKetokonazol (hamuje syntezň tromboksanu i 5-
liksygenazy). 



Zesp·ğ bezdechu sennego. 

SAS 
(Sleep Apnea Syndrome) 



Definicja: 

ÂPowtarzajŃce siň okresy bezdechu ( > 10 s) lub 

spğyconego oddechu podczas snu, czego 

nastňpstwem sŃ czňste spadki saturacji O2 i 

niepeğnowartoŜciowy sen. 

ÂRDI (respiratory disturbance index) ï liczba 

epizod·w w czasie godziny snu. 

ÂPatologiczny wskaŦnik >/= 10/h. 

ÂOkresy bezdechu podczas zasypiania sŃ 

zjawiskiem fizjologicznym i dlatego nie bierze siň 

ich pod uwagň w rozpoznaniu tej choroby. 



Epidemiologia: 

ÂDotyczy 2% kobiet i 4% mňŨczyzn > 40 r.Ũ. 

ÂNajczňŜciej wystňpuje u otyğych mňŨczyzn w 
Ŝrednim wieku (>40 r.Ũ.): 

É80% chorych jest otyğych. 

ÂDominujŃ zaburzenia typu obturacyjnego. 

ÂTyp centralny jest czňstszy u os·b mğodych i w 
podeszğym wieku. 

ÂChrapanie pojawia siň czňsto na wiele lat przed 
wystŃpieniem rzeczywistej obturacji jednak nie 
stanowi ono wskazania do peğnej diagnostyki. 

 



Typy: 
Â Typ obturacyjny (zaburzenia obwodowe):  

É tkanki miňkkie g·rnych dr·g oddechowych utrudniajŃ 
przepğyw powietrza;  

É czynniki ryzyka:  

ËwŃskie drogi oddechowe (otyğoŜĺ, przerost jňzyka),  

ËnaduŨywanie alkoholu,  

Ëleki o dziağaniu sedatywnym,  

Ëinfekcje g·rnych dr·g oddechowych,  

ËniedoczynnoŜĺ tarczycy,  

Ë palenie tytoniu,  

Ëdysfunkcja strun gğosowych,  

Â Typ centralny (zaburzenia oŜrodka oddechowego):  

É brak impulsu zapoczŃtkowujŃcego cykl oddechowy z oŜrodka 
oddechowego; bezdech wynikajŃcy z braku ruch·w 
oddechowych. 

É choroby opuszki rdzenia krňgowego 

Â Typ mieszany. 



Klinika: 
Â GğoŜne chrapanie. 

Â Niepok·j ruchowy podczas snu. 

Â Przerwy w oddychaniu lub spğycenie oddechu. 

Â OtyğoŜĺ. 

Â ZwňŨenie nosogardzieli. 

Â SennoŜĺ podczas dnia. 

Â MňczliwoŜĺ podczas dnia. 

Â TrudnoŜci z podejmowaniem aktywnoŜci po przebudzeniu. 

Â UpoŜledzenie funkcji poznawczych. 

Â B·le gğowy. 

Â Impotencja. 

Â Zmiany osobowoŜci. 

Â Najpeğniejszych informacji na temat objaw·w dostarcza 
zwykle osoba dzielŃca z chorym ğ·Ũko/sypialniň. 



Rozpoznanie: 
Â Polisomnografia nocna: monitorowanie zjawisk 

fizjologicznych organizmu podczas snu. 

ÉW skğad badania wchodzŃ EEG, EMG, EKG, 
pulsoksymetria, badanie przepğywu powietrza, 
badanie pracy miňŜni oddechowych. 

ÉBadanie wykazuje obecnoŜĺ bezdech·w. 

ÂPulsoksymetria nocna jest uŨytecznym badaniem 
przesiewowym 

Â Poliglobulia w badaniu morfologii krwi obwodowej 

ÂNaleŨy wykluczyĺ niedoczynnoŜĺ tarczycy 

ÂDokğadne badania sŃ niezbňdne w·wczas, gdy 
zaburzeniom oddychania w nocy towarzyszŃ 
zaburzenia zachowania i zmiany fizjologiczne 
podczas dnia. 



Powikğania: 
Â Arytmia. 

ÂRozw·j nadciŜnienia pğucnego i przewlekğego 
serca pğucnego. 

ÂNiewydolnoŜĺ serca. 

ÂNadciŜnienie tňtnicze. 

Â Poliglobulia. 

ÂZwiňkszone ryzyko zawağu serca. 

ÂChoroba zwykle ma charakter przewlekğy i 
postňpuje na skutek zwiňkszania masy ciağa. 

