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Abstract
Chronic respiratory diseases limit exercise capacity, due to breathlessness and hypoxemia. A decrease in daily activity results 
in impairment of quality of life and higher mortality. Oxygen therapy improves exercise capacity. The main mechanism of this 
improvement in COPD patients is a reduction in dynamic hyperinflation. The benefits of oxygen therapy is present not only in 
patients with severe hypoxemia at rest (PaO2 < 60 mm Hg) requiring long-term oxygen therapy, but also in mild hypoxemic 
patients who develop desaturation during exercise. An improvement in exercise tolerance is proportional to the administered 
oxygen flow. Provision of oxygen flow from ambulatory source may be continuous or intermittent only during inspiration. Both 
methods seem to be comparable in terms of improving exercise tolerance and reducing hypoxemia. Ambulatory oxygen should 
be prescribed to all patients on long-term oxygen therapy who report outdoor activity. Moreover, normoxemic patients with 
severe exertional desaturation and low exercise tolerance should also be prescribed ambulatory oxygen. The flow of oxygen 
should be titrated to prevent desaturation during activities. The long-term effects of ambulatory oxygen such as improvement 
of quality of life and increasing daily activity have not been confirmed and require further investigation.
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Streszczenie
Głównym objawem przewlekłych chorób płuc jest ograniczenie tolerancji wysiłku, związane z uczuciem duszności. Dolegli-
wość ta powoduje zmniejszenie codziennej aktywności, co pogarsza jakość życia i rokowanie. Zastosowanie tlenoterapii 
poprawia tolerancję wysiłku. U chorych na przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP) podstawowym mechanizmem 
poprawy tolerancji wysiłku jest zmniejszenie hiperinflacji dynamicznej. Korzystny efekt stosowania tlenu wykazano nie 
tylko u chorych z przewlekłą niewydolnością oddychania, którzy wymagają domowego leczenia tlenem, ale również u cho-
rych bez spoczynkowej ciężkiej hipoksemii (PaO2 > 60 mm Hg), u których dochodzi do desaturacji (SaO2 < 90%) podczas 
wysiłku. Poprawa tolerancji wysiłku jest proporcjonalna do podawanego stężenia tlenu. Tlen może być podawany do dróg 
oddechowych w sposób ciągły lub pulsacyjny, tylko w czasie wdechu. Skuteczność obu technik jest podobna. Wszyscy 
chorzy zakwalifikowani do domowego leczenia tlenem, którzy zachowują aktywność poza domem, powinni być wyposażeni 
w przenośne źródło tlenu. Ponadto zaleca się tlenoterapię poza domem chorym bez ciężkiej hipoksemii spoczynkowej, ale 
ze znacznie upośledzoną tolerancją wysiłku i desaturacją w jego trakcie. Podaż tlenu powinna być dobrana tak, aby uniknąć 
desaturacji w trakcie wykonywanych aktywności. Odległe efekty tlenoterapii poza domem pod postacią poprawy jakości 
życia i zwiększenia aktywności nie zostały jak dotąd wykazane i wymagają przeprowadzenia dalszych badań.

Słowa kluczowe: tlenoterapia, wysiłek, niewydolność oddechowa, przewlekła obturacyjna choroba płuc, przenośne źródło tlenu
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chowa została usunięta z płuc, wydech musi trwać 
dłużej niż wdech. 

W trakcie wysiłku dochodzi do przyspieszenia 
oddychania, co powoduje skrócenie czasu trwania 
cyklu oddechowego i tym samym również czasu 
trwania wydechu. Zbyt krótki czas wydechu 
powoduje, że część objętości wdechowej nie jest 
usuwana z płuc (tzw. „pułapka powietrzna”). Im 
krócej trwa cykl oddechowy, tym więcej powietrza 
zostaje „uwięzione” w płucach. Zjawisko to nazy-
wamy dynamiczną hiperinflacją. 

