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Streszczenie

Najnowsze wytyczne postepowania w przewleklej
obturacyjnej chorobie ptuc na rok 2019/2020 — GOLD

Czes¢ I. Epidemiologia, etiologia, rozpoznanie

The latest guidelines for chronic obstructive pulmonary
disease for a year 2019/2020 — GOLD E2019/2020

Part I. Epidemiology, etiology, diagnosis

Zakfad Higieny i Promocji Zdrowia, Uniwersytet Medyczny w todzi

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc jest jedna z najczesciej wystepujacych przewleklych choréb ukiadu
oddechowego. W artykule przedstawiono najnowsze doniesienia na podstawie GOLD 2019 i 2020 dotyczace epi-
demiologii, etiologii, rozpoznania POChP. W Polsce szacuje sig, Ze choruje na POChP okoto 2 mln 0séb, jednakze
liczby te nie odzwierciedlaja w pelni problemu, gdyz choroba ta u wielu 0sob pozostaje nadal niezdiagnozowana.
Informacje zawarte w artykule te s3 szczegdlnie istotne dla lekarzy, ktorzy w codziennej praktyce maja kontakt
z pacjentami, u ktorych nalezy podejrzewaé wystepowanie POChP i przeprowadzi¢ w tym kierunku wlasciwg
diagnostyke. Geriatria 2020; 14: 5-15.
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Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease is one of the most frequent chronic diseases of respiratory tract. The
article presents the latest reports based on GOLD 2019 and 2020 regarding epidemiology, etiology, diagnosis and
treatment of COPD. In Poland, it is estimated that about 2 million people suffer from COPD, but these figures do
not fully reflect the problem, because many people with developing COPD still remain undiagnosed. The infor-
mation contained in this article is particularly important for doctors who exam patients in everyday practice and
they should be suspected to have ones’ COPD and appropriate diagnostics should be carried out in this direction.

Geriatria 2020; 14: 5-15.
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Wstep

Historia calo$ciowego zwrdcenia uwagina chorobe
pluc, jaka jest przewlekta obturacyjna choroba ptuc
(POChP) siega prawie dwudziestu lat. W 2001 roku,
pod auspicjami Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) i National Heart Lung and Blood Institute
w USA oraz ekspertéw z pulmonologii z catego swiata,
po raz pierwszy zostal przygotowany raport dotyczacy
POChP, tzw.: GOLD (Global Initiative for Chronic
Obstractive Lung Disease), zawierajacy kompleksowe
podejscie do tej choroby, to jest: rozpoznanie, leczenie
i prewencje. Od tego czasu na stronie internetowej

www.goldcop.org co roku ukazuja sie aktualizacje
wytycznych dotyczacych POChP i najnowsze zaleca-
nia w postepowaniu z chorymi na te chorobe. Stopnie
cigzkoéci i zaawansowania choroby opierajg si¢ na jej
klasyfikacji i zaleza od wyniku badania wydolnosci
uktadu oddechowego. W zaleznosci od wyniku spi-
rometrii wyrézniamy cztery stopnie intensywnosci
choroby (GOLD 1,2,3,4), od najlzejszej postaci POChP,
tzw. GOLD 1, do najcigzszej — GOLD 4. Kolejne raporty
GOLD pokazaty, iz przewlekla obturacyjna chorobe
pluc nalezy traktowac¢ jako chorobe ogoélnoustrojowa,
a nie tylko ograniczajaca sie do uktadu oddechowego.
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Dlatego tak wazne jest wczesne rozpoznanie i leczenie
POChP, zanim dojdzie do pozaptucnych nastepstw
ze strony ukladu sercowo-naczyniowego, do rozwoju
przewleklego serca ptucnego (cor pulmonale). Poznanie
czynnikéw sprawczych rozwoju POChP pozwala na
wprowadzenie czynnej profilaktyki i spowolnienie
progresji tej choroby [1].

W 20011 roku zaszly istotne zmiany w raporcie
GOLD, polegajace na wprowadzeniu podziatu oséb
z rozpoznang chorobg POChP (w zaleznosci od
wyniku FEV)) na cztery grupy pacjentow: A, B, C,
i D. Celem tego podziatu bylo scharakteryzowanie
chorych pod wzgledem czestosdci i ciezko$ci wyste-
powania objawow (np. dusznosci) i podkreslenia zna-
czenia leczenia w zapobieganiu zaostrzeniom POChP.
W tym celu wykorzystano testy: test CAT lub mMRC.
Zakwalifikowanie pacjentéw do grup A, B, Club D plus
badanie spirometryczne mogto czasami prowadzi¢ to
blednych interpretacji w prawidlowym prowadzeniu
i leczeniu osoby chorej na POChP. Dlatego w 2017 r.
(GOLD 2017) nastgpilo rozdzielenie podziatu ,,ABCD”
od oceny spirometrycznej. W 2019 r. Komitet GOLD
postanowil dodatkowo rozdzieli¢ poczatkowe lecze-
nie chorego z POChP, oparte na podziale ABCD, od
leczenia przewleklego (w tym zaostrzen) i stosowanych
w tym zakresie lekéw. Kluczowa role w diagnozowaniu,
prognozowaniu i postepowaniu niefarmakologicznym
nadal pelni badanie spirometryczne (w tym wynik
FEV)). Natomiast charakterystyka grup chorych na
POChP ,,ABCD” oparta jest na wywiadzie od chorego,
ciezko$ci wystepowania objaw6w oraz liczbie i ryzyku
zaostrzen [1,2].

