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rzewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP) nalezy do naj-

bardziej rozpowszechnionych przewlektych schorzen stano-
wigcych powazne obcigzenie spoteczne. Jej charakterystyczng
cechg jest postepujaca przez wiele lat progresja objawéw. Dobrze
znany jest takze podstawowy czynnik wywotujacy (dym papie-
rosowy), ktory w dodatku ma decydujacy wplyw na dalszy prze-
bieg choroby. Obraz POChP zmienia si¢ znaczaco w miarg po-
stepu choroby, co odzwierciedla skutecznos$¢ podjetych wzgle-
dem pacjentéw dzialan i determinuje metody postepowania.
Czes¢ objawdw wystepuje dopiero w bardziej zaawansowa-
nych stadiach choroby, a stopien ich nasilenia stanowi wazny
czynnik prognostyczny.

Wentylacja ptuc

Szczegbdlowej wiedzy na temat przebiegu POChP dostarcza ob-
serwacja szybkosci obnizania si¢ parametrow spirometrycznych
u palaczy papierosow. U osob niepalacych nat¢zona objetos¢ wy-
dechowa pierwszosekundowa (FEV, — forced expiratory volume in
1 second) osigga maksimum pomiedzy 15. a 25. r.z., pdZniej — po
okolo 10-letnim okresie plateau — zmniejsza sie o 20-25 ml/rok."?
U palaczy papierosow spadek jest wyraznie wigkszy — dochodzi
do 40-90 ml/rok.>* W tym przedziale mozna wyr6zni¢ dwie

Kluczowe zagadnienia

¢ Charakterystyczng cechg POChP jest powoli postgpujaca
progresja nieodwracalnej bronchoobturacji. Moze by¢ ona
iloSciowo opisana za pomocg badania spirometrycznego.

* Choroba przez dtugi czas jest lekcewazona przez pacjen-
tow i ich otoczenie, a niekiedy rowniez przez lekarzy.

* Dokuczliwe objawy pojawiaja si¢ p6zno, zazwyczaj dopie-
ro w III stadium zaawansowania choroby.

* W ewolucji stanu pacjentow z POChP bardzo wazna role od-
grywaja zmiany pozaplucne oraz choroby wspélistniejace.

* Podstawowym czynnikiem, ktéry istotnie modyfikuje
histori¢ naturalng POChP, jest wczesne zaprzestanie pa-
lenia papierosow.
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grupy charakteryzujace si¢ wolnym lub szybkim obnizaniem
wartoSci FEV, (slow or rapid decliners). W rozwazaniach nad
przyczynami tak duzej miedzyosobniczej zmiennosci bierze si¢
pod uwage przede wszystkim intensywnosc palenia papierosow
wyrazong liczbg paczkolat oraz zréznicowang osobniczo podat-
no$¢ na dziatanie dymu tytoniowego.*® Uposledzenie wentyla-
cji ptuc przebiega szybciej u kobiet niz u mezczyzn’® i mozna je
odnotowac juz u palgcych nastolatkow.*!°

Klasyfikacja cigzkosci (stadium zaawansowania) POChP jest
wedlug kryteriow GOLD (Global Initiative for Chronic Ob-
structive Lung Disease)* oparta przede wszystkim na kryte-
riach spirometrycznych (tab. 1). Badanie musi by¢ przeprowa-
dzone w stabilnym okresie choroby.

Podstawowym warunkiem rozpoznania POChP jest warto$¢
wskaznika FEV /FVC% mniejsza od 0,7. Natomiast o zaszere-
gowaniu do kolejnych stopni cigzkosci decyduje wartos¢ FEV,
wyrazona w odsetku normy. W postaci fagodnej POChP FEV,
wynosi >80%, natomiast w umiarkowanej, ciezkiej lub bardzo
ciezkiej stwierdza sie odpowiednio nizsze wartosci tego parame-
tru, w przedziatach: FEV, 50-80%; FEV, 30-50% oraz FEV,
<30% wartosci naleznej. Bardzo cigzka posta¢ POChP (stopien
IV) rozpoznaje si¢ réwniez u pacjentéw spelniajacych spirome-
tryczne kryteria stopnia III (FEV, 30-50% w.n.), jezeli jednocze-
$nie stwierdza sie u nich objawy przewleklej niewydolnosci
oddechowej.