Konsekwencją dynamicznej hiperinflacji jest 
zwiększanie się czynnościowej pojemności zale-
gającej (FRC, functional reserve capacity) kosztem 
zapasowej objętości wdechowej (IRV, inspiratory 
reserve volume). Zmniejszenie IRV uniemożliwia 
zwiększenie objętości wykonywanych wdechów 
w trakcie wysiłku. Zależności te przedstawiono na 
rycinie 1. Dodatkowym efektem hiperinflacji płuc 
jest zwiększenie ciśnienia wewnątrz pęcherzyków, 
które na końcu wydechu pozostaje wyższe niż 
ciśnienie atmosferyczne (tzw. dodatnie ciśnienie 
końcowo-wydechowe, auto-PEEP [auto-positive 
end expiratory pressure]). Obecność auto-PEEP po-
woduje nasilenie obturacji drobnych oskrzeli oraz 
zwiększa pracę mięśni oddechowych. Aby rozpo-
cząć wdech, musi najpierw dojść do obniżenia 
ciśnienia w pęcherzykach płucnych z poziomu 
auto-PEEP do poziomu ciśnienia atmosferycz-
nego. Skurczowi mięśni oddechowych koniecz-
nemu do uzyskania tego efektu nie towarzyszy 
wprowadzenie powietrza do płuc. Ponadto, 
zwiększenie FRC stwarza niekorzystne warun-
ki dla pracy mięśni oddechowych: spłaszcze-
nie kopuł przepony, wyższe ustawienie żeber  
i mostka. Brak możliwości zwiększenia objętości 
oddechowej przy większym obciążeniu pracą 
mięśni oddechowych objawia się wystąpieniem 
duszności i zmusza chorego do zaprzestania 
wykonywania wysiłku [3].

Efekty fizjologiczne tlenoterapii podczas  
wysiłku u chorych na POChP

Głównym mechanizmem poprawy tolerancji 
wysiłku osiąganym dzięki tlenoterapii jest zmniej-
szenie dynamicznej hiperinflacji. Tlenoterapia, 
obok leków rozszerzających oskrzela, jest podsta-
wową metodą terapeutyczną zmniejszającą hipe-
rinflację dynamiczną [4]. Jej zmniejszenie to efekt 
dwóch mechanizmów. Po pierwsze, zmniejszenia 
wentylacji minutowej, gdyż zwiększenie stężenia 
tlenu w mieszaninie wdechowej pozwala na podaż 
tej samej ilości tlenu w mniejszej objętości powie-
trza. Po drugie, ustąpienie hipoksemii zmniejsza 

Wstęp

Podczas wykonywania wysiłku fizycznego 
dochodzi do wzrostu zapotrzebowania organizmu 
na tlen, głównie za sprawą większej konsumpcji 
tlenu przez mięśnie szkieletowe. Aby sprostać 
temu zapotrzebowaniu, dochodzi do zwiększenia 
wentylacji oraz zwiększenia pojemności minuto-
wej serca. U zdrowych wentylacja z wartości spo-
czynkowej, która wynosi około 5–10 l/min, może 
wzrosnąć u osób wytrenowanych nawet do 150 l 
na minutę. Za zwiększenie wentylacji na początku 
trwania wysiłku odpowiada zwiększenie objętości 
oddechowej, a następnie zwiększenie częstości 
oddechów [1]. Dzięki tym mechanizmom u osób 
zdrowych wysiłek nie jest ograniczony możliwo-
ściami wentylacyjnymi płuc, ale możliwościami 
wykorzystania tlenu przez mięśnie. Nawet przy 
wykonywaniu bardzo intensywnego wysiłku tylko 
wyjątkowo może dochodzić do hipoksemii [2]. 
Natomiast u osób z chorobami płuc możliwości 
zwiększenia wentylacji i/lub wymiany gazowej są 
upośledzone. W związku z tym, w trakcie wykony-
wania wysiłku podaż tlenu jest niewystarczająca  
w stosunku do zapotrzebowania, czego objawem 
jest duszność wysiłkowa i szybkie zmęczenie, 
zmuszające do zaprzestania wykonywania wysiłku. 
Często dolegliwościom tym towarzyszy wystąpie-
nie lub nasilenie się już istniejącej hipoksemii. 