W GOLD 2017 istotne bylo zwrdcenie uwagi na
to, aby nie traktowa¢ badania spirometrycznego jako
badanie przesiewowe dla populacji ogélnej, poniewaz
wigze sie to z wysokimi kosztami i blednymi wynikami
(falszywie dodatnimi lub falszywie ujemnymi). Teze te
oparto na badaniach przeprowadzonych w Australii
i Szwecji, ktérych czuloé¢ wynosita zaledwie 50%.
Tak szeroko zakrojone badania spirometryczne nie
przyniosly oczekiwanych efektéw w postaci zanie-
chania palenia tytoniu, poprawy rokowania w POChP
czy jakosci zycia badanych osob. Zarekomendowano
zatem, aby spirometri¢ wykonywaé u oséb > 40
r.z., w wywiadzie palacy 20-paczkolat, lub u oséb
z nawracajacymi infekcjami ukiadu oddechowego (w
tym objawy narastajacej dusznosci, z przewlektym
kaszlem i wykrztuszang plwocing). Kwalifikacja oséb
do badania spirometrycznego spowodowala wzrost

czuloéci badania, po podaniu leku rozkurczajacego,
do 80% [2,3].

W rekomendacjach GOLD 2017 znalazto sie¢
dodatkowo zalecenie dotyczace 0s6b mlodych z rozpo-
znanym POChP, aby czlonkéw ich rodzin przebadaé
z wykorzystaniem testu niedoboru a,-antytryspsyny
(AAT). Szczegolnie dotyczy to rejondw, gdzie czesto
juz u oséb w mtodym wieku wystepuje niedobor
tego enzymu odpowiedzialnego za rozwdj POChP,
Wielkiej Brytanii, Hiszpanii, Portugalii oraz regionu
Skandynawii (Dania, Norwegia, Szwecja) [2,3].

W najnowszym GOLD 2019 zostato wprowadzone
badanie liczby eozynofilii we krwi jako czynnik oceny
skutecznosci wziewnych kortykosteroidéw (wGKS)
w prewencji zaostrzen POChP. W zapowiadanym
GOLD 2020 gtéwne zasady diagnostyki, leczenia i pre-
wencji POChP maja nie ulec zmianie [4].

Epidemiologia

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) jest
najczestszg przewlekly, niezakazng chorobg ukladu
oddechowego XXI wieku. Wedlug WHO obecnie
na $wiecie na POChP choruje ponad 250 mln ludzi.
Metaanaliza badan opartych na spirometrii w popu-
lacji $wiata u 0s6b >40 r.z. pokazuje jej wystepowanie
na poziomie okoto 10% [5].

Szacuje sig, ze w Polsce choruje okoto 2 mln o0séb,
jednakze liczba ta z pewno$cia jest niedoszacowana,
gdyz nie przeprowadzono badan reprezentatyw-
nej proby populacji kraju. Czestos¢ wystepowania
POChP w kilku regionach Polski, gdzie wykonano
badania spirometryczne, jest bardzo zréznicowana,
np. 9,3% w Sierpcu i okolicach [6], 10% w Zabrzu [7],
a w Malopolsce choruje az 26% badanych [8]. Dane te
jednak nie odzwierciedlajg rzeczywistych liczb oséb
chorujacych na POChP w Polsce, poniewaz nadal
papierosy pali prawie 9 milionéw Polakéw (mini-
mum tyle samo jest biernymi palaczami), a nikotyna
pozostaje gtéwnym czynnikiem sprawczym rozwoju
POChHP.

Definicja POChP 2019

Nazwe przewlekla obturacyjna choroba ptuc (skrét
POChP) wprowadzono do medycyny dopiero w 1964
roku. Najwazniejszym stowem w dlugiej nazwie cho-
roby jest obturacja (ICD-10- J44). Obturacja oznacza
zwezenie w drogach oddechowych, powodujace dusz-
no$¢. Objaw dusznosci wystepuje takze w znanych od
przeszto 100 lat dwdch chorobach uktadu oddecho-
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wego: przewleklym zapaleniu oskrzeli (PZO) (ICD-
10-J41) i rozedmie ptuc (ICD-10-J43) [9-11].

Nazwa POChP powstata dzieki m.in. dwém
naukowcom: Brytyjczykowi Flecherowi, ktory przez
8 lat badat grupe 2718 konduktoréw autobuséw
w Londynie, opisujac wplyw palenia papierosow
na zmiane warto$ci FEV, w spirometrii (co roku
byto wykonywane u wszystkich badanie spirome-
tryczne, a kontynuowane byto przez 20 lat) [12] oraz
Amerykaninowi Burrowsowi, ktéry z kolei opisat
zwigzek FEV,% w.n. z liczba paczkolat wsrdd kohorty
8000 badanych [13]. Obaj naukowcy dowiedli, ze im
wiecej palimy papieroséw, tym szybszy nastepuje
spadek wartoéci parametru spirometrycznego FEV .
Burrows opisal, Ze jego badani chorujg na rozedme
pluc, a Fletcher na przewlekle zapalenie oskrzeli, ale
obie grupy badane, w czym zgodzili si¢ obaj naukowcy,
mieli ten sam objaw - dusznos¢.

Definicja PZO: przewlekle zapalenie oskrzeli, cha-
rakteryzuje si¢ wystepowaniem przewlekltego kaszlu
(gtéwnie w godzinach porannych), utrzymujacego sie
przez wiekszo$¢ dni tygodnia w 3 miesigcach roku,
w dwoch kolejnych latach. W przewlektym zapaleniu
oskrzeli obturacyjnym (w przeciwienstwie do PZO
prostego) dochodzi do obturacji oskrzeli. Obecnie
PZO jest elementem POChP. Przewlekle zapalenia
oskrzeli rozpoznajemy na podstawie samej definicji
choroby [9,11].

Definicja rozedmy ptuc: przewlekta choroba ptuc,
charakteryzuje sie nieprawidlowym powigkszeniem
przestrzeni powietrznych potozonych obwodowo od
oskrzelikow koncowych i destrukecja $cianek tych
struktur, bez cech widknienia. Rozpoznanie nastepuje
na podstawie radiogramu klatki piersiowej [9,11].