Najbardziej czytelnym sposobem opisu historii naturalnej
POCHhP jest przedstawianie jej na tle kolejnych stopni ciezkosci
choroby. Nalezy jednak pamigtac, ze procesy patologiczne w tym
schorzeniu majg charakter ogélnoustrojowy (wielonarzadowy)
1 wyniki samego badania spirometrycznego w pelni ich nie od-
zwierciedlajg. Najlepszym predyktorem czasu przezycia, a tym
samym wskaznikiem zaawansowania choroby, jest czteroskiad-
nikowy indeks BODE, ktéry zostanie doktadniej opisany w dal-
szej czesci artykutu.!?

POCHP jest uwazana za chorobe 0s6b w dojrzatym (>45. r.z.)
i podeszlym wieku, cho¢ w rzeczywistosci objawia si¢ juz znacz-
nie wezeSniej. W badaniu ECRHS (European Community Re-
spiratory Health Survey), ktore objeto 36 827 osob w wieku
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20-44 lat, przewlekty, produktywny kaszel wykazano az u 11,8%
pacjentéw, a potwierdzong spirometrycznie chorobe u 3,6%.!

U pacjentow z POChP w poczatkowych stadiach choroba jest
w znacznym stopniu niedorozpoznawana. W przeprowadzonym
w Austrii badaniu BOLD (Burden of Obstructive Lung Disease)
czgstosé jej wystepowania w stopniu I lub wyzszym oszacowano
na 26,1%, a w stopniu II lub wyzszym na 10,7%, podczas gdy le-
karze rozpoznali POChP tylko u 5,6% uczestniczacych w tym
projekcie osob.1*

W badaniu OLIN (Obstructive Lung Disease in Northern
Sweden), ktore objeto ogdlng populacje mieszkancéow Szwecji,
stwierdzono, ze tagodna posta¢ POChP wystepuje u 8,2%, umiar-
kowana u 5,3%, ci¢zka u 0,7% i bardzo ci¢zka u 0,1% obywateli
tego kraju.’® Podobnie malejgcy rozkiad czestosci wystgpowania
poszczegolnych stadiow POChP wykazano dla populacji Woch.!®
Potwierdza to ogromne znaczenie zwalczania natogu palenia pa-
pierosow dla zminimalizowania olbrzymich kosztéw ponoszo-
nych pdzniej przy leczeniu chorych w III i IV stopniu cigzkosci
choroby. Zaprzestanie palenia dwukrotnie spowalnia szybkos¢
spadku warto$ci FEV " i jednocze$nie wydtuza okres przezycia
pacjentéw.'®!® Im wigc wczeSniej zostanie wyeliminowany szko-
dliwy wptyw dymu tytoniowego na uklad oddechowy, tym wiek-
sza jest szansa zatrzymania POChP na nizszym etapie rozwoju.

Postep nieodwracalnej bronchoobturacji wyraznie przyspie-
szajg czeste zaostrzenia choroby.?*?! W zwigzku z tym w profilak-
tyce wazng role odgrywaja rowniez szczepienia ochronne prze-
ciwko grypie i przeciwko Streptococcus pneumoniae.?>* Leczenie
farmakologiczne (stosowanie lekow rozkurczajacych oskrzela)
rekomendowane w I i IT stopniu cigzko$ci POChP nie spowal-
nia natomiast obnizania si¢ wartosci FEV .!

Objawy
Pierwszym objawem jest przewlekly, produktywny kaszel, nieste-
ty — zazwyczaj lekcewazony przez chorych, ich otoczenie, a cze-
sto takze przez lekarzy. Poczatkowo niezbyt dokuczliwy, mimo-
wolny, wystepuje u pacjentow w trakcie catego przebiegu choroby
i na og6é! w mniejszym stopniu, niz ma to miejsce w przypadku
innych niz POChP schorzen, uposledza jako$¢ ich zycia.?* Kaszel
zawsze powinien by¢ sygnatem nakazujacym wykonanie spirome-
trii i RTG klatki piersiowej. Obfite odkrztuszanie plwociny mo-
ze wskazywac na wspoélistnienie rozstrzeni oskrzeli, ktorych cze-
sto$¢ wystepowania jest najwieksza w III i IV stadium POChP?
Podstawowym objawem, ktory przyciagga uwage chorych, jest
stopniowo, systematycznie nasilajgca si¢ w ciggu lat dusznosé
wysitkowa (upoSledzenie wydolnosci wysitkowej). Pojawia si¢
w trakcie wysitku i zmusza chorego do jego zaprzestania, a w IV
stadium POChP wystepuje rowniez w spoczynku. Do oceny na-
silenia tego objawu stuzy zmodyfikowana skala MRC (Medical
Research Council)? (tab. 2). Jest ona lepszym predyktorem cza-
su przezycia niz wartos¢ FEV , ale gorszym od wskaznika
BODE.??® Inng metodg oceny wydolnosci wysitkowej jest sze-
Sciominutowy test chodu.

