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Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) należy do naj-
bardziej rozpowszechnionych przewlekłych schorzeń stano-

wiących poważne obciążenie społeczne. Jej charakterystyczną
cechą jest postępująca przez wiele lat progresja objawów. Dobrze
znany jest także podstawowy czynnik wywołujący (dym papie-
rosowy), który w dodatku ma decydujący wpływ na dalszy prze-
bieg choroby. Obraz POChP zmienia się znacząco w miarę po-
stępu choroby, co odzwierciedla skuteczność podjętych wzglę-
dem pacjentów działań i determinuje metody postępowania.
Część objawów występuje dopiero w bardziej zaawansowa-
nych stadiach choroby, a stopień ich nasilenia stanowi ważny
czynnik prognostyczny.

Wentylacja płuc
Szczegółowej wiedzy na temat przebiegu POChP dostarcza ob-
serwacja szybkości obniżania się parametrów spirometrycznych
u palaczy papierosów. U osób niepalących natężona objętość wy-
dechowa pierwszosekundowa (FEV1 – forced expiratory volume in
1 second) osiąga maksimum pomiędzy 15. a 25. r.ż., później – po
około 10-letnim okresie plateau – zmniejsza się o 20-25 ml/rok.1,2

U palaczy papierosów spadek jest wyraźnie większy – dochodzi
do 40-90 ml/rok.3-5 W tym przedziale można wyróżnić dwie

grupy charakteryzujące się wolnym lub szybkim obniżaniem
wartości FEV1 (slow or rapid decliners). W rozważaniach nad
przyczynami tak dużej międzyosobniczej zmienności bierze się
pod uwagę przede wszystkim intensywność palenia papierosów
wyrażoną liczbą paczkolat oraz zróżnicowaną osobniczo podat-
ność na działanie dymu tytoniowego.4,6 Upośledzenie wentyla-
cji płuc przebiega szybciej u kobiet niż u mężczyzn7,8 i można je
odnotować już u palących nastolatków.9,10

Klasyfikacja ciężkości (stadium zaawansowania) POChP jest
według kryteriów GOLD (Global Initiative for Chronic Ob-
structive Lung Disease)4 oparta przede wszystkim na kryte-
riach spirometrycznych (tab. 1). Badanie musi być przeprowa-
dzone w stabilnym okresie choroby.

Podstawowym warunkiem rozpoznania POChP jest wartość
wskaźnika FEV1/FVC% mniejsza od 0,7. Natomiast o zaszere-
gowaniu do kolejnych stopni ciężkości decyduje wartość FEV1

wyrażona w odsetku normy. W postaci łagodnej POChP FEV1

wynosi ≥80%, natomiast w umiarkowanej, ciężkiej lub bardzo
ciężkiej stwierdza się odpowiednio niższe wartości tego parame-
tru, w przedziałach: FEV1 50-80%; FEV1 30-50% oraz FEV1

<30% wartości należnej. Bardzo ciężką postać POChP (stopień
IV) rozpoznaje się również u pacjentów spełniających spirome-
tryczne kryteria stopnia III (FEV1 30-50% w.n.), jeżeli jednocze-
śnie stwierdza się u nich objawy przewlekłej niewydolności
oddechowej.

Najbardziej czytelnym sposobem opisu historii naturalnej
POChP jest przedstawianie jej na tle kolejnych stopni ciężkości
choroby. Należy jednak pamiętać, że procesy patologiczne w tym
schorzeniu mają charakter ogólnoustrojowy (wielonarządowy)
i wyniki samego badania spirometrycznego w pełni ich nie od-
zwierciedlają. Najlepszym predyktorem czasu przeżycia, a tym
samym wskaźnikiem zaawansowania choroby, jest czteroskład-
nikowy indeks BODE, który zostanie dokładniej opisany w dal-
szej części artykułu.12

POChP jest uważana za chorobę osób w dojrzałym (>45. r.ż.)
i podeszłym wieku, choć w rzeczywistości objawia się już znacz-
nie wcześniej. W badaniu ECRHS (European Community Re-
spiratory Health Survey), które objęło 36 827 osób w wieku
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Kluczowe zagadnienia
• Charakterystyczną cechą POChP jest powoli postępująca

progresja nieodwracalnej bronchoobturacji. Może być ona
ilościowo opisana za pomocą badania spirometrycznego.