Badania Burrowsa i Fletchera dotyczyly tego
samego, wplywu ilo$ci wypalanych papierosow i lat
palenia tytoniu na wartoéci FEV,. Objawy choroby
w obu grupach badanych byly jednakowe, cho¢ kazdy
znaukowcow rozpoznawat inna chorobe, rozedme ptuc
lub przewlekte zapalenie oskrzeli. Aby pogodzi¢ dwie
szkoty pulmonologéw, brytyjskich i amerykanskich,
Burrows zaproponowal nowg nazwe — przewlekta obtu-
racyjna choroba ptuc (POChP), ktdra zawiera najwaz-
niejsze cechy obu choréb (rozedmy i PZO) - obturacje
i trwale postepujace utrudnienie oddychania [11].

Najczestsze bledy w rozpoznawaniu POChP wyni-
kaja z nadinterpretacji. Osoba, ktéra ma przewlekty
kaszel i choruje na PZO, ale nie ma trudnoséci w oddy-
chaniu, i osoba, ktéra w wyniku procesu starzenia

rozwija niewielkg rozedme ptuc, bez utrudnienia oddy-
chania - nie posiadaja wspdlnej cechy OBTURAC]I,
zatem nie maja POChP, cho¢ chorujg na rozedme ptuc
lub przewlekte zapalenie oskrzeli, czyli przewlekle
choroby pluc.

Definicja POChP: przewlekta obturacyjna cho-
roba ptuc, charakteryzuje si¢ stabo odwracalnym
ograniczeniem przeplywu powietrza w drogach odde-
chowych, ktére zazwyczaj ma charakter postepujacy,
charakteryzuje si¢ utrzymujgcymi sie objawami ze
strony uktadu oddechowego i ograniczeniem przeplywu
powietrza przez drogi oddechowe, spowodowanym przez
nieprawidtowosci w drogach oddechowych i/lub prze-
strzeni pecherzykowej, wywolane przez istotne naraze-
nie na szkodliwe czgstki lub gazy. Definicja POChP od
2017 roku wg najnowszego GOLD 2019 i GOLD 2020
nie ulegla zmianie, nadal jest uznawana jako choroba
przewlekla, ogélnoustrojowa, ktéra prowadzi do trwa-
tego inwalidztwa [2,4].

Z definicji GOLD 2017 usunieto stowo ,,zapalnej”
(a wynika z nieprawidlowej zapalnej odpowiedzi ptuc
na przewlekte wdychanie szkodliwych substancji gazow
lub pytow), co od tego czasu budzi kontrowersje wéréd
wielu klinicystow, specjalistow w dziedzinie pulmono-
logii i alergologii, poniewaz w dalszej czesci protokotu
wytycznych GOLD wielokrotnie powtarzane sg stowa
stan zapalny/zapalenie, i w samym patomechanizmie
choroby réwniez przedstawia si¢ podtoze zapalne
(komorki zapalne) rozwoju przewleklej obturacyjnej
choroby pluc [2].

Nazwa ta nie jest tatwa do zapamietania i zrozu-
mienia przez osoby chore na POChP. Czgsto nadal jest
mylona z innymi chorobami i podawana btednie jako
np. astma, dusznica bolesna, bronchit, rozedma [14].

Przyczyny rozwoju POChP

Kluczowym czynnikiem rozwoju POChP pozo-
staje palenie tytoniu. Jednakze w badaniu podmio-
towym nalezy uwzgledni¢ nie tylko osoby aktualnie
palace papierosy, ale takze bytych wieloletnich palaczy
i biernych palaczy, ktorzy tez moga zachorowa¢ na
POChHP.

Problem nikotynizmu na $wiecie dotyczy
1,1 miliarda oséb. W Polsce Raport Gtéwnego
Inspektora Sanitarnego (GIS) z 2017 roku przedstawia,
iz nadal codziennie pali tyton prawie 1/4 Polakéw
(24%). Czesciej pala mezczyzni (29%) niz kobiety (20%).
Liczba 0s6b chorujacych na POChP bedzie nadal rosta
w Polsce, gdyz ponad 8 milionéw Polakéw pozostaje
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uzalezniona od nikotyny. Liczba Polakéw, ktora zde-
cydowata sie na zaprzestanie palenia tytoniu od dwdch
lat pozostaje niezmienna [15].

Cho¢ palenie tytoniu zostato potwierdzone w licz-
nych badaniach jako gléwny czynnik sprawczy rozwoju
choroby obturacyjnej ptuc, jednakze na §wiecie szacuje
sie, ze nawet 1/3 (od 25% do 45%) chorych na POChP
to osoby nigdy niepalace [16-18].

Wisrod osob palacych tyton czesciej choruja mez-
czyzni (3:1, 2:1) niz kobiety (mezczyzni palg czesciej
i wiecej), odwrotnie jest wirdd osob nigdy niepalacych,
to kobiety cze$ciej niz mezczyzni chorujg na POChP.

Drugim udowodnionym istotnym czynnikiem
rozwoju POChP jest wieloletnia ekspozycja zawodowa
nasubstancje chemiczne i pyty w miejscu pracy, np. pyt
wegla kamiennego, kadmu, krzemionki, kurz pocho-
dzacy z bawelny, cementu, zbozowy [19-22]. Ocenia
sie, iZ narazenie na zanieczyszczenia w $rodowisku
pracy jest przyczyna 19% wszystkich rozpoznanych
przypadkéw POChP i 33% przypadkéw choroby u oséb
niepalgcych [9,23].

Trzecim istotnym czynnikiem wplywajacym
na rozwdj POChP jest zanieczyszczenia powietrza
w $rodowisku domowym. Szacuje sig, ze okoto 50%
wszystkich gospodarstw domowych na $wiecie i 90%
wszystkich gospodarstw domowych na wsi nadal
wykorzystuje paliwo z biomasy jako zrodlo energii;
dotyczy to 3 mld ludzi na §wiecie. Do paliw z biomasy
naleza: drewno, wegiel drzewny, suszone galazki
i trawa, resztki pozniwne i placki z odchodéw zwie-
rzecych [25]. Kazdego dnia na $wiecie spala si¢ ponad
2 miliardy kg biomasy [25]! Zanieczyszczenie powie-
trza wewnatrz domostw zwieksza ryzyko przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc i czestych ostrych infekcji
drég oddechowych w dziecinstwie, najwazniejszej
przyczyny $mierci wérdd dzieci ponizej 5 roku zycia
w krajach rozwijajacych sie [25].