Tabela 1. Klasyfikacja ciezkosci POChP*

Stopnie ciezkosci Kryteria spirometryczne
FEV,/FVC <0,70
FEV, 280% w.n.

FEV,/FVC <0,70
50% <FEV, <80% w.n.

FEV,/FVC <0,70
30% <FEV, <50% w.n.

Stopien |
(posta¢ fagodna)

Stopien |l
(posta¢ umiarkowana)

Stopien Ill
(postaé ciezka)

FEV,/FVC <0,70

FEV, <30% w.n.

lub 30% <FEV, <50% w.n.
plus przewlekta niewydol-
no$¢ oddechowa

Stopien IV
(posta¢ bardzo ciezka)

* Wedtug 11. pozycji pi$miennictwa.

Uwaga: badanie spirometryczne musi by¢ wykonane po inhalacji leku rozkur-
czajacego oskrzela.

FEV, (forced expiratory volume in 1 second) — natgzona objgto$¢ wydechowa
pierwszosekundowa; FVC (forced vital capacity) — natgzona pojemnos¢ zycio-
wa, w.n. — warto$¢ nalezna

Choroby wspadfistniejace
Wprawdzie POChP rozwija sie juz u ludzi miodych, ale w wigk-
szosci przypadkow jej klinicznie istotne nastepstwa stajg si¢ za-
uwazalne dopiero u oséb w srednim, a zwlaszcza podesziym
wieku, u ktorych wystepujg tez inne choroby. Z danych epide-
miologicznych wynika, iz u 25% osob powyzej 65. r.z. stwierdza
si¢ co najmniej 2 z 5 najczestszych chordb. U pacjentow 75-let-
nich lub starszych odsetek ten wzrasta do 40%. Jednoczes$nie cha-
rakterystyczne dla patomechanizmu POChP ogélnoustrojowe
zapalenie jest przyczyng rozwoju patologii w obrebie innych
niz uktad oddechowy narzadéw, w zwigzku z czym liczba cho-
réb wspotistniejacych moze by¢ znacznie wieksza?® Wspotdecy-
duja one o stanie pacjenta i determinujg doboér optymalnej
terapii, co dobitnie podkreslono w definicji POChP rekomendo-
wanej przez GOLD,"! w ktdrej zawarto nastepujgce stwierdzenie:
»POChP powinna by¢ traktowana jako choroba uktadu oddecho-
wego, ale obecnos§¢ waznych schorzen wspotistniejacych musi
by¢ brana pod uwage przy wszechstronnej ocenie cig¢zkosci cho-
roby oraz ustalaniu odpowiedniego leczenia”.

Zmiany pozaptucne i choroby wspotistniejagce z POChP mo-
g si¢ objawiac juz w I stadium choroby, cho¢ ich liczba i stopien
zaawansowania wzrastajg wyraznie w stadium III i IV. Nalezg do
nich m.in.: niedobor masy ciata i kacheksja, dysfunkcja migsnio-
wa, choroby ukladu krazenia, osteoporoza, cukrzyca czy depre-
sja. Bardzo wysokie jest ryzyko rozwoju innych choréb ukiadu
oddechowego, a zwlaszcza raka ptuca® i zatorowosci plucne;j.?!
Iloraz ryzyka (HR - hazard ratio) rozwoju raka pluca narasta wraz
ze stopniem ci¢zkosci POChP, osiagajac kolejno wartosci: 1,8;
2,7; 2,8 1 4,4,32 a zatorowo$¢ ptucna jest przyczyng az 25% za-
ostrzefi choroby o niewyjasnionej etiologii.3! Odsetek pacjentow
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Tabela 2. Zmodyfikowana skala dusznosci Medical Research Council*

Nasilenie dusznosci Okolicznosci wystepowania dusznosci

Stopien 0 W trakcie forsownego wysitku

Stopien 1 Podczas szybkiego marszu po terenie ptaskim lub podczas marszu pod gére

Stopien 2 Przy dotrzymywaniu kroku w marszu po terenie pfaskim osobie zdrowej w tym samym wieku