Mechanika oddychania podczas wysiłku  
u chorych na POChP 

Podstawowym mechanizmem, który zaburza 
wymianę gazową w płucach w przebiegu przewle-
kłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) jest nie-
dopasowanie wentylacji do perfuzji. Zjawisko to 
powodują obturacja oskrzeli oraz rozedma. Przy-
czyna obturacji jest złożona, jednak jej najistot-
niejszym elementem jest nieodwracalne zwężenie 
drobnych oskrzeli, wynikające ze zniszczenia 
włókien sprężystych miąższu płuc. Ich zadaniem 
jest utrzymywanie drożności oskrzeli w trakcie 
zmian ciśnień w klatce piersiowej, związanych  
z fazami cyklu oddechowego. Pozostałymi mecha-
nizmami obturacji są nadmierna produkcja śluzu 
oraz przerost błony śluzowej oskrzeli. Zmiany te 
skutkują zmniejszeniem wentylacji przy zacho-
wanej perfuzji, co powoduje obniżenie stosunku 
wentylacji do perfuzji (V/Q). W efekcie dochodzi 
do upośledzenia utlenowania krwi i obniże-
nia ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi (PaO2).  
W trakcie wydechu wzrasta ciśnienie w opłucnej, 
powodując dynamiczną kompresję oskrzeli, co 
nasila obturację. Dlatego, aby cała objętość wde-
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stymulację chemoreceptorów obwodowych wraż-
liwych na niedotlenienie, co powoduje zwolnienie 
czynności oddechowej [5]. Skutkiem zmniejszenia 
dynamicznej hiperinflacji jest redukcja pracy 

mięśni oddechowych, co umożliwia redystrybu-
cję większej części pojemności minutowej serca 
do mięśni wykonujących wysiłek. Wykazano, że 
dzięki tlenoterapii nie tylko zwiększa się dostar-
czanie tlenu do mięśni, ale również jego wychwyt 
przez miocyty [6]. Ponadto tlenoterapia zapobiega 
odruchowemu skurczowi naczyń płucnych, co 
poprawia perfuzję pęcherzyków płucnych. Sche-
mat mechanizmów poprawy tolerancji wysiłku 
poprzez zastosowanie tlenoterapii przedstawiono 
na rycinie 2. 

Efekty kliniczne tlenoterapii podczas wysiłku  
u chorych na POChP

Poprawę tolerancji wysiłku i zmniejszenie 
duszności w wyniku zmniejszenia końcowo-wy-
dechowej objętości płuc wykazali Somfay i wsp. 
[7] w grupie 7 zdrowych ochotników i 10 chorych 
na POChP, u których nie występowała hipoksemia 
wysiłkowa. Badani wykonywali testy wytrzymało-
ściowe na cykloergometrze ze stałym obciążeniem, 
oddychając najpierw powietrzem atmosferycznym, 
a następnie powietrzem wzbogaconym w tlen o na-
stępujących zawartościach tlenu (FiO2): 30%, 50%, 
75%, 100%. U chorych na POChP podczas testu  
z powietrzem IRV wynosiła 290 ml, podczas gdy  
u zdrowych ochotników — 890 ml. W czasie testów 
z mieszaniną gazów o wzbogaconej zawartości 
tlenu IRV wzrosła do 480 ml dla FiO2 30% i do 540 
ml dla FiO2 50%. Zwiększeniu IRV towarzyszyło 
istotne wydłużenie czasu trwania wysiłku. Wysiłek 
bez podaży tlenu trwał około 4 min. Wysiłek przy 
FiO2 wynoszącym 30% trwał około 8 min, a przy 
FiO2 50% — 10 min. Dalsze zwiększanie zawartości 
tlenu nie spowodowało wydłużenia czasu trwania 
wysiłku [7]. Podobne efekty wykazano u chorych  
z ciężką hipoksemią spoczynkową. O’Donnell i wsp., 
[8] badając chorych z ciężką obturacją (średnie 
FEV1 31% w.n.) i hipoksemią spoczynkową (średnie 
PaO2 52 mm Hg) wykazali, że oddychanie gazem  
o zawartości tlenu 60% zmniejsza dynamiczną hi-
perinflację. W trakcie wykonywania wysiłku pod-
czas oddychania tlenem stwierdzono zmniejszenie 
wentylacji minutowej o 2,8 l/min, zmniejszenie 
częstości oddechów o 4,4/min. Korzystne zmia-
ny fizjologiczne przełożyły się na zmniejszenie 
duszności o 2 pkt. w skali Borga oraz wydłużenie 
czasu trwania wysiłku o 4,7 min w porównaniu 
z wysiłkiem wykonywanym bez tlenu. Wszystkie 
różnice osiągnęły istotność statystyczną [8]. 

Uzyskanie tak wysokich stężeń tlenu, jakie 
stosowali O’Donnell i wsp., nie jest możliwe  
z dostępnych przenośnych źródeł. Fujimoto i wsp. 
[9] u chorych z różnym stopniem obturacji, bez 

Rycina 1. Wpływ wysiłku na mechanikę oddychania; A — u osoby 
zdrowej dochodzi do zwiększenia wentylacji poprzez przyspieszenie od-
dychania oraz zwiększenie pojemności wydechowej, która jest możliwa 
dzięki pogłębionemu wydechowi skutkującemu osiągnięciem mniejszej 
końcowo-wydechowej objętości płuc; B — u chorego na POChP docho-
dzi do przyspieszenia oddychania, upośledzenia opróżniania płuc („pułapki 
powietrznej”), co skutkuje zwiększaniem czynnościowej pojemności zale-
gającej oraz zwiększaniem końcowo-wydechowej objętości płuc i powo-
duje stopniowe zmniejszanie pojemności wdechowej w trakcie trwania 
wysiłku; C — u chorego na POChP podczas tlenoterapii przyspieszenie 
oddychania ma mniejsze nasilenie, a pojemność życiowa ulega redukcji 
w mniejszym stopniu, co pozwala na wykonanie wysiłku o większym 
nasileniu; wykonano na podstawie ryciny R. Casaburi za pozwoleniem

Figure 1. The influence of exercise on respiratory mechanics; A — in 
healthy subjects, respiratory rate increases and inspiratory capacity 
increases due to decrease of end-expiratory lung volume; B — in COPD 
patients, respiratory rate increases but inspiratory capacity decreases 
during exercise, because end-expiratory lung volume is shifted up-
wards; C — in COPD patients during oxygen therapy the increase of 
respiratory rate is smaller and the decrease of inspiratory capacity is 
smaller giving the opportunity to improve exercise endurance; adopted 
from R. Casaburi with permission
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ciężkiej hipoksemii spoczynkowej przeprowadzili 
testy 6-minutowego chodu podczas oddychania 
powietrzem atmosferycznym i tlenem podawa-
nym z butli ze sprężonym gazem o przepływie  
2 l/min. Stwierdzono istotne statystycznie wy-
dłużenie dystansu chodu w teście z tlenem. 
Poprawa dystansu była tym większa, im cięższą 
obturację mieli badani. W grupie z FEV1 > 50% 
w.n. wyniosła 2,6% (13 m) dystansu testu wyko-
nanego z powietrzem, w grupie z FEV1 35%–50% 
w.n. 9,7% (27 m), natomiast w grupie z FEV1  
< 35% w.n. — 20% (32 m). W badaniu tym chorzy 
sami nie nosili butli z tlenem, czynił to personel, 
idąc za chorym [9]. 

W życiu codziennym najczęściej chory sam 
musi transportować źródło tlenu. Wtedy poprawa 
tolerancji wysiłku, wynikająca z tlenoterapii może 
być zmniejszona z powodu konieczności noszenia 
dodatkowego ciężaru. Leach i wsp. [10] stwierdzili 
skrócenie dystansu 6-minutowego chodu o 14%  
w trakcie noszenia 3 kg butli z powietrzem w porów-
naniu z testem bez obciążenia. Negatywny efekt 
noszenia ciężaru był jednak zniwelowany przez 
tlenoterapię. Dystans uległ wydłużeniu w stosunku 
do testu bez obciążenia o 2,3% przy przepływie  
2 l/min, o 15,5% przy 4 l/min i o 17% przy 6 l/min, 
chociaż zbiornik z ciekłym tlenem użyty do bada-

nia ważył 3,5 kg. Tak więc tlenoterapia poprawia 
tolerancję wysiłku pomimo konieczności noszenia 
dodatkowego obciążenia. 

Inną metodą prowadzenia tlenoterapii podczas 
pobytu poza domem jest umieszczenie źródła tlenu 
na wózku. Crisafulli i wsp. [11] porównali toleran-
cję wysiłku podczas tlenoterapii ze zbiornika tlenu 
ciągniętego na wózku i noszonego na ramieniu. 
Badana grupa składała się z 60 chorych z ciężką 
obturacją (FEV1 44% w.n.) i łagodną hipoksemią 
(PaO2 66 mm Hg). Wykonując testy 6-minutowego 
chodu, przy tlenoterapii o przepływie 3 l/min, 
stwierdzono istotne statystycznie wydłużenie 
dystansu wynoszące 30 m podczas testu z wóz-
kiem. Poprawa tolerancji wysiłku wystąpiła tylko  
w podgrupie chorych o niższej wydolności, którzy 
przechodzili mniej niż 300 m. Zmniejszenie uczu-
cia duszności o 2 pkt. w skali Borga (p < 0,001) 
stwierdzono w całej grupie [11]. 

W celu wydłużenia czasu tlenoterapii przy 
korzystaniu z przenośnych zbiorników stosuje się 
tak zwane urządzenia oszczędzające, które podają 
tlen pulsacyjnie tylko w momencie wdechu [12].  
W ten sposób działają wszystkie przenośne koncen-
tratory tlenu [13]. Powstaje pytanie, czy pulsacyjne 
podawanie tlenu jest równie efektywne w poprawie 
tolerancji wysiłku i zapobieganiu hipoksemii?

Rycina 2. Schemat mechanizmów poprawy tolerancji wysiłku poprzez zastosowanie tlenoterapii

Figure 2. The diagram of the mechanisms for improvement of exercise capacity due to oxygen therapy
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Roberts i wsp. porównywali tolerancję wy-
siłku podczas pulsacyjnego (35 ml tlenu/wdech) 
i ciągłego podawania tlenu (2 l/min). Stwierdzili 
uzyskanie dłuższego dystansu, stosując przepływ 
ciągły (295 m) w porównaniu z pulsacyjnym  
(283 m) (p = 0,048) oraz krótszy czas desaturacji 
(284 s v. 201 s, p = 0,003) [14]. 

Autor niniejszego artykułu przeprowadził 
podobne badanie [15] u chorych z ciężką hipok-
semią spoczynkową (śr. PaO2 52 mm Hg). Porów-
nano efekty stosowania przenośnego koncentra-
tora tlenu ważącego 4,6 kg (przepływ pulsacyjny,  
26 ml tlenu/wdech) i pojemnika z ciekłym tlenem 
(3,3 kg, przepływ ciągły 3 l/min). Urządzenia były 
noszone na plecach w specjalnie dostosowanym 
plecaku. Stwierdzono podobne średnie wydłuże-
nie dystansu 6-minutowego chodu: o 33 m w grupie 
noszącej pojemnik z ciekłym tlenem i o 25 m  
w grupie noszącej przenośny koncentrator oraz 
podobne zmniejszenie duszności na końcu testu, 
w porównaniu z testami z butlą ze sprężonym po-
wietrzem jako placebo. Z powodu małej liczebności 
grupy poprawa dystansu nie osiągnęła istotności 
statystycznej. Przy zastosowaniu obu urządzeń 
wystąpiła desaturacja o takim samym nasileniu. 
Średnie wysycenie krwi tlenem na końcu testów 
wynosiło 81% [15]. Brak znamiennych różnic  
w dystansie 6-minutowego chodu i czasie desatura-
cji otrzymali również Couillard i wsp. [16], porów-
nując inny typ przenośnego koncentratora tlenu 
z tlenoterapią z butli o ciągłym przepływie. Na 
podstawie przeprowadzonych dotychczas badań 
można stwierdzić, że obie metody podaży tlenu są 
równie skuteczne. Zalecając choremu przenośne 
źródło tlenu, należy kierować się przede wszyst-
kim potrzebami i preferencjami chorego oraz do-
pasować podaż tlenu tak, aby nie dochodziło do 
desaturacji w trakcie wysiłku. Wyniki niektórych 
badań pokazują, że koniecznym przepływem tlenu 
jest nawet 6 l/min [17]. 

Korzyści z tlenoterapii z przenośnych źródeł  
tlenu u chorych na POChP wymagających  

domowego leczenia tlenem

Oddychanie tlenem przez co najmniej  
15 godz./dobę przedłuża życie chorym na POChP  
z przewlekłą, ciężką hipoksemią (PaO2 < 55 mm Hg) 
[18, 19]. Ta metoda terapii zwana jest domowym 
leczeniem tlenem (DLT). Uważa się, że głównym 
mechanizmem poprawy rokowania jest zahamowa-
nie postępu nadciśnienia płucnego, będącego efek-
tem przewlekłej hipoksemii [20]. Domowe leczenie 
tlenem powoduje również inne korzyści, które 
pośrednio mogą wpłynąć na poprawę rokowania, 

takie jak: zmniejszenie częstości zaostrzeń [21] czy 
poprawa stanu psychicznego [19]. Jednocześnie 
wiadomo, że ta grupa chorych charakteryzuje się 
bardzo małą aktywnością fizyczną [22, 23], która 
jest czynnikiem złego rokowania. Dlatego też za-
równo zagraniczne [24], jak i polskie [25] towarzy-
stwa naukowe zalecają zaopatrzenie w przenośne 
źródło tlenu chorych wymagających DLT, którzy 
zachowują aktywność poza domem.

Chociaż nie wykazano dotychczas, aby ko-
rzystanie z przenośnego źródła tlenu w tej grupie 
poprawiało rokowanie, to zapewnienie tej formy 
tlenoterapii, poza poprawą tolerancji wysiłku, 
ma liczne uzasadnienia. Przede wszystkim może 
wydłużyć czas tlenoterapii w ciągu doby, od czego 
zależy poprawa rokowania. W jednym z ośrodków 
DLT w Polsce stwierdzono, że zaledwie 30% cho-
rych korzysta z tlenu zalecaną liczbę 15 godz./dobę 
[26]. Zaopatrywanie chorych jedynie w stacjonarne 
źródło tlenu (koncentrator) może być jedną z przyczyn 
zbyt krótkiego czasu tlenoterapii. W badaniu prze-
prowadzonym w Grecji stwierdzono dłuższe o około  
5 godz./dobę stosowanie tlenu w grupie wyposażonej 
w przenośne źródło tlenu, w porównaniu z grupą dys-
ponującą samym źródłem stacjonarnym [27]. Ostatnio 
opublikowano przekonujące dane z polskiego ośrodka 
DLT w Bydgoszczy [28], gdzie stwierdzono zwięk-
szenie czasu stosowania tlenoterapii o 6 godz./dobę  
w wybranej grupie chorych zaopatrzonej w przenośne 
pojemniki z ciekłym tlenem w porównaniu z okresem 
korzystania jedynie ze stacjonarnego źródła tlenu. 
Ponadto w grupie tej znamiennie poprawiła się jakość 
życia oraz sprawność fizyczna chorych. 

Randomizowane, przeprowadzone metodą 
podwójnie ślepej próby badania nie dają jedno-
znacznych rezultatów co do wydłużenia czasu 
tlenoterapii przy wyposażeniu w przenośne źródło 
tlenu. Lacasse i wsp. [29], którzy w schemacie 
cross-over wyposażali chorych na 3 miesiące  
w butlę ze sprężonym tlenem lub powietrzem, nie 
wykazali wydłużenia czasu tlenoterapii i zwiększe-
nia aktywności poza domem. Tymczasem Sandland  
i wsp. [30] w obserwacji 8-tygodniowej stwierdzili 
zwiększenie czasu korzystania z butli z tlenem 
poza domem, czego nie wykazano w grupie przyj-
mującej placebo (butla ze sprężonym powietrzem). 
Niejednoznaczne wyniki badań mogą świadczyć 
zarówno o różnicach w odpowiedziach na tlenote-
rapię, jak i o konieczności odpowiedniego doboru 
chorych do tej szczególnej formy leczenia.

Innym powodem do korzystania z przeno-
śnych źródeł tlenu jest zapobieganie lub zmniej-
szanie niedotlenienia, jakie występuje u tych 
chorych w trakcie wykonywania czynności dnia 
codziennego. Śliwiński i wsp. [31] wykazali, że 
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chorzy korzystający ze stacjonarnego koncentratora 
tlenu mimo prawidłowego przestrzegania zaleceń 
co do stosowania tlenoterapii (śr. 19 godz./d.), 
przez około 7 godz./dobę byli niedotlenieni (SaO2 
< 90%). 

Efekty kliniczne tlenoterapii w trakcie wysiłku 
u chorych na POChP z umiarkowaną  

hipoksemią spoczynkową

Nie wykazano, aby DLT poprawiało rokowa-
nie w grupie chorych z umiarkowaną hipoksemią 
spoczynkową (PaO2 60–65 mm Hg) [32], dlatego nie 
zaleca się zaopatrywania tych chorych w stacjonar-
ny koncentrator tlenu. Jednak u chorych, u których 
występuje desaturacja wysiłkowa (obniżenie SaO2 
poniżej 90% i o 4% w porównaniu z wartością 
spoczynkową) zaleca się stosowanie przenośnych 
źródeł tlenu. Wyniki licznych badań [17] wykazały 
wydłużenie czasu trwania wysiłku, wydłużenie 
dystansu w teście chodu, zmniejszenie duszno-
ści, zmniejszenie ciśnienia w tętnicy płucnej na 
szczycie wysiłku podczas stosowania tlenoterapii. 
Stwierdzono, że poprawa tolerancji wysiłku zależy 
od wielkości FiO2. Leach i wsp. [10] wykazali wy-
dłużenie czasu trwania wytrzymałościowego testu 
chodu o 38%, 68% i 85% przy wartościach FiO2 od-
powiednio: 28%, 40% i 53%. Podobną zależnością 
charakteryzowała się poprawa dystansu w teście 
6-minutowego chodu. Opierając się na wynikach 
badania Jolly i wsp. [33], Brytyjskie Towarzystwo 
Lekarskie zaleca zaopatrywanie w przenośne źró-
dło tlenu tylko tych chorych, u których oprócz 
desaturacji wysiłkowej, stwierdza się poprawę 
testu chodu lub zmniejszenie uczucia duszności  
o co najmniej 10% w porównaniu z testem wykona-
nym z użyciem placebo (butla z powietrzem) [34].

O ile pozytywne efekty doraźnego stosowa-
nia tlenoterapii podczas wysiłku w tej grupie są 
bezsprzeczne, o tyle wyniki długoterminowego 
stosowania przenośnych źródeł tlenu — niejed-
noznaczne. Eaton i wsp. [35] w randomizowanym 
badaniu o schemacie cross-over, z podwójnie 
ślepą próbą, stwierdzili poprawę jakości życia 
oraz zmniejszenie zaburzeń lękowych i depresji  
u chorych, którzy otrzymali na 12 tygodni butlę ze 
sprężonym tlenem. Pozytywny efekt przenośnego 
tlenu stwierdzono u 56% badanych. Niestety, au-
torom nie udało się znaleźć czynników mogących 
przewidzieć, u których pacjentów dojdzie do 
poprawy, co utrudnia ustalenie kryteriów kwalifi-
kacyjnych do tej formy leczenia. Stwierdzono, że 
czynnikiem prognostycznym nie jest nawet istotna 
klinicznie poprawa tolerancji wysiłku uzyskana 
w teście wysiłkowym wykonywanym z tlenem. 

Innym rozczarowującym wynikiem tego badania 
było to, że prawie połowa badanych, u których 
stwierdzono poprawę, nie wyraziła chęci na dalsze 
korzystanie z przenośnego tlenu [35]. Natomiast 
Nonoyama i wsp. w badaniu o podobnym sche-
macie, ale krótszej obserwacji, trwającej 2 tygo-
dnie, nie stwierdzili poprawy jakości życia mimo 
stwierdzenia znamiennego wydłużenia dystansu 
chodu i zmniejszenia uczucia duszności w trakcie 
tlenoterapii. Autorzy stosowali przepływ tlenu  
2 l/min [36]. W innym, niedawno opublikowa-
nym, badaniu o takim samym schemacie, autorzy 
zrandomizowali znacznie większą grupę, prawie  
150 chorych, i zalecili większą podaż tlenu — 6 l/ 
/min [37]. Po 12 tygodniach obserwacji nie stwier-
dzono znamiennej poprawy jakości życia, zmniej-
szenia duszności, poprawy zaburzeń nastroju 
czy dłuższego czasu korzystania z butli z tlenem. 
Należy zwrócić uwagę, że u około 1/3 badanych 
nie występowała desaturacja wysiłkowa. Z drugiej 
strony, nie stwierdzono, aby jej obecność była 
czynnikiem predykcyjnym korzystnych efektów 
tlenoterapii [37].

Podsumowując, wyniki badań jednoznacznie 
wykazują, że tlenoterapia poprawia tolerancję 
wysiłku w grupie chorych z POChP, u których nie 
stwierdza się ciężkiej, wymagającej DLT hipok-
semii. Jednak, jak dotychczas, nie ma dowodów 
upoważniających do zaopatrywania wszystkich 
chorych w przenośne źródło tlenu. 

Efekty tlenoterapii u chorych  
na śródmiąższowe choroby płuc

W przebiegu chorób śródmiąższowych płuc 
(ChŚP) przyczyną hipoksemii jest zaburzenie stosun-
ku wentylacji do perfuzji oraz upośledzenie dyfuzji 
przez barierę pęcherzykowo-włośniczkową. Hipokse-
mia związana z wysiłkiem wynika zarówno z nasilenia 
niedopasowania stosunku V/Q, jak i z przyspieszenia 
krążenia krwi, które skraca czas przebywania krwinek 
w strefie wymiany gazowej, uniemożliwiając wyrów-
nanie ciśnień po obu stronach bariery [1].

Przeprowadzono nieliczne badania oceniające 
wpływ tlenoterapii na tolerancję wysiłku w tej 
grupie. Ich wyniki świadczą o tym, że tlenoterapia 
zwiększa zdolność do wykonania wysiłku fizyczne-
go w podobnym stopniu jak u chorych na POChP. 
Leach i wsp. [10], badając 20 chorych na POChP 
i 10 pacjentów z chorobą śródmiąższową płuc, 
stwierdzili taką samą poprawę długości dystansu 
6-minutowego chodu w obu grupach. Niedawno 
opublikowano retrospektywną analizę wpływu 
tlenoterapii na wyniki testu 6-minutowego chodu  
u 52 pacjentów z różnymi postaciami choroby śród-
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miąższowej płuc (śr. PaO2 63 mm Hg, średnie DLCO 
25% w.n.). Stwierdzono znamienne wydłużenie 
dystansu o 31 metrów oraz zmniejszenie duszności 
na koniec testu [38]. Autorzy przedstawili ciekawy 
schemat doboru odpowiedniego przepływu tlenu. 
U chorych desaturujących w granicach 86–88%  
w czasie testu bez tlenoterapii, z prawidłową 
budową ciała, noszących butlę z tlenem zalecali 
przepływ 2 l/min. Na każde 3% dalszej desaturacji 
zalecali zwiększenie przepływu o 1 l/min. Pacjen-
tom, którzy desaturowali poniżej 75%, zalecali  
6 l/min. Ponadto, chorym z BMI (body mass in-
dex) powyżej 30 zalecali zwiększenie przepływu  
o 20–25%. Jeśli chory nie nosił samodzielnie butli, 
zmniejszano przepływ o 0,5 l/min [38]. 

Zastosowanie tlenoterapii  
w rehabilitacji pulmonologicznej

Rehabilitacja pulmonologiczna jest najsku-
teczniejszym postępowaniem poprawiającym 
tolerancję wysiłku i jakość życia u chorych na 
POChP. Jej skuteczność zależy od intensywności 
wykonywanych ćwiczeń. Sugeruje się, że stoso-
wanie tlenoterapii podczas ćwiczeń zwiększa 
ich tolerancję i pozwala osiągnąć lepsze efekty 
rehabilitacji [39]. Jednak wyniki dotychczas 
przeprowadzonych badań, oceniających wpływ 
tlenoterapii podczas treningu fizycznego, nie 
potwierdzają jednoznacznie tej tezy. Jedynie ba-
danie Emtner i wsp. [40] dało pozytywne efekty. 
Autorzy zrandomizowali niespełna 30-osobową 
kohortę charakteryzującą się ciężką obturacją 
oskrzeli (śr. FEV1 36% w.n.) i normoksemią  
(śr. PaO2 72 mm Hg) do treningów z tlenoterapią 
(3 l/min) lub powietrzem o takim samym prze-
pływie. Badani nie wiedzieli, czym oddychali. Po  
7 tygodniach intensywnej rehabilitacji stwier-
dzono znamienne wydłużenie czasu trwania 
testu wysiłkowego ze stałym obciążeniem  
w grupie oddychającej tlenem [40]. W innych 
badaniach oceniających ten problem nie uzy-
skano pozytywnych wyników [41]. Należy jed-
nak podkreślić, że badania te były prowadzone  
w małych grupach (10–24 badanych) oraz odpo-
wiednia intensywność wykonywanych ćwiczeń 
nie była udokumentowana. Do badań tych nie 
kwalifikowano chorych wymagających DLT.  
W tej grupie stosowanie zwiększonego przepływu 
tlenu podczas wysiłku jest konieczne, aby zabez-
pieczyć chorych przed ciężką desaturacją.
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