Czwartym czynnikiem odpowiedzialnym za
rozw6j POChP, bezposrednio zwigzanym z zanieczysz-
czeniem powietrza wewnatrz $rodowisk domowych,
jest zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego na
$wiecie, czego najwazniejszym zrédlem pozostaje wla-
$nie gotowanie na otwartym ogniu i uzywanie wadli-
wych systeméw wentylacyjnych w pomieszczeniach
domowych. Tym samym spalanie biomasy (materiat
paliwowy réznego pochodzenia) przyczynia si¢ do
zanieczyszczenia powietrza nie tylko wewnatrz, co jest
szkodliwe dla samych domownikéw, ale takze naraza

na ekspozycje na toksyczne sktadniki dymoéw ludnosé
na zewnatrz domostw [27].

Sytuacja ta szybko nie ulegnie poprawie, gdyz
paliwo pozyskiwane z biomasy jest tanie, co dla krajow
rozwijajacych sie ma istotne znaczenie. Potrzeba wielu
lat edukacji ludnosci stosujacej niskiej jakosci paliwo
do ogrzania domostw i gotowania oraz zmian syste-
mowych w wielu krajach, aby podnies¢ swiadomos¢,
ze uzywanie tego rodzaju produktu ma negatywny
wplyw na jako$¢ powietrza atmosferycznego, a tym
samym na zdrowie wszystkich mieszkancéw. Dym
pochodzacy z biomasy (produkt drzewny) zawiera
ponad 200 zwigzkéw chemicznych, z czego wiekszosé
ma dzialanie draznigce drogi oddechowe. Najczesciej
sg to czastki stale o §rednicy <10 mikronéw (particulate
matter - PM,,) oraz toksyczny tlenek wegla, dwutlenek
azotu (NO,) i dwutlenek siarki (SO,), aldehydy (w tym
formaldehyd), wielopierscieniowe weglowodany
aromatyczne (w tym Beznzo-a-piren-BaP), dioksyny
i wiele innych. Spo$réd wymienionych zwiazkow naj-
bardziej szkodliwe dla zdrowia czlowieka sg czastki
PM,,. Wedlug Amerykanskiej Agencji Ochrony
Srodowiska (The Environmental Protection Agency -
EPA) $rednie stezenie narazenia na PM,, w srodowisku
domowym podczas 24-godzinnego monitoringu nie
powinno przekracza¢ 150 pug/m’. Jednakze pomiary
stezen w domach wykorzystujacych ten rodzaj paliwa
(sposdb ogrzewania i gotowania) w krajach rozwijaja-
cych sie, takich jak: Chiny, Kenia, Meksyk, Gwatemala,
Brazylia, Indie pokazaly wartosci na poziomach od
1000 pg/m* do 3000 pg/m’ [27]. Wielokrotne prze-
kroczenie norm wystepuje takze dla stezenia tlenku
wegla (CO). W gospodarstwach wykorzystujacych do
gotowania paliwo z biomasy wynosito od 2 do 50 ppm
(anawet 500 ppm podczas samego procesu gotowania),
a wg norm podawanych przez EPA nie powinno prze-
kracza¢ 9 ppm. Ma to negatywny wplyw na niska mase
urodzeniowa dzieci matek przygotowujacych positki
na otwartym ogniu [28].

Raport GOLD podkresla negatywne znaczenie
tego rodzaju zanieczyszczenia powietrza, szkodliwy
wplyw dymow i oparéw ze spalania réznych paliw pod-
czas gotowania, na zdrowie kobiet i ich dzieci, wyste-
pujace w krajach rozwijajacych sie. Odnotowywano,
ze zanieczyszczenie powietrza wewnatrz takich
gospodarstw domowych jest wyzsze niz w najbardziej
zanieczyszczonych miastach na $wiecie [1].

Cho¢ w Polsce praktycznie nie wystepuje wyzej
przedstawione narazenie na zanieczyszczenia powie-
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trza w pomieszczeniach zamknietych, spowodowane
spalaniem biomasy (drewna, wegla, resztek roslinnych
inawozu) w otwartych paleniskach w stabo wentylowa-
nych pomieszczeniach, to nalezy mie¢ na uwadze, iz na
$wiecie problem ten dotyczy polowy populacji globu [1].