ÂZesp·ğ bezdechu sennego jest przyczynŃ 
zwiňkszonej liczby zgon·w. 

ÂJedna z gğ·wnych przyczyn patologicznej 
sennoŜci podczas dnia. 



Leczenie: 
Â Pacjenci ze wzmoŨonym napiňciem miňŜni g·rnych dr·g 
oddechowych powinni unikaĺ alkoholu i lek·w o dziağaniu 
sedatywnym 

Â U pacjent·w ze zwiňkszonŃ ŜrednicŃ g·rnych dr·g 
oddechowych. 

É Redukcja masy ciağa. 

É Protezowanie jamy ustnej. 

É Plastyka przegrody nosa u chorych ze skrzywieniem 
przegrody. 

É Plastyka gardğa i podniebienia miňkkiego 

Â Leczeniem z wyboru jest stosowane donosowo w nocy ciŃgğe 
dodatnie ciŜnienie oddechowe (CPAP); jego skutecznoŜĺ jest 
bliska 100%, ale moŨe byĺ zbyt niewygodne dla pacjenta 

Â U chorych z powikğaniami zagraŨajŃcymi Ũyciu lub w wypadku 
niepowodzenia innych metod leczenia - tracheostomia. 

Â Tlenoterapia moŨe nasilaĺ bezdech; naleŨy jŃ stosowaĺ 
ostroŨnie. 



Rozstrzenie oskrzeli: 



Definicja : 
ÂChorobowe zmiany drobnych i Ŝrednich oskrzeli 
wyraŨajŃce siň trwağym rozszerzeniem ich Ŝwiatğa  
oraz  zmianami strukturalnymi ich Ŝcian. 

Â Uszkodzenie zapalne (zwykle infekcyjne) powoduje 
uszkodzenie i zwğ·knienie poszerzonych i 
znieksztağconych dr·g oddechowych. 

ÂNiemoŨliwe jest prawidğowe usuwanie wydzieliny z 
poszerzonych i znieksztağconych dr·g 
oddechowych. 

ÂPredysponuje to do nawracajŃcych infekcji, 
proces·w zapalnych i dalszego uszkodzenia 

ÂRozstrzenie oskrzeli mogŃ byĺ wt·rnie 
zlokalizowane w miejscu pierwotnego uszkodzenia 
(np. pğatowego zapalenia pğuc) lub rozsiane. 



Podziağ: 

ÂWrodzone. 

ÂNabyte. 



Wrodzone  ( 3-6% ): 

ÂW okresie  rozwoju embrionalnego drzewa 

oskrzelowego dochodzi do nieodwracalnych 

zmian strukturalnych w Ŝcianach oskrzeli : 

ÉZesp·ğ Kartagenera (odwr·cenie trzew, zanik 

zatok obocznych nosa, rozstrzenie oskrzeli). 

ÉZesp·ğ Mounier-Khuna (obustronne zapalenie 

zatok  przynosowych i rozstrzenie oskrzeli). 



Nabyte: 
ÂNieswoiste procesy zapalne miŃŨszu pğuca: 

ÉMarskoŜĺ pğuca. 

ÉNawracajŃce zapalenia pğuc. 

ÉRopieŒ pğuca. 

ÉPrzewlekğe zapalenie oskrzeli / zatok. 

É Dychawica oskrzelowa. 

ÉW przebiegu chor·b zakaŦnych: odra, krztusiec.  

ÂUpoŜledzenie droŨnoŜci oskrzela: 

ÉCiağo obce dğugotrwale  ufiksowane  w Ŝwietle 
oskrzela. 

ÉPowikğania gruŦlicy pğuc. 

ÉNaciek nowotworowy wewnŃtrzoskrzelowy. 

ÉNaciek nowotworowy zewnŃtrzoskrzelowy. 



Lokalizacja zmian: 

Â 80% jednostronnie. 

Â 20% obustronnie. 

ÂNajczňŜciej rozstrzenie oskrzeli dotyczŃ: 

ÉSegment·w podstawnych pğata dolnego pğuca 

prawego. 

ÉPğata Ŝrodkowego. 

ÉPğata dolnego i jňzyczka pğuca lewego. 

ÉPğaty dolne  pğuc przy zmianach obustronnych. 



Objawy kliniczne: 
Â Klasyczna triada. 

É Uporczywy, kaszel z odkrztuszaniem. 

É Obfita, ropna plwocina. 

ÉKrwioplucie: moŨe byĺ lekkie, spowodowane 
zapaleniem dr·g oddechowych, lub obfite z 
pogrubiağych tňtnic oskrzelowych. 

ÂNawracajŃce  infekcje dolnych dr·g oddechowych.  