• Choroba przez długi czas jest lekceważona przez pacjen-
tów i ich otoczenie, a niekiedy również przez lekarzy.

• Dokuczliwe objawy pojawiają się późno, zazwyczaj dopie-
ro w III stadium zaawansowania choroby.

• W ewolucji stanu pacjentów z POChP bardzo ważną rolę od-
grywają zmiany pozapłucne oraz choroby współistniejące.

• Podstawowym czynnikiem, który istotnie modyfikuje
historię naturalną POChP, jest wczesne zaprzestanie pa-
lenia papierosów.
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20-44 lat, przewlekły, produktywny kaszel wykazano aż u 11,8%
pacjentów, a potwierdzoną spirometrycznie chorobę u 3,6%.13

U pacjentów z POChP w początkowych stadiach choroba jest
w znacznym stopniu niedorozpoznawana. W przeprowadzonym
w Austrii badaniu BOLD (Burden of Obstructive Lung Disease)
częstość jej występowania w stopniu I lub wyższym oszacowano
na 26,1%, a w stopniu II lub wyższym na 10,7%, podczas gdy le-
karze rozpoznali POChP tylko u 5,6% uczestniczących w tym
projekcie osób.14

W badaniu OLIN (Obstructive Lung Disease in Northern
Sweden), które objęło ogólną populację mieszkańców Szwecji,
stwierdzono, że łagodna postać POChP występuje u 8,2%, umiar-
kowana u 5,3%, ciężka u 0,7% i bardzo ciężka u 0,1% obywateli
tego kraju.15 Podobnie malejący rozkład częstości występowania
poszczególnych stadiów POChP wykazano dla populacji Włoch.16

Potwierdza to ogromne znaczenie zwalczania nałogu palenia pa-
pierosów dla zminimalizowania olbrzymich kosztów ponoszo-
nych później przy leczeniu chorych w III i IV stopniu ciężkości
choroby. Zaprzestanie palenia dwukrotnie spowalnia szybkość
spadku wartości FEV1

17 i jednocześnie wydłuża okres przeżycia
pacjentów.18,19 Im więc wcześniej zostanie wyeliminowany szko-
dliwy wpływ dymu tytoniowego na układ oddechowy, tym więk-
sza jest szansa zatrzymania POChP na niższym etapie rozwoju.

Postęp nieodwracalnej bronchoobturacji wyraźnie przyśpie-
szają częste zaostrzenia choroby.20,21 W związku z tym w profilak-
tyce ważną rolę odgrywają również szczepienia ochronne prze-
ciwko grypie i przeciwko Streptococcus pneumoniae.22,23 Leczenie
farmakologiczne (stosowanie leków rozkurczających oskrzela)
rekomendowane w I i II stopniu ciężkości POChP nie spowal-
nia natomiast obniżania się wartości FEV1.11

Objawy
Pierwszym objawem jest przewlekły, produktywny kaszel, nieste-
ty – zazwyczaj lekceważony przez chorych, ich otoczenie, a czę-
sto także przez lekarzy. Początkowo niezbyt dokuczliwy, mimo-
wolny, występuje u pacjentów w trakcie całego przebiegu choroby
i na ogół w mniejszym stopniu, niż ma to miejsce w przypadku
innych niż POChP schorzeń, upośledza jakość ich życia.24 Kaszel
zawsze powinien być sygnałem nakazującym wykonanie spirome-
trii i RTG klatki piersiowej. Obfite odkrztuszanie plwociny mo-
że wskazywać na współistnienie rozstrzeni oskrzeli, których czę-
stość występowania jest największa w III i IV stadium POChP.25

Podstawowym objawem, który przyciąga uwagę chorych, jest
stopniowo, systematycznie nasilająca się w ciągu lat duszność
wysiłkowa (upośledzenie wydolności wysiłkowej). Pojawia się
w trakcie wysiłku i zmusza chorego do jego zaprzestania, a w IV
stadium POChP występuje również w spoczynku. Do oceny na-
silenia tego objawu służy zmodyfikowana skala MRC (Medical
Research Council)26 (tab. 2). Jest ona lepszym predyktorem cza-
su przeżycia niż wartość FEV1, ale gorszym od wskaźnika
BODE.27,28 Inną metodą oceny wydolności wysiłkowej jest sze-
ściominutowy test chodu.