Kolejnymi czynnikami wplywajacymi na rozwoj
POChP sg czynniki srodowiskowe i klimatyczne.
W Polsce zanieczyszczenie powietrza pochodzi glow-
nie z 2 zrédel: komunalno-bytowych i transportu
drogowego. Obecnie w kraju mamy 3,8 mln doméw
jednorodzinnych ogrzewanych weglem (80% kotly
zasypowe) oraz 28 mln samochodéw, z ktorych 80% ma
powyzej 10 lat (w tym 1/3 to pojazdy starsze niz 20 lat).
Jako$¢ powietrza w Polsce jest monitorowana przez 300
stacji pomiarowych, ktore podaja dobowe i $rédroczne
zanieczyszczenie powietrza m.in. dla PM,,, PM, 5, SO,,
BaP, NO,iinnych zwigzkéw [29]. Benzo [a] piren (BaP)
to wielopierscieniowy weglowodoér aromatyczny, ktory
do powietrza dostaje sie tylko ze spalania wegla (np.
w domowych piecach/kotlach). BaP jest silnym zwigz-
kiem rakotworczym uznanym przez Miedzynarodowa
Agencja Badan nad Rakiem (International Agency for
Research on Cancer - IARC) od 1987 roku za gléwny
ludzki kancerogen. Z kolei toksyczny dwutlenek
azotu (NO,) pochodzacy z silnikéw samochodowych
(transport i przemyst), wchlania si¢ do organizmu
i reaguje z hemoglobing, tworzagc NO-hemoglobine,
ktéra traci zdolno$¢ do przenoszenia tlenu. Raporty
European Enviroment Agency - (EEA) dotyczace jako-
$ci powietrza atmosferycznego w Polsce wielokrotnie
wskazujg na przekroczenie norm w zakresie zwigzkow
m.in. PM,y, PM , ;, BaP, NO, [30]. Gléwny Inspektorat
Ochrony Srodowiska w Polsce (GIOS) zwraca uwage,
iz 93% dni w ciggu roku mamy przekroczone normy
BaP w niektorych rejonach Polski, a najwyzsze stezenia
NO, odnotowuje si¢ w aglomeracjach gornoslaska,
krakowska, warszawska. Najmniej zanieczyszczone
powietrze w Polsce jest na Suwalszczyznie [29]. Do
historii przeszedt juz wielki londynski smog z 1952
roku (5-9 XII 1952), kiedy zima - w wyniku rozpo-
czetego okresu ogrzewania doméw jednorodzinnych
(palenie w piecach) - nastapita zwiekszona emisja
zanieczyszczen do powietrza atmosferycznego, ktére
razem z mgla utworzyly smog. Nastapito wtedy zjawi-
sko inwersji, powodujace, Ze dym z kominéw (spaliny)
nie unosil sie w gore i nie rozpraszat, ale kumulowat sie
nad ogrzewanym miastem. W ciggu zaledwie kilku dni
zmarlo 4 tys. 0sob chorujacych na PZO w Londynie,
a w trakcie calego okresu grzewczego Iacznie 12 tys.

Brytyjczykow. W 1956 roku wprowadzono uchwale
zakazujaca calkowicie palenia w piecach i kominkach
w Londynie [31]. Wysokie stezenie spalin, pyléw zawie-
szonych (zwiazkéw chemicznych, takich jak tlenki
siarki i tlenek azotu oraz substancje stale) coraz czeéciej
wystepuje w krajach rozwijajacych si¢. Potwierdzaja
to badania w wielkich metropoliach w Chinach, gdzie
zanieczyszczenie powietrza PM,, i PM, 5 przyczynia si¢
m.in do wczesnych zgondw, choréb uktadu oddecho-
wego (przewleklego zapalenia oskrzeli, hospitalizacji
z powodu zaostrzen POChP, atakow astmy) i wielu
innych [32].

Badanie przekrojowe w Chinach, cytowane w naj-
nowszym GOLD-zie, potwierdzilo zwigzek pomiedzy
ekspozycja na wyzsze stezenia PM, a zwiekszong cze-
stoscia POChP i obnizona czynno$ciag oddechowa
w badanej populacji [33].

Podsumowujac, czesciej na POChP beda cho-
rowaly osoby mieszkajace w duzych aglomeracjach
miejskich, o duzym natezeniu ruchu samochodowego,
w poblizu zakladéw przemystowych, ktore stosuja
spalanie paliw z ropy czy wegla, niz osoby mieszka-
jace na wsi czy w malych miasteczkach z dala od drég
szybkiego ruchu i przemystu.

Nie bez znaczenia na rozw6j POChP pozostaje
klimat, w ktérym zyjemy. Niestety, chlodny klimat
wplywa na czestsze zachorowania na infekcje uktadu
oddechowego. Zaobserwowano to w péinocnej, chtod-
niejszej cze$ci Wielkiej Brytanii, gdzie liczba zgonéw na
POCHhP jest wigcksza niz w cieplejszych potudniowych
rejonach tego kraju [34].

Nastepnym czynnikiem wpltywajacych na rozwoj
POChP sg nawracajace infekcje wirusowe i bakteryjne
uktadu oddechowego wieku dzieciecego, alergia, roz-
woj astmy, bierne narazenie dzieci rodzicéw palacych
tyton. Niedobdr wagi urodzeniowej oraz nawracajace
infekcje dolnych drég oddechowych, szczegolnie przed
ukonczeniem 3 r.z., sg niezaleznymi czynnikami
ryzyka zgonu z powodu POChP [35-38].

Uwarunkowania genetyczne, to kolejny czynnik
rozwoju POChP, wynikaja z wrodzonego uposle-
dzenia wytwarzania w watrobie al-antyproteazy
(al-antytrypsyny, al-AT). Prawidlowe stezenie
al-antyproteazy w osoczu osoby zdrowej wynosi
150-300 mg/l. W zaleznosci od genotypu stezenie to
moze spada¢ nawet do 15% wartoéci prawidlowych.
Homozygotyczny defekt wytwarzania al-antytrypsyny
dotyczy od 1-3% przypadkéw chorych na POChP [39].
Za uposledzenie lub catkowity brak al-antyproteazy
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odpowiedzialny jest gen SERPINA1 na chromosomie
14. Bialko al-antyproteaza chroni ptuca przed dziata-
niem elastazy, bardzo silnego enzymu ,niszczacego”
ptuca. Sciany pecherzykéw ptucnych zbudowane s3
z wldkien elastyny, ktore zapewniajg pecherzykom
prawidlowe sprezyste funkcjonowanie — oddychanie.
Elastaza, niszczac elastyczne wtékna pecherzyka,
doprowadza do powstania w miejscu kilku matych
sprezystych pecherzykéw plucnych, jednego duzego
pecherza, ktory jest efektywny (nie kurczy si¢ i nie
opréznia z powietrza) w procesie oddychania. Tak
dochodzi do rozwoju rozedmy ptuc. Powoduje to,
iz osoby mlode jeszcze przed 40 r.z. majg problemy
z oddychaniem i mogg rozwina¢ POChP. Wynika to
z szybkiego rocznego spadku wartoéci FEV|, nawet
2-3-krotnego, szczegoélnie, jesli osoba dodatkowo pali
papierosy (fizjologiczny spadek FEV, wynosi ok. 20 ml
rocznie u osoby zdrowej niepalacej tytoniu) [9,39].