ÂDusznoŜĺ. 

ÂTrzeszczenia, rzňŨenia, Ŝwisty. 

ÂGorŃczka. 

ÂB·l w klatce piersiowej pochodzenia opğucnowego. 

ÂUtrata masy ciağa. 

ÂMogŃ wytworzyĺ siň palce pağeczkowate, nadciŜnienie 
pğucne i serce pğucne. 



Rozpoznanie  

ÂWywiad chorobowy. 

ÂBadanie fizykalne. 

ÂBadania dodatkowe: 

- Rtg pğuc P-A i boczne. 

- Bronchofiberoskopia. 

- HRCT pğuc. 

- Bronchografia. 



Leczenie zachowawcze: 

ÂDotyczy ograniczonych  zmian lub 

odwrotnie, zaawansowanych obustronnych 

rozstrzeni oskrzeli wystňpujŃcych u chorych 

po 70 roku Ũycia, dodatkowo obciŃŨonych 

internistycznie: rozlegğa rozedma pğuc, 

przewlekğe serce pğucne itp. 



Leczenie zachowawcze: 

ÂUsuniňcie ognisk przewlekğych infekcji z 
nosogardzieli i jamy ustnej. 

ÂInhalacje,Ŝrodki mukolityczne. 

ÂAntybiotykoterapia. 

ÂĹwiczenia oddechowe z drenaŨem 
uğoŨeniowym. 

ÂLikwidacja ekspozycji na szkodliwe 
czynniki Ŝrodowiskowe. 



Leczenie operacyjne: 

ÂOgraniczone jedno lub obustronne rozstrzenie 

oskrzeli  (rzadko),  gdy dotychczasowe leczenie 

zachowawcze nie byğo skuteczne. 

ÂNawracajŃce krwioplucie. 

ÂMasywne krwotoki z dr·g oddechowych. 

ÂRopieŒ pğuca. 

ÂRopniak opğucnej. 



Leczenie operacyjne: 

ÂTypy resekcji miŃŨszu pğuca : 

ÉLobectomia    70% 

ÉSegmentectomia  20% 

ÉResekcja klinowa  5% 

ÉPneumonectomia  5% 



Ostre zapalenie oskrzeli. 



Etiologia: 

ÂWirusy i mykoplazmy. 

ÂPrzy okazji innych chor·b (krztusiec, odra, 

bruceloza, dur brzuszny). 

ÂGrzyby. 

ÂSubstancje draŨniŃce. 



Klinika: 

ÂPobudzenie kaszlowe. 

ÂB·le za mostkiem podczas kaszlu. 

ÂCiŃgnŃca siň skŃpa wydzielina (ropna przy 
nadkaŨeniu bakteryjnym). 

ÂGorŃczka, b·le gğowy, b·le koŒczyn, b·le 
miňŜniowe. 

Âświsty i furczenia. 

ÂRzňŨenia grubo-, ŜredniobaŒkowe. 

ÂLeukopenia lub nieznaczna leukocytoza. 

ÂOB. nieco przyspieszony. 



Powikğania: 

ÂOdoskrzelowe zapalenie pğuc. 

ÂWt·rne nadkaŨenie bakteryjne. 

ÂZapalenie okrzelik·w (<1mm). 



Leczenie: 

ÂLeki wykrztuŜne. 

ÂPrzeciwkaszlowe ï w mňczŃcym kaszlu. 

ÂSteroidy. 

ÂAntybiotyki ï nadkaŨenie bakteryjne, ciňŨki 

przebieg, zagroŨenie zapaleniem pğuc. 

Â Inhalacje. 



Przewlekğa obturacyjna  

choroba pğuc 

(POChP) 

Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease 

(COPD) 



Epidemiologia: 

ÂJedna z gğ·wnych przyczyn przewlekğej 

chorobowoŜci i umieralnoŜci na Ŝwiecie. 

ÂObecnie 4-e miejsce wŜr·d przyczyn zgon·w. 

ÂSpodziewany wzrost czňstoŜci i zgon·w w 

kolejnych dziesiňcioleciach.  

Â Ta tendencja  to wynik: 

ÉWzrastajŃcego zuŨycia wyrob·w tytoniowych. 

ÉZmieniajŃcej siň struktury wiekowej populacji 

w krajach rozwijajŃcych siň. 



światowa inicjatywa na rzecz 

zwalczania POChP: 
 

ÂGlobal Initiative for Chronic  

ÂObstructive  

ÂLung  

ÂDisease 

 

ÂWsp·lne przedsiňwziňcie National Heart, 
Lung and Blood Institut (NHLBI) i WHO. 