Stopien 3 Podczas marszu po terenie ptaskim we wtasnym tempie po przejéciu ok. 100 m lub po uptywie kilku minut
Stopien 4 Podczas niewielkich wysitkdw, jak ubieranie sie, mycie

* Wedtug 26. pozycji piSmiennictwa.

z POChP, u ktérych wspotistniejg inne przewlekte choroby, we-
dtug wynikow roznych badan szacuje si¢ na 73 do 94%.333

Czas przezycia i przyczyny zgonu

Dlugos$¢ czasu przezycia pacjentéw z POChP jest odwrotnie
proporcjonalna do stopnia zaawansowania nieodwracalnej bron-
choobturacji. Dluzej niz 3 lata przezywa mniej niz 40% pacjen-
tow z wyjSciowa wartoscia FEV| ponizej 30% wartosci nalezne;j.*
Istotnymi predyktorami skroconego czasu przezycia sg tez m.in.:
nadci$nienie ptucne,* niska masa ciata,'? hipoksemia® i obnizo-
na tolerancja wysitku.¥

Majac na wzgledzie wieloczynnikowy charakter tej zalezno-
$ci, Celli i wsp."? skonstruowali czterosktadnikowy wskaznik
o akronimie BODE (Body mass index, the degree of airflow
Obstruction, Dyspnea, Exercise capacity), za pomocg ktdrego, le-
piej niz przy wykorzystaniu tylko jednego parametru, mozna
prognozowac czas przezycia chorych na POChP. Obejmuje on
wskaznik masy ciala, stopien obturacji oskrzeli, wskaznik dusz-
no$ci MRC oraz wynik szeSciominutowego testu chodu. Wszyst-
kie te elementy majg posta¢ zmiennych skategoryzowanych
i zsumowane tworzg skale punktowg o przedziale wartosci 0-10,
gdzie najwyzsza warto$¢ oznacza najgorszg prognoze.

O diugosci zycia chorych na POChP w nie mniejszym stop-
niu niz choroba podstawowa decydujg choroby wspotistniejace.
W trakcie trwajacej 14,5 roku obserwacji w ramach badania
LHS (Lung Health Study) zmarlo 731 pacjentow wiaczonych do
kohorty ze wzglgdu na POChP. Przyczyna zgonu 33% z nich byt
rak pluca, 21% inne nowotwory, 22% choroby ukladu krazenia,
a tylko 7,8% choroby uktadu oddechowego inne niz rak.!® Istot-
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nym czynnikiem ryzyka zgonu chorych na POChP jest rowniez
Zle kontrolowana cukrzyca.’®*

Historia naturalna a leczenie POChP

Leczenie POChP stanowi bezposrednie odzwierciedlenie jej hi-
storii naturalnej. Jezeli terapia jest prowadzona zgodnie z za-
leceniami GOLD,* to na jej podstawie mozna ocenié stopien za-
awansowania choroby. W przeciwienstwie do astmy obowiazuje
tu zasada systematycznego intensyfikowania leczenia, réwno-
legle do progresji choroby. Raz wprowadzone grupy lekéw nie
s juz wycofywane. W stopniu I zaleca si¢ dorazne stosowanie
krétko dziatajacych f,-mimetykow, w stopniu II dotacza sie
dtugo dzialajace leki rozszerzajace oskrzela, w stopniu III gli-
kokortykosteroidy wziewne z mozliwos$cig terapii dwu- lub
trojsktadnikowej przez skojarzenie tych ostatnich z diugo dzia-
tajacym B,-mimetykiem lub dtugo dzialajacym lekiem cholino-
litycznym, a w stopniu IV dodatkowo wchodzi w rachubg diu-
gotrwata domowa tlenoterapia (LTOT - long-term oxygen
therapy).

W precyzyjnie wyselekcjonowanych przypadkach zaawanso-
wanej rozedmy rozwaza si¢ leczenie chirurgiczne. Polega ono na
usunieciu rozedmowo zmienionych fragmentow migzszu pluc-
nego (LVRS - lung volume reduction surgery)* lub duzych peche-
rzy rozedmowych,* a nawet na przeszczepieniu ptuc.®?

We wszystkich stadiach zaawansowania POChP nalezy pro-
wadzi¢ dzialania profilaktyczne, ktorych efekt jest tym lepszy, im
wczesniej zostang wdrozone.

© 2011 Medical Tribune Polska Sp. z 0.0.
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