POCHhP jest chorobg srodowiskowa, czesciej
bedzie wystepowata w krajach ubogich rozwijajacych
sie, w srodowisku o niskim statusie ekonomicznym,
wérdd osob z niskim wyksztalceniem, ktére czedciej
pala tyton niz w krajach wysokorozwinietych, gdzie
rozpowszechnienie palenia tytoniu jest nizsze, wigk-
sza wage przywiazuje sie do dbalosci o $rodowisko,
czysto$¢ powietrza atmosferycznego przez wykorzy-
stywanie réznych form pozyskiwania energii, np. do
ogrzewania doméw.

Ostatnim czynnikiem rozwoju POChP jest plec.
POCHP jest rozpoznawane czgsciej wsrod mezczyzn
niz u kobiet. Wynika to z faktu, ze to mezczyzni
2-3-krotnie cze$ciej, niz kobiety palg papierosy.
Jednakze 5-letnia obserwacja palaczy tytoniu w USA
pokazata wiekszy roczny spadek FEV, u kobiet wypa-
lajacych tyle samo papieroséw co mezczyzni. Réznice
plci w wystepowaniu POChP mogg zatem ulec zmia-
nie, poniewaz liczba palacych tyton mezczyzn maleje,
w przeciwienstwie do wzrostu liczby palacych kobiet,
co obserwuje sie juz w USA, Danii i Szwecji, gdzie co
roku wiecej kobiet, niz mezczyzn umiera z powodu
POChP [9].

Rozpoznanie POChP

Raport GOLD podkresla, iz podstawg do rozpo-
znania POChP jest wynik badania spirometrycznego.
Po zebraniu dokladnego wywiadu podmiotowego
i badania fizykalnego nalezy skierowac osobe z podej-
rzeniem POChP na badanie/badania diagnostyczne.

1. Badanie podmiotowe pelni podstawowg role
w dalszym postepowaniu diagnostycznym.

Wywiad lekarski powinien obejmowa¢ szereg
zagadnien:

* Osoby palgce tytoniu lub/i w wywiadzie narazone
na ekspozycje dymu tytoniowego w $rodowisku
domowym/pracy.

* Bierne palenie w dziecinstwie w srodowisku domo-
wym.

* Narazenie zawodowe na inhalacje substancji maja-
cych draznigcy wplyw na uktad oddechowy.

* Czeste infekcje (wirusowe/bakteryjne) uktadu
oddechowego (hospitalizacje z powodu zapalenia
dolnych drég oddechowych) w dziecinstwie, przy-
spieszajace rozwoj POChP. Szczegolnie osoby, ktore
czesto chorowaty do 3 r.z., powinny mie¢ wykonane
badanie spirometryczne, gdyz po 50 r.z., nawet jesli
nie palg tytoniu i nie maja narazenia zawodowego,
moga rozwija¢ fagodng posta¢ POChP.

e Srodowisko domowe, rodzaj ogrzewania/gotowa-
nia w domu (kuchnie weglowe, palenie w piecach/
kotlach) - obecnie, jak i w okresie dziecinistwa.

* Wystepowanie narastajacych objawow dusznosci,
pogarszajaca sie tolerancja wysitku w mtodym
wieku, rozwazy¢ nalezy skierowanie osoby na bada-
nie w kierunku niedoboru al- antytrypsyny.

2. Badanie przedmiotowe
Osoba chorujgca na POChP moze mie¢ jeden lub
wiele objawdw o réznym nasileniu.

e Kaszel jest zwykle pierwszym pojawiajacym sie
objawem w POChP. Kaszel ze skapym odkrztusza-
niem, wystepujacy w wiekszosci dni w roku, zwykle
w godzinach porannych, z okresami wigkszego
natezenia.

Osoby palace tyton z czasem przyzwyczaja si¢ do
porannego kaszlu, czesto nazywajac go ,kaszlem
palacza” i dlatego nie wiazga go z rozwojem choroby
obturacyjnej ptuc.

* Dusznos¢ jest poznym objawem POChP. Poczatkowo
osoba moze nie odczuwa¢ dusznosci, ale uczucie
»dyskomfortu” w klatce piersiowej, potem trudnosci
zoddychaniem, ktore jeszcze nie wpltywaja znaczaco
na codzienne funkcjonowanie. Czesto dusznos¢ jest
wigzana przez osoby z malg aktywnoscig fizyczna
(gorsza wydolnos¢, szybsze meczenie i pojawiajaca
sie duszno$¢), otyloscig (nadwaga), procesami sta-
rzenia, rozwijajacymi sie chorobami ukladu sercowo-
-naczyniowymi. Dusznos$¢ wysitkowa pojawia sie
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miedzy 50 a 60 r.z. Cze$ciej wystepujace w populacji
choroby uktadu krazenia wplywaja na opdznienie (a
nawet zaniechanie) rozpoznania POChP, gdyz objaw
dusznosci wysitkowej, zwlaszcza u oséb w wieku
$rednim i starszym, jest wigzany tylko z chorobami
serca. Duszno$ci moga by¢ poprzedzone kaszlem,
mogg tez wystepowac razem z nim lub bez kaszlu
w przypadku 0séb z POChP z dominujacg rozedma
pluc. Osoba chorujaca na POChP, podczas wysitku,
np. przy wejsciu po schodach, musi si¢ zatrzymac,
pochyli¢ do przodu, oprzec rece (np. o balustrade
schodéw) i odpoczaé. Wtedy dusznos¢ ustepuje.
Duszno$¢ moze pojawic¢ sie takze w nocy pod
postaciag nawracajacej napadowej dusznosci noc-
nej i objawu orthopnoé (dusznosé¢ pojawiajaca sie
w pozycji lezacej, zwlaszcza na wznak, a ustepujaca
lub zmniejszajgca si¢ przy przyjeciu pozycji siedza-
cej lub stojacej) jest bardziej charakterystyczna dla
astmy oskrzelowej i zastoinowej niewydolnoéci serca
niz dlaPOChP. Jednakze u osoby z w/w czynnikami
ryzyka, w tym z najczestszym, ktérym jest wielo-
letnie palenie tytoniu, nalezy takze przeprowadzi¢
diagnostyke w kierunku choroby obturacyjnej ptuc.
Do oceny stopnia dusznosci w POChP w zalez-
nosci od wysitku fizycznego jest bardzo pomocna
skala opisowa Medical Research Council (MRC).
Obecnie powszechnie uzywana jest 4-stopniowa
skala mMRC (modyfied Medical Reaserch Council),
bedaca modyfikacja wczes$niejszej stosowanej
5-stopniowej skali MRC [1].