GOLD: 

ÂPowstağa w celu zwiňkszenia ŜwiadomoŜci dot.  

POChP wŜr·d: 

ÉPracownik·w sğuŨby zdrowia. 

ÉOs·b odpowiedzialnych za zdrowie publiczne 

spoğeczeŒstw. 

ÂPoprawy zapobiegania i leczenia POChP. 

ÂZmniejszenie chorobowoŜci i umieralnoŜci. 



Definicja (2003) wg GOLD: 

ÂPOChP ï choroba charakteryzujŃca siň 

niecağkowicie odwracalnym ograniczeniem 

przepğywu powietrza przez drogi 

oddechowe. Ograniczenie to zwykle 

postňpuje i wiŃŨe siň z nieprawidğowŃ 

reakcjŃ zapalnŃ na szkodliwe pyğy i gazy. 



Definicja: 

ÂPrzewlekğe zapalenie oskrzeli: kaszel z 

odkrztuszaniem utrzymujŃcy siň przez co 

najmniej 3 miesiŃce w ciŃgu ostatnich 2 lat. 

ÂRozedma: powiňkszenie przestrzeni 

powietrznych i destrukcja miŃŨszu, 

powodujŃca zamykanie mağych dr·g 

oddechowych i utratň elastycznoŜci pğuc. 



ChorobowoŜĺ: 

ÂBadanie Global Burden of Disease Sudy 

pod auspicjami WHO i Banku światowego 

- czňstoŜĺ wystňpowania  POChP w 1990 r.: 

É9,34/1000 - mňŨczyŦni 

É7,33/1000 - kobiety 



Konsekwencje palenia tytoniu: 

ÂMňŨczyŦni:  

É91% - nowotwory zğoŜliwe pğuc 

É71% - choroby ukğadu oddechowego 

É58% - nowotwory zğoŜliwe og·ğem 

É42% - choroby ukğadu krŃŨenia 

ÂKobiety:  

É65% - nowotwory zğoŜliwe pğuc 

É36% - choroby ukğadu oddechowego 

É8% - nowotwory zğoŜliwe og·ğem 

É11% - choroby ukğadu krŃŨenia 



Czynniki ryzyka ï osobnicze: 

ÂGenetyczne: 

ÉWrodzy niedob·r a1-antytrypsyny. 

ÉNadreaktywnoŜĺ dr·g oddechowych i 

astma (w jaki spos·b wpğywajŃ na rozw·j 

POChP - nie wiadomo). 

ÉWzrost pğuc. 



Czynniki ryzyka ï Ŝrodowiskowe: 

ÂDym tytoniowy (palenie czynne i bierne). 

ÂNaraŨenie zawodowe (pyğy, substancje chemiczne, 

opary). 

Â Zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego. 

ÂZanieczyszczenia powietrza wewnŃtrz 

pomieszczeŒ. 

ÂZakaŨenia. 

ÂStatus spoğeczno-ekonomiczny ï niski. 



Gğ·wne skğadniki papieros·w: 

ÂTytoŒ (Nicotiana tabacum). 

ÂSubstancje konserwujŃce (nawozy 

azotowe). 

ÂSubstancje poprawiajŃce jakoŜĺ. 

ÂBibuğka papierowa (acetat celulozy). 

ÂFiltr. 



Dym papierosowy: 

ÂWytwarzany w temp 600-900ęC ï mieszanina 
gazowo-pğynno-stağa: 

É> 4.000 zwiŃzk·w chemicznych (od p·ğwiecza 
zbadanych naukowo i opisanych),  

ÉW tym >40 rakotw·rczych. 

ÉPrzez drogi oddechowe do pğuc, a obecne w 
nim zwiŃzki docierajŃ do krwi i sŃ 
rozprowadzane po cağym organizmie.  

ÉDziağania substancji zawartych w dymie 
tytoniowym sŃ wielonarzŃdowe. 



TytoŒ ï palenie papieros·w: 

ÂTytoniu uŨywa miliard ludzi na Ŝwiecie. 

ÂPalenie 20 papieros·w/d to wprowadzenie: 

ÉDziennie 200-220 porcji mieszaniny 

substancji chemicznych. 

ÉRocznie 70-80 tyŜ porcji dymu. 

ÉW ciŃgu 10 lat 700-800 tyŜ. 

É20 lat > 1,5 miliona porcji. 



Dym tytoniowy ma wğaŜciwoŜci: 

ÂDraŨniŃce. 

ÂAlergizujŃce. 

ÂToksyczne. 

ÂMutagenne i teratogenne. 

ÂPsychoaktywne (i uzaleŨniajŃce). 