Choroby współistniejące
Wprawdzie POChP rozwija się już u ludzi młodych, ale w więk-
szości przypadków jej klinicznie istotne następstwa stają się za-
uważalne dopiero u osób w średnim, a zwłaszcza podeszłym
wieku, u których występują też inne choroby. Z danych epide-
miologicznych wynika, iż u 25% osób powyżej 65. r.ż. stwierdza
się co najmniej 2 z 5 najczęstszych chorób. U pacjentów 75-let-
nich lub starszych odsetek ten wzrasta do 40%. Jednocześnie cha-
rakterystyczne dla patomechanizmu POChP ogólnoustrojowe
zapalenie jest przyczyną rozwoju patologii w obrębie innych
niż układ oddechowy narządów, w związku z czym liczba cho-
rób współistniejących może być znacznie większa29 Współdecy-
dują one o stanie pacjenta i determinują dobór optymalnej
terapii, co dobitnie podkreślono w definicji POChP rekomendo-
wanej przez GOLD,11 w której zawarto następujące stwierdzenie:
„POChP powinna być traktowana jako choroba układu oddecho-
wego, ale obecność ważnych schorzeń współistniejących musi
być brana pod uwagę przy wszechstronnej ocenie ciężkości cho-
roby oraz ustalaniu odpowiedniego leczenia”.

Zmiany pozapłucne i choroby współistniejące z POChP mo-
gą się objawiać już w I stadium choroby, choć ich liczba i stopień
zaawansowania wzrastają wyraźnie w stadium III i IV. Należą do
nich m.in.: niedobór masy ciała i kacheksja, dysfunkcja mięśnio-
wa, choroby układu krążenia, osteoporoza, cukrzyca czy depre-
sja. Bardzo wysokie jest ryzyko rozwoju innych chorób układu
oddechowego, a zwłaszcza raka płuca30 i zatorowości płucnej.31

Iloraz ryzyka (HR – hazard ratio) rozwoju raka płuca narasta wraz
ze stopniem ciężkości POChP, osiągając kolejno wartości: 1,8;
2,7; 2,8 i 4,4,32 a zatorowość płucna jest przyczyną aż 25% za-
ostrzeń choroby o niewyjaśnionej etiologii.31 Odsetek pacjentów

Tabela 1. Klasyfikacja ciężkości POChP*

Stopnie ciężkości Kryteria spirometryczne

Stopień I
(postać łagodna)

FEV1/FVC <0,70
FEV1 ≥80% w.n.

Stopień II
(postać umiarkowana)

FEV1/FVC <0,70
50% ≤FEV1 <80% w.n.

Stopień III
(postać ciężka)

FEV1/FVC <0,70
30% ≤FEV1 <50% w.n.

Stopień IV
(postać bardzo ciężka)

FEV1/FVC <0,70
FEV1 <30% w.n.
lub 30% ≤FEV1 <50% w.n.
plus przewlekła niewydol-
ność oddechowa

* Według 11. pozycji piśmiennictwa.
Uwaga: badanie spirometryczne musi być wykonane po inhalacji leku rozkur-
czającego oskrzela.
FEV1 (forced expiratory volume in 1 second) – natężona objętość wydechowa
pierwszosekundowa; FVC (forced vital capacity) – natężona pojemność życio-
wa, w.n. – wartość należna
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z POChP, u których współistnieją inne przewlekłe choroby, we-
dług wyników różnych badań szacuje się na 73 do 94%.33,34

Czas przeżycia i przyczyny zgonu
Długość czasu przeżycia pacjentów z POChP jest odwrotnie
proporcjonalna do stopnia zaawansowania nieodwracalnej bron-
choobturacji. Dłużej niż 3 lata przeżywa mniej niż 40% pacjen-
tów z wyjściową wartością FEV1 poniżej 30% wartości należnej.35

Istotnymi predyktorami skróconego czasu przeżycia są też m.in.:
nadciśnienie płucne,36 niska masa ciała,12 hipoksemia36 i obniżo-
na tolerancja wysiłku.37

Mając na względzie wieloczynnikowy charakter tej zależno-
ści, Celli i wsp.12 skonstruowali czteroskładnikowy wskaźnik
o akronimie BODE (Body mass index, the degree of airflow
Obstruction, Dyspnea, Exercise capacity), za pomocą którego, le-
piej niż przy wykorzystaniu tylko jednego parametru, można
prognozować czas przeżycia chorych na POChP. Obejmuje on
wskaźnik masy ciała, stopień obturacji oskrzeli, wskaźnik dusz-
ności MRC oraz wynik sześciominutowego testu chodu. Wszyst-
kie te elementy mają postać zmiennych skategoryzowanych
i zsumowane tworzą skalę punktową o przedziale wartości 0-10,
gdzie najwyższa wartość oznacza najgorszą prognozę.

O długości życia chorych na POChP w nie mniejszym stop-
niu niż choroba podstawowa decydują choroby współistniejące.
W trakcie trwającej 14,5 roku obserwacji w ramach badania
LHS (Lung Health Study) zmarło 731 pacjentów włączonych do
kohorty ze względu na POChP. Przyczyną zgonu 33% z nich był
rak płuca, 21% inne nowotwory, 22% choroby układu krążenia,
a tylko 7,8% choroby układu oddechowego inne niż rak.18 Istot-

nym czynnikiem ryzyka zgonu chorych na POChP jest również
źle kontrolowana cukrzyca.38,39

Historia naturalna a leczenie POChP
Leczenie POChP stanowi bezpośrednie odzwierciedlenie jej hi-
storii naturalnej. Jeżeli terapia jest prowadzona zgodnie z za-
leceniami GOLD,4 to na jej podstawie można ocenić stopień za-
awansowania choroby. W przeciwieństwie do astmy obowiązuje
tu zasada systematycznego intensyfikowania leczenia, równo-
legle do progresji choroby. Raz wprowadzone grupy leków nie
są już wycofywane. W stopniu I zaleca się doraźne stosowanie
krótko działających β2-mimetyków, w stopniu II dołącza się
długo działające leki rozszerzające oskrzela, w stopniu III gli-
kokortykosteroidy wziewne z możliwością terapii dwu- lub
trójskładnikowej przez skojarzenie tych ostatnich z długo dzia-
łającym β2-mimetykiem lub długo działającym lekiem cholino-
litycznym, a w stopniu IV dodatkowo wchodzi w rachubę dłu-
gotrwała domowa tlenoterapia (LTOT – long-term oxygen
therapy).40

W precyzyjnie wyselekcjonowanych przypadkach zaawanso-
wanej rozedmy rozważa się leczenie chirurgiczne. Polega ono na
usunięciu rozedmowo zmienionych fragmentów miąższu płuc-
nego (LVRS – lung volume reduction surgery)41 lub dużych pęche-
rzy rozedmowych,42 a nawet na przeszczepieniu płuc.43

We wszystkich stadiach zaawansowania POChP należy pro-
wadzić działania profilaktyczne, których efekt jest tym lepszy, im
wcześniej zostaną wdrożone.

© 2011 Medical Tribune Polska Sp. z o.o.

Tabela 2. Zmodyfikowana skala duszności Medical Research Council*

Nasilenie duszności Okoliczności występowania duszności

Stopień 0 W trakcie forsownego wysiłku

Stopień 1 Podczas szybkiego marszu po terenie płaskim lub podczas marszu pod górę

Stopień 2 Przy dotrzymywaniu kroku w marszu po terenie płaskim osobie zdrowej w tym samym wieku

Stopień 3 Podczas marszu po terenie płaskim we własnym tempie po przejściu ok. 100 m lub po upływie kilku minut

Stopień 4 Podczas niewielkich wysiłków, jak ubieranie się, mycie

* Według 26. pozycji piśmiennictwa.
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