Tabela I. Skala nasilenia duszno$ci mMRC
(modyfied Medical Reaserch Council)
w chorobach uktadu oddechowego
Table . The mMRC (Modified Medical Research

Council) Dyspnea Scale stratifies severity
of dyspnea in respiratory diseases

0 — dusznos¢ wystepuje jedynie podczas duzego
wysitku fizycznego

1 — dusznos¢ wystepuje podczas szybkiego
marszu po ptaskim terenie lub wchodzenia
na niewielkie wzniesienie

2 — z powodu dusznosci chory chodzi wolniej niz
rowiesnicy lub idgc we wtasnym tempie

po ptaskim terenie musi zatrzymywac sie dla
nabrania tchu

3 — po przejsciu ~100 m lub po kilku minutach
marszu po ptaskim terenie chory musi zatrzymac
sie dla nabrania tchu

4 — dusznos¢ uniemozliwia choremu opuszczanie
domu lub wystepuje przy ubieraniu sie
lub rozbieraniu

Skale te warto stosowac u osoby z POChP, aby
monitorowal progresje choroby, a takze efektyw-
nos$¢ zaordynowanego leczenia farmakologicznego
i poprawe jakosci codziennego funkcjonowania
pacjenta.

U osoby z p6zno rozpoznang przewlekly obtura-
cyjna chorobg pluc mozna zaobserwowac objaw sinicy
centralne;j.

¢ Sinica

Sinica centralna obejmuje nastepujace partie
ciala: nos, jezyk (ciemno-rézowe zabarwienie), wargi,
platki uszne. Sinica centralna §wiadczy o hipoksemii
i jest oznaka zaawansowanego stadium choroby.
Potwierdzenie sinicy centralnej mozna uzyskac¢ wyko-
nujac przezskorng pulsoksymetrie

¢ Typ pacjenta z POChP - sylwetka

W POChP wystepuja typy sylwetki z domi-
nujaca rozedma ptuc (tzw. typ pacjenta A, typ rozed-
mowy, pink puffer, ,,ré6zZowy sapacz”) lub przewlektym
zapaleniem oskrzeli (typ pacjenta B, typ PZO, blue
bloater, ,,siny i obrzekniety”) oraz wiele postaci posred-
nich do obu typow.

Pacjent typu A charakteryzuje si¢ prawidlowym
zabarwieniem skory, znaczng utrata masy ciala,
widocznym rozdeciem pluc, wyraznie zaznaczong
praca mie$ni dodatkowych i wciggnieciem przestrzeni
miedzyzebrowych w czasie wydechu. Osoba chora
z POChP typu pink puffer czesto skarzy sie na dusz-
nos¢ wysitkowa.

Pacjent typu B, w przeciwienstwie do typu A,
charakteryzuje si¢ nadwaga lub otyloscia, z wyraznie
zaznaczong sinica centralng, bez cech rozdecia ptluc,
z obrzekami. Skarzy si¢ na kaszel z odkrztuszaniem
i niewielka duszno$¢.

¢ Obserwacja zmian sposobu oddychania

W zaleznosci o typu pacjenta, i zaawansowania
samej choroby, wystepuje rézne nasilenie sposobu
oddychania.

Czesto w POChP pojawia si¢ wydluzona faza
wydechu. Osoba ze znacznym rozdeciem pluc (typ A)
wydycha powietrze przez zwezone usta ulozone
w ,,dziubek”, jak do gwizdania, dzieki temu przeciw-
dziata zapadaniu si¢ oskrzeli w czasie wydechu, zwalnia
liczbe oddechéw na minute, poprawia utlenowanie
krwi.
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W zaawansowanym stadium POChP wystepuje
rozdecie pluc, tzw. beczkowaty ksztatt klatki piersio-
wej, tj. powiekszenie wymiaru przednio-tylnego oraz
poziome ustawienie Zeber i przepony, dzieki czemu
w czasie skurczu przepony dolne zebra beda wciggane
do wewnatrz klatki piersiowej powodujac zapadanie
sie dolno-bocznych czesci klatki piersiowej (jest to tzw.
objaw Hoovera).

W zaawansowanym stadium POChP osoba bedzie
pomagata sobie w czasie oddychania i uzywata dodatko-
wych mieé$ni wdechowych (miesni mostkowo-obojczy-
kowo-sutkowych). Chory pomaga sobie w oddychaniu
pochylajac si¢ do przodu i opierajac wyprostowane
konczyny gorne o twardy przedmiot lub wlasne uda,
w ten sposob stabilizujac obrecz barkows, aby ulatwi¢
prace miesniom dodatkowym podczas oddychania.

¢ Stan odzywienia

W przebiegu POChP waznym elementem jest
wykonywanie pomiaru masy ciata i wzrostu chorego
oraz obliczenie BMI (Body mass index). Mamy typ
pacjenta A z wyraznym wychudzeniem, typ pacjenta B
z zaznaczong nadwagg lub otyloscig i wiele posrednich
mozliwoéci. Jednakze stan odzywienia jest istotnym
czynnikiem rokowniczym w POChP. Pacjenci z POChP
wychudzeni maja gorsze rokowanie niz pacjenci typu
B. W POChP u chorego z BMI ponizej 21 kg/m’ bedzie
$wiadczy¢ o ztym rokowaniu (norma BMI dla osoby
dorostej do 24,9 kg/m?*). Pomiary BMI nalezy powtarzac,
gdyz gwaltowny spadek masy ciala powyzej 3 kg w ciagu
6 miesigcy jest ztym prognostycznie objawem.

¢ Badanie fizykalne pluc

Podczas opukiwania i ostuchiwania klatki piersio-
wej u osoby z POChP stwierdza si¢ obnizenie dolnych
granic pluciograniczenie ich ruchomoséci, odgtos opu-
kowy jest bebenkowy. Nad polami ptucnymi mozna
wystuchac ostabienie szmeru pecherzykowego, czasami
pojawiaja sie $wisty, furczenia i rzezenia.

Badania dodatkowe — badanie
spirometryczne

Spirometria jest konieczna do ustalenia klinicznego
rozpoznania POChP. Dzigki badaniu wydolnosci uktadu
oddechowego mozna oceni¢ ciezko$¢ i zawansowanie
choroby. Spirometria to proste badanie stuzace do oceny
pomiaru ilosci wydychanego powietrza, ktore osoba
badana wydmuchuje podczas wydechu oraz jaki czas
jest do tego potrzeby. Jesli spirogram, to jest krzywa

objeto$¢-czas uzyskiwany podczas spirometrii, pokaze
prawidlowy obraz, wyklucza to rozpoznanie POChP.

Przy ocenie wyniku badania spirometrycznego
bierze sie pod uwage minimum 3 najwazniejsze para-
metry:

® FVC - (forced vital capacity) - natgzona pojemnos¢
zyciowa — jest to najwieksza objeto$¢ powietrza, jaka
osoba badana jest w stanie ,wydmucha¢” z ptuc pod-
czas natezonego wydechu, po uprzednim mozliwie
najgtebszym wdechu.

® FEV, - (forced expiratory volume in 1 second) -
nate¢zona objetos¢ wydechowa pierwszosekundowa
— jest to objeto$¢ powietrza “usunieta” z pluc, jaka
osoba badana jest w stanie ,wydmucha¢” podczas
pierwszej sekundy natezonego wydechu. W pierw-
szej kolejnosci osoba badana jest poproszona
o wykonanie maksymalnego wdechu, po ktérym
nastepuje wykonanie szybkiego wydechu, aby oce-
ni¢ jak szybko moze ,wydmucha¢” powietrze z ptuc.
FEV, zalezy od wieku, plci, wzrostu, rasy i wartos$¢
nalezng (w.n.) nalezy odnies¢ dla danej populacji.
Fizjologicznie FEV, zmniejsza sigwraz ze starzeniem
sie organizmu. Jednakze tempo spadku wartosci
FEV, jest wieksze u 0séb chorujacych na choroby
obturacyjne. Spirometri¢ nalezy wtedy powtdrzy¢
po 12 miesigcach, celem sprawdzenia jaki nastapit
spadek wartoéci FEV,. Na podstawie FEV, odnie-
sionej do wartosci naleznej i wyrazonej w % mozna
okresli¢ stopien obturacji. FEV, jest konieczny do
wyliczenia wskaznika Tiffeneau [1,40].

o Wskaznik Tiffeneau, czyli iloraz FEV,/FVC jest
przydatny klinicznie do oceny zaawansowania
ograniczenia przeplywu powietrza przez drogi
oddechowe. Jest to wskaznik odsetkowy FEV, do
FVC wyrazany zwykle w %. Wynik 0,70-0,80 sta-
nowinorme. W najnowszym GOLD kryterium roz-
poznania POChP nie uleglo zmianie, jesli wskaznik
jest obnizony ponizej wartosci 0,70 (70% wartos$ci
naleznej), po wykonanej probie rozkurczowej [4].

Otrzymane w/w parametry spirometrii beda
mialy warto$¢ tylko wtedy, gdy badanie jest powta-
rzalne. Badanie powinno by¢ wykonane 2-3-krotnie,

w zaleznos$ci od mozliwosci badanego. Wartosci FVC

i FEV, nie powinny rézni¢ si¢ wigcej niz o 5% lub

150 ml w kolejnych badaniach. Wtedy z trzech wyko-

nanych badan nalezy wybra¢ wynik najlepszy. Zanim

zaczniemy klasyfikacje POChP musimy stwierdzic,
czy badana osoba ma obturacje, wyliczajac FEV,/FVC,
nalezy wykonac¢ probe rozkurczows.
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Wykonanie proby rozkurczowej — to jest inhalacja
400 ug leku rozszerzajacego oskrzela ,-mimetyku,
np. salbutamolu albo fenoterolu (4 wdechy z inhalatora
ci$nieniowego, najlepiej z uzyciem spejsera) pozwala
stwierdzi¢ obturacje oskrzeli. Po zainhalowaniu
B,-mimetyku nalezy odczeka¢ od 10 do 20 minut
i ponownie wykona¢ spirometrie. W przypadku cho-
réb wspolistniejacych (np. choroby tarczycy, choroby
ukladu krazenia) dawke B,-mimetyku nalezy zmniejszy¢
o potowe lub zastosowa¢ bromek ipratropium w dawce
80 ug (4 wdechy po 20 pg), celem unikniecia nadmier-
nego pobudzenia ukladu adrenergicznego. Czas, jaki
nalezy odczeka¢ do ponownego wykonania spirome-
trii po podaniu bromku ipratropium wynosi od 30 do
45 minut. Jesli pomimo podania leku rozkurczonego
obturacja u osoby badanej utrzymuