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Streszczenie:

Infekcje wirusowe, w tym koronawirusowe, powoduijg zaostrzenia astmy i POChP. Ostatnie badania dowodza jednak, ze astma nie jest czynnikiem
ryzyka ciezkiego przebiegu COVID-19, a SARS-CoV-2 jej nie zaostrza. Nie stwierdzono zwiekszonego nasilenia objawow, zwiekszonego ryzyka zgonu,
czestosci wentylacji mechanicznej i intubacii, diugo$é pobytu, ponownego przyjecia lub $miertelnosci z powodu COVID-19 u chorych na astme.
Pacjenci z POChP sg bardziej podatni na zakazenie koronawirusem i cigzszy przebieg infekcji, co moze by¢ spowodowane zwigkszong ekspresjg ACE2
(receptor dla SARS-CoV-2) w nabtonku oskrzeli i tkance ptuc w tej grupie chorych oraz powigzaniem wyzszego poziomu ekspresji ACE2 z nizsza
czynnoscig ptuc. WSrdd pacjentéw hospitalizowanych wystepowanie POChP jest istotnie skorelowane z wigkszym nasileniem objawéw COVID-19, co
prowadzi do gorszego rokowania. Wspotwystepowanie COVID-19 z innymi przewlektymi chorobami drég oddechowych, takimi jak astma i POChP,
stanowi nie lada wyzwanie terapeutyczne. Jednak, pomimo poczatkowych obaw, schematy oraz metody terapii astmy i POChP w dobie pandemii
nie ulegty zmianie. W astmie postepujemy zgodnie z wytycznymi GINA, a w POChP — rekomendacjami GOLD. Zaleca sig, aby nie zmienia¢ planéw
leczenia ustalonych przez lekarzy i aby pacjenci kontynuowali terapie wziewng. Podstawg leczenia pozostajg glikokortykosteroidy w postaci inhalacji.
QObecnie w codziennej praktyce telewizyty s3 dobrym rozwigzaniem w kontrolowaniu przebiegu astmy i POChP, podtrzymywaniu terapii i modyfikacji
postepowania. Niestety w trakcie telewizyty nie jesteSmy w stanie skontrolowac techniki przyjmowania lekéw wziewnych. Odpowiedzig na ten problem
moze by¢ inhalator Forspiro®, ktéry ma unikalny mechanizm poprawnej techniki inhalacji. Jego cechy, takie jak: prosta, kompaktowa budowa umoz-
liwiajgca intuicyjne uzywanie, minimalna liczba wymaganych czynnosci przy stosowaniu, informacja zwrotna dla chorego o prawidtowym procesie
inhalacji, mogg w znacznym stopniu utatwic terapie stosowang samodzielnie, w domu przez pacjenta.

Abstract:

Viral infections, including coronaviruses, exacerbate asthma and COPD. Recent studies, however, show that asthma is not a risk factor for severe
COVID-19, and SARS-CoV-2 does not exacerbate asthma. There was no evidence of increased symptom severity, risk of death, frequency of me-
chanical ventilation and intubation, length of stay, readmission, or mortality from COVID-19 in patients with asthma. Patients with COPD are more
susceptible to coronavirus infection and a more severe course of infection, which may be due to increased expression of ACE2 (SARS-CoV-2 receptor)
in bronchial epithelium and lung tissue in COPD patients and the association of higher levels of ACE2 expression with lower lung function. Among
hospitalized patients, the occurrence of COPD is significantly correlated with a greater severity of COVID-19 symptoms, which leads to a worse prog-
nosis. The coexistence of COVID-19 with other chronic respiratory diseases, such as asthma and COPD, is a real therapeutic challenge. However,
despite initial concerns, routines and treatments for asthma and COPD did not change during the pandemic. In asthma, we follow the GINA guidelines,
and in COPD, the GOLD recommendations. It is recommended not to modify treatment plans prescribed by physicians and that patients continue on
inhalation therapy. The mainstay of treatment is inhaled glucocorticosteroids. Currently, in everyday practice, telemedical visit is a good solution for
controlling the course of asthma and COPD, maintaining treatment, and modifying the procedure. Unfortunately, we are not able to control the tech-
nique of inhaling medication during the telemedical visit. The solution to this problem may be the Forspiro® inhaler, which has a unique mechanism
of correct inhalation technique. Its features, such as: simple, compact design enabling intuitive use, minimal number of steps when used, feedback for
the patient about the correct inhalation process, can greatly facilitate the therapy used alone, at home by the patient.
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grudniu 2019 r. po raz pierwszy opisano nowa
w chorobe uktadu oddechowego wywotana

przez koronawirusa cigzkiego ostrego zespotu
oddechowego 2 (SARS-CoV-2, severe acute respirato-
ry syndrome coronavirus 2) i nazwano ja ostra chorobg
koronawirusowa uktadu oddechowego 2019 (COVID-
-19). Wstepne doniesienia pochodzity od grupy pa-
cjentow z Wuhanu w Chinach, u ktérych wystapito
zapalenie pluc podobne do cig¢zkiego ostrego zespotu
oddechowego (SARS). Zakazenie rozprzestrzeniato si¢
dynamicznie na catym $wiecie, co spowodowato oglo-
szenie 11 marca 2020 r. przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO, World Health Organization) pandemii
COVID-19 i okreslenie tej choroby jako powazne za-
grozenie dla zdrowia publicznego o zasiggu mi¢dzyna-
rodowym [1, 2].

Koronawirus SARS-CoV-2

Koronawirusy sg otoczkowymi wirusami z je-
dnoniciowym genomem RNA, o $rednicy od 60 nm
do 140 nm z kolczastymi wystgpami na powierzchni,
nadajacymi im wyglad przypominajacy korong pod
mikroskopem elektronowym. Naleza do tzw. duzych
wirusoOw RNA, poniewaz maja genom w zakresie od
26,4 do 31,7 knt. Cztery szczepy koronawirusa (HKU1,
NL63, 229E i OC43) wystgpowaty w populacji ludzi
i powodowaly zazwyczaj tagodng chorobe uktadu od-
dechowego. W latach 2002-2003 (wirus SARS-CoV)
1w 2012 r. (wirus MERS-CoV) miato miejsce przej-
scie wirusow f-corona od zwierzat na ludzi, co zaini-
cjowato ciezki przebieg zakazenia, czyli zespdt cigz-
kiej ostrej niewydolnosci oddechowej (SARS, severe
acute respiratory). Wirus SARS-CoV-2 (zwany takze
HCoV-19, human coronavirus) w poréwnaniu z wiru-
sami SARS i MERS jest mniej wirulentny ze znacznie
nizszymi wskaznikami $miertelnosci, za to duzo bar-
dziej zakazny, rowniez w okresie bezobjawowym. Eli-
minacja nowego wirusa nast¢gpuje najprawdopodobniej
szybciej niz SARS 1 MERS, chociaz dane dotyczace
przypadkow krytycznych sa w tym kontekscie niejed-
noznaczne [3, 4].

Obraz kliniczny COVID-19

COVID-19 przebiega w trzech fazach klinicz-
nych, przy czym progresja nie wystepuje u wszystkich
pacjentdw. Pierwszym etapem jest bezobjawowa faza
inkubacji, ktéora moze przejs¢ w faze druga — lekko-
objawowa. Trzecia faza to ci¢zka choroba uktadu odde-
chowego [5]. Ta trzeciorzedowa faza cigzkiej choroby
uktadu oddechowego jest spowodowana nasilonym
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zapaleniem ptuc z zespotem ostrej niewydolnosci od-
dechowej (ARDS, acute respiratory distress syndrome)
[6]. Uwaza sie, ze etiologia ARDS w COVID-19 jest
spowodowana nadmierna reakcja zapalng wywotana
uwolnieniem interferonu o i y (IFN-a, IFN-y), czyn-
nika martwicy nowotworéw (TNF-a), interleukin 1b,
6, 8, 12 oraz 18. Zjawisko to okresla si¢ nazwa burza
cytokinowa [7]. Nasilenie tej trzeciorzedowej fazy ko-
reluje ze stopniem zapalenia, na co wskazuje dodatnia
zalezno$¢ miedzy ciezkim przebiegiem COVID-19
a stezeniem I1-6 i CRP we krwi [8].

Patomechanizm zakazenia SARS-CoV-2

Czynniki ryzyka cigzszego przebiegu klinicz-
nego COVID-19 mozna lepiej zrozumie¢, biorac pod
uwage mechanizm dziatania wirusa na poziomie ko-
moérkowym. Wirus SARS-CoV-2 zawiera biatko S
(spike) — biatko wiazace receptor (RBD, receptor-
binding domain), ktore taczy si¢ z receptorami ko-
moérkowymi, umozliwiajagc wirusowi przedostanie si¢
do komorek docelowych. Wykazano, ze SARS-CoV
wykorzystuje receptor enzymu konwertujacego an-
giotensyng 2 (ACE2) do wejscia do komorki. Ostat-
nie badania pokazuja, ze RBD wirusa SARS-CoV-2
ma wigksze powinowactwo do biatka receptorowego
ACE2 (angiotensin-converting enzyme 2) niz innych
koronawiruséw. Im wyzsze jest to powinowactwo, tym
wicksza zdolnos¢ wirusa do infekowania komorek.
Nastepnie wykazano, ze z receptorem tym wigze si¢
biatko S SARS-CoV-2. Jednak przed zwigzaniem si¢
z ACE2 biatko S SARS-CoV-2 wymaga rozszczepie-
nia przez komoérkowa proteaz¢ serynowa TMPRSS2
(transmembrane serine protease 2). ACE2 i TMPRSS2
ulegaja koekspresji na komorkach kubkowych nabton-
ka nosa, pneumocytach typu 2 i enterocytach jelita
kretego, co czyni je kluczowymi punktami dla zakaze-
nia SARS-CoV-2 [2, 9].

Wykazano, ze ekspresja genu ACE2 w nablon-
ku nosa wzrasta wraz z wiekiem, a ponadto wzrasta
w komorkach nabtonka drég oddechowych palaczy
i pacjentoéw z przewlekla obturacyjng choroba phuc
(POChHP). Wiek, POChHP i palenie tytoniu sg zwigza-
ne ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia cigzkiego
COVID-19, dlatego tez wysunigto teorie, ze zwigk-
szona ekspresja ACE2 moze stuzy¢ jako mechanizm
powodujacy cigzki przebieg choroby [10-13]. U pa-
cjentow z astma atopowg zmniejsza si¢ ekspresja genu
ACE?2 w komoérkach nabtonkowych, czego nie zaobser-
wowano u chorych z astma nieatopowa. Trzeba rowniez
zaznaczyC, ze gen ACE?2 jest stymulowany przez inter-
feron, a zatem jego ekspresja wzrasta podczas infekcji
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wirusowych. Biorac pod uwagg to, ze komorki nabton-
ka oskrzeli u astmatykéw maja wadliwa odpowiedz
IFN-f na infekcje wirusowa, moze to ostabi¢ naturalny
wzrost ekspresji ACE2 podczas infekcji SARS-CoV-2,
ostatecznie zmniejszajac nasilenie choroby [2].

Znaczenie astmy w przebiegu COVID-19

Wiadomo, ze infekcje wirusowe powoduja za-
ostrzenia astmy, a koronawirus jest jednym z najcze-
Sciej spotykanych w epizodach zaostrzen astmy u do-
rostych (w jednym z badan HCoV izolowano w 8,4%
wszystkich zaostrzen) [14]. Przypuszczalnie na pod-
stawie tych danych zarowno CDC (Centers for Dise-
ases Control and Prevention), jak i WHO na poczatku
pandemii COVID-19 wymienily astme jako czynnik
ryzyka cigzkiej choroby [2].

Najnowsze doniesienia nie potwierdzity jednak
tych obaw [15, 16]. W tabeli 1 przedstawiono kilka
badan potwierdzajacych hipoteze, Zze astma nie wy-
stepuje czesciej u pacjentow z COVID-19. Chociaz
obecne dane dotyczace astmy i COVID-19 sa prawie
wylacznie retrospektywne 1 maja oczywiste ogra-
niczenia, zdecydowanie sugeruja, ze astma nie jest
czynnikiem ryzyka ciezkiego przebiegu COVID-19,
a SARS-CoV-2 nie zaostrza astmy. Liczne badania nie
wykazaty zwigkszonego nasilenia choroby COVID-19
wsrod przyjetych pacjentow z astmg. Nie stwierdzo-
no zwiekszonego ryzyka zgonu, czgstoSci wentylacji
mechanicznej i intubacji, dtugo$¢ pobytu, ponowne-
g0 przyjecia lub $miertelnosci z powodu COVID-19
u pacjentdow z astma [16, 18, 20-24]. Tylko w jednym
badaniu w Korei Poludniowej stwierdzono, ze astma
wigze si¢ z niewielkim zwigkszeniem ryzyka cigzkiej
choroby (OR = 1,08; CI 1,01-1,17), ktore definiowa-
no jako przyjecie na OIOM, wentylacje mechaniczng
lub zgon. Jednak po stratyfikacji astmy alergicznej
(astma ze wspolistniejagcym alergicznym zapaleniem
btony §luzowej nosa badz atopowego zapalenia skory)
i astmy niealergicznej astma alergiczna nie wykazy-
wata zwigkszonego ryzyka ciezkich nastepstw (OR
= 1,40; CI 0,83-2,41). Astma niealergiczna wykazata
znacznie zwigkszone ryzyko cigzkiej choroby (OR =
4,09; CI 1,69-10,52) [25]. Podsumowujac, te retro-
spektywne przeglady sugeruja, ze astma nie jest zwia-
zana ze zwigkszonymi wskaznikami przyje¢ z powodu
COVID-19 i zZe nie jest ona czynnikiem ryzyka cigz-
kiej choroby. Jednak nie ma danych wskazujacych na
to, ze astma chroni przed cigzkim przebiegiem choroby
COVID-19 [2].
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Tabela 1. Badania potwierdzajgce brak zwigkszenia
rvzyka COVID-19 u pacjentow z astmq.

Zhang i wsp. [15] Chiny 0,3-0,9% 1,4%

Liiwsp. [16]

Ciprandi i wsp. [17] Wiochy 2% 6,63%

Borobia i wsp. [18] Hiszpania 5,2% 5-14,5%

Richardson i wsp. [19] | USA (No- 9-12,6% 13,6%

Lovinsky-Desir wy Jork)

i wsp. [20]

Bhatraju i wsp. [21] USA 14% 13,6%
(Seattle)

Znaczenie POChP w przebiegu COVID-19

Niedawne badania wykazaty zwiekszong eks-
presje ACE2 (receptor dla SARS-CoV-2) w nabtonku
oskrzeli i tkance pluc u pacjentéw z POChP w porow-
naniu z grupg kontrolng oraz stwierdzono powiazanie
wyzszego poziomu ekspresji ACE2 z nizsza czynno-
$cig ptuc [26]. To moze by¢ jeden z mechanizméw po-
wodujacych, ze chorzy na POChP sg bardziej podatni
na zakazenie koronawirusem 1 ci¢zszy przebieg
infekcji [27]. Dodatkowo, ze wzgledu na charak-
ter POChP, osoby cierpigce na t¢ chorobe sg bardziej
podatne na infekcje droég oddechowych, w tym SAR-
S-CoV-2. Podobnie jak w przypadku astmy korona-
wirusy bywaja okresowa przyczyna ostrych zaostrzen
POChHP. Obserwuje si¢, ze wsrod pacjentow hospita-
lizowanych wystepowanie POChP jest istotnie skore-
lowane z wigkszym nasileniem objawéw COVID-19,
co prowadzi do gorszego rokowania (tab. 2). Smier-
telno§¢ wzrosta rowniez istotnie w przypadku wspot-
wystepowania COVID-19 1 POChP. U co czwartego
chorego, ktéry zmarl w przebiegu COVID-19, rozpo-
znano POCHP, a tylko 2,8% pacjentow, u ktorych zdia-
gnozowano obie choroby, przezylo [28, 29]. Czgstos¢
wystepowania POChP wsérod chorych na COVID-19
zostata przedstawiona w wielu metaanalizach (tab. 3)
[27]. Pewnym wytlumaczeniem nizszej czgstosci
POChP wsrod pacjentow z COVID-19 moze by¢ hi-
poteza moéwigca, ze prawidlowe leczenie i kontrolo-
wanie choroby zmniejsza ryzyko infekcji, w tym SAR-
S-CoV-2 [30]. Kolejnym wytlumaczeniem moze byc¢
objecie szczegolna, wezesna opieka i profilaktyka osob
starszych 1 z wieloma chorobami wspdtistniejacymi,
w tym POChHP [31]. Trzy kluczowe powigzania POChP
1 COVID-19 przedstawia tabela 4 [26].
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Wyzwania terapeutyczne

Wspotwystepowanie COVID-19 z  innymi
przewleklymi chorobami drég oddechowych, takimi
jak astma i POChP, stanowi nie lada wyzwanie te-
rapeutyczne. Jak juz wspomniano, choroby te moga
powodowaé ciezszy przebieg infekcji, gorsze roko-
wanie, a zakazenie SARS-CoV-2 — zaostrza¢ chorobg
podstawowa. Ponadto poczatkowo sadzono, iz stoso-
wanie inhalacji przyczynia si¢ do znacznej transmisji
wirusa [42, 43]. Kolejne badania pokazaty jednak, iz
zagrozenie zwigkszonego przenoszenia si¢ koronawi-
rusa poprzez nebulizacje, przy zachowaniu wszelkich
srodkéw bezpieczenstwa, jest niewielkie [44, 45]. Po-
dobnie poczatkowo przedstawiano obawy co do sto-
sowania glikokortykosteroidow (GKS) i ich wplyw na
gorszy przebieg i rokowanie pacjentéw z COVID-19.
Wstepne obserwacje sugerowaly, ze chorzy, ktorzy
zmarli z powodu COVID-19, czesciej przyjmowali
duze dawki GKS. Jednak na podstawie nowych danych
wiemy, ze GKS mogg korzystnie wptywac na przebieg
infekcji poprzez zmniejszanie replikacji SARS-CoV-2
oraz ekspresji ACE2 (zmniejszenie produkcji interfero-
nu typu 1) (tab. 4) [45, 46]. Tak wigc, przy obecnym
stanie wiedzy, chorym stosujacym GKS nalezy zaleca¢
kontynuowanie terapii. Potwierdzaja to aktualne za-
lecenia Polskiego Towarzystwa Alergologicznego
(PTA), ktore mowia, ze w astmie oskrzelowej wziewne
glikokortykosteroidy (wGKS) stanowig podstawg prze-

Tabela 2. Wplyw POChP u pacjentow z COVID-19 na
rokowanie.

Ryzyko hospitalizacji

Argenziano [33] 1,0 (0,9-1,1)
Marcello [35] 1,8 (1,7-1,9)
Ryzyko przyjecia na OIOM
Algahtani [32] 1,9 (1,4-2,4)
Argenziano [33] 0,9 (0,6-1,4)
Bartoletti [36] 2,5(1,7-3,8)
Guan [34] 6,8 (3,4-13,9)
Ryzyko zgonu (wsrdd wszystkich zdiagnozowanych)
Marcello [35] 1,9 (1,5-2,3)
Ryzyko zgonu
(wsréd pacjentéw hospitalizowanych)
Algahtani [32] 1,1(0,6-1,8)
Docherty [37] 1,2 (1,1-13)
Marcello [35] 1,1(0,9-1,3)
Paranjpe [38] 1,8 (1,3-2,5)
Ryzyko zgonu
(wsrdd pacjentéw w stanie krytycznym)
Cummings [40] 2,9(1,5-5,8)
Alergoprofil
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wlektego leczenia i w okresie epidemii SARS-CoV-2
powinny by¢ stosowane zaréwno u niezakazonych,
jak 1 zakazonych pacjentow z astmg wedlug przyje-
tych standardéw. Przerwanie dlugotrwalego stosowa-
nia GKS moze jedynie pogorszy¢ stan chorego. Tym
bardziej ze przy niepelnej kontroli astmy ataki kaszlu
sprzyjaja rozprzestrzenianiu si¢ wirusa ws$rod bezo-
bjawowych pacjentow [47]. Zaré6wno w astmie, jak
i w POChP nie nalezy zmienia¢ metod leczenia ani
przerywaé terapii wziewnej [44]. PTA rekomenduje
stosowaniec wGKS w postaci ci$nieniowych inhalato-
row (typu MDI, metered-dose inhaler) lub inhalatoréw
proszkowych (DPL, dry powder inhaler).

Tak wigc w okresie pandemii koronawirusowe;j
leczenie astmy i POChP musi by¢ oparte na wypraco-
wanych standardach. W astmie postgpujemy zgodnie
z wytycznymi Global Initiative for Asthma (GINA)
[48], a w POChP z rekomendacjami Global Initiative

for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) [49].

Zaleca sig, aby nie zmienia¢ planow terapii ustalo-
nych przez lekarzy i aby pacjenci kontynuowali terapig
wziewng. W przypadku ostrych zaostrzen astmy lub
POChP nalezy zawsze przeprowadzi¢ réznicowa-
nie. Objawy, ktore sg charakterystyczne dla COVID-
19, a z reguly nie wystgpuja w zaostrzeniach astmy
i POChP, to: goraczka, brak apetytu, bole migsni,
problemy zotadkowo-jelitowe [50]. Podsumowujac
obecne wytyczne, trzeba bardzo mocno podkreslic, ze

Tabela 3. Wystgpowanie POChP u pacjentow
z COVID-19 na podstawie metaanaliz.

Wszyscy z dodatnim testem na SARS-CoV-2

Algahtani [32] 2,0 (1,0-3,0)
Argenziano [33] 6,6 (5,2-8,3)
Guan [34] 1,0 (0,6-1,9)
Marcello [35] 2,1(1,9-2,4)
Pacjenci hospitalizowani
Argenziano [33] 6,6 (5,1-8,5)
Bartoletti [36] 10,5 (8,7-12,6)
Docherty [37] 17,7 (17,2-18,3)
Marcello [35] 3,7(3,34,2)
Paranjpe [38] 5,1(4,3-6,1)
Richardson [39] 5,0 (4,5-5,6)
Pacjenci w stanie krytycznym
Argenziano [33] 59 (3,6-9,7)
Cummings [40] 9,3 (6,3-13,6)
Guan [34] 10,5 (5,1-20,3)
Pacjenci zmarli
Palmieri [41] 16,4 (15,1-17.8)
Marcello [35] 4,0 (3,2-5,0)
Paranjpe [38] 9,0 (6,3-12,8)
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Tabela 4. Kluczowe zwigzki POChP i COVID-19 (na podstawie [26]).

« zwiekszona ekspresja ACE2 w ptucach  GKS zapobiegaja zaostrzeniom w eozynofilowej ¢ brak dowodow na zwiekszong czgsto$¢
e zZmniejszona ochrona przeciwwirusowa POChP (+) zakazeri SARS-CoV-2 u pacjentéw z POChP
o dysfunkcjonalne komdrki Srédbtonka  GKS zmniejszajg replikacje SARS-CoV-2 (+) « pacjenci z POChP sg narazeni na

i zwiekszona koagulopatia moga pogor- » GKS zmniejszaja ekspresje ACE2 poprzez zmnigj- zwigkszone ryzyko gorszych wynikow

szy¢ przebieg Kliniczny COVID-19

szenie produkcji interferonu typu 1 (+)

leczenia COVID-19, w tym zgonu

» GKS moga zmniejsza¢ obrone przeciwwirusowg (-)

GKS — glikokortykosteroidy.

schematy i metody leczenia astmy i POChP w dobie
pandemii nie ulegly zmianie.

Nalezy pamigtaé, ze zarbwno w terapii astmy,
jak i POChP obowigzuje zasada stosowania najmniej-
szych skutecznych dawek lekow. Zwtaszcza w okresie
pandemii COVID-19 stale przestrzeganie zalecen,
kontrolowanie choroby i brak zaostrzen sa szczeg6lnie
wazne [51]. Aby zrealizowac te zadania, nalezy bardzo
doktadnie wytlumaczy¢ pacjentom istot¢ choroby,
objawy sugerujace zaostrzenia i konieczno$¢ zglo-
szenia si¢ do lekarza oraz u§wiadomié¢ im, jak istotne
jest przestrzeganie zalecen i1 codzienne przyjmowanie
lekow w odpowiedniej dawce. Bardzo dobrym ulatwie-
niem dla chorych jest stworzenie indywidulanego planu
leczenia, z instrukcja przyjmowania lekow wziewnych
oraz lista objawow, ktore wymagaja kontroli lekar-
skiej. Prawidlowa opiecka na pacjentem wymaga nie
tylko stosowania aktualnych schematéw leczenia, ale
réwniez przekonania chorych o skuteczno$ci takiego
postepowania oraz kontroli realizacji zalecen.

Obecnie w codziennej praktyce coraz cze-
Sciej przeprowadzamy porady w formie telewizyty.
Telewizyta nie moze by¢ jednak zastosowana jako
wizyta pierwszorazowa, w celu rozpoznania astmy lub
POCHP. Jest ona dobrym rozwigzaniem w kontrolowa-
niu przebiegu choroby, a takze w przypadku potrzeby
podtrzymania terapii lub ewentualnej niewielkiej mo-
dyfikacji postepowania. Problem stanowi réwniez to,
ze w trakcie telewizyty nie jesteSmy w stanie skontrolo-
wac techniki przyjmowania lekow wziewnych w inha-
lacjach przez pacjenta. To bardzo wazny element sku-
tecznego leczenia chorob uktadu oddechowego. Czesto
niepowodzenie terapii inhalacyjnej jest spowodowane
zla technika lub zbyt mala dawka leku [52]. Odpo-
wiedzig na ten problem moze by¢ inhalator Forspiro®,
ktory charakteryzuje si¢ unikalnym mechanizmem po-
prawnej techniki inhalacji. Wydaje sig, ze w $wietle
aktualnej wiedzy inhalator ten zbliza si¢ do idealnego
przysztosciowego DPI. Jego najwazniejszymi cechami
sa: prosta, kompaktowa budowa umozliwiajaca intu-
icyjne uzywanie, minimalna liczba wymaganych czyn-
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nosci przy stosowaniu, informacja zwrotna dla chorego
o prawidtowym procesie inhalacji, niski koszt urzadze-
nia i terapii inhalacyjnej, prosta technologia formulacji
leku [53]. Chory korzystajacy z Forspiro® ma wiedzg,
czy poprawnie si¢ inhaluje, a tym samym skutecznie
leczy. Dzieje si¢ tak dzigki zespotowi $cisle powia-
zanych ze soba elementow, takich jak m.in.: okienko
kontrolne (wizualna kontrola wykorzystanych paskow
blistra), numeracja kazdej pojedynczej dawki, sty-
szalny system kliknig¢ — przy tadowaniu dawki oraz
zamykaniu ustnika. Nalezy réwniez podkresli¢, ze
terapia laczona budezonidu z formoterolem, ktora jest
rekomendowana juz w astmie epizodycznej (pierwszy
stopien), skutkuje przyjmowaniem znacznie nizszej
dawki sumarycznej GKS, a jednoczesnie zmniejsza
potrzebe stosowania lekow ratunkowych [54]. Dodat-
kowym elementem, ktéry w obecnych trudnych i po-
nurych czasach moze roz$wietli¢ nasza rzeczywistos¢
i uprzyjemni¢ przyjmowanie leku, jest to, ze inhalator
Forspiro® otrzymat nagrod¢ Red Dot za unikalny, przy-
jazny pacjentowi design. To Oscar designu. Doceniony
zostat rowniez mechanizm, ktory daje choremu mozli-
woS$¢ samokontroli w zakresie tego, czy inhalacja prze-
biegta poprawnie. Inhalator zostat takze nagrodzony
za konstrukcje¢ aluminiowego blistra, ktory doskonale
zabezpiecza proszek przed zawilgoceniem [55].

Podsumowanie

Obecne dane na temat znaczenia astmy i POChP
w czgstosci i przebiegu zakazenia SARS-CoV-2 sa nie-
jednoznaczne i wymagaja dalszej obserwacji i oceny.
Wiadomo, ze u pacjentéw z przewlektymi chorobami
ptuc nalezy zachowa¢ szczeg6lng ostrozno$¢ oraz za-
stosowa¢ odpowiednig terapie. Wedtug GINA i GOLD
zarowno chorzy na astme, jak i POChP powinni konty-
nuowa¢ dotychczasowe leczenie podczas COVID-19.
Wszystkie niezbedne zmiany w przyjmowaniu leku
powinno si¢ skonsultowaé ze specjalista. Szczegol-
ng staranno$¢ nalezy zachowaé, udzielajac porady za
pomocy telewizyty. W takich sytuacjach zastosowa-
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nie nowoczesnych inhalatoréw, majacych mozliwos¢

informowania pacjenta o poprawno$ci wykonania in-
halacji, moze si¢ przyczyni¢ do kompletnej kontroli
astmy i POChP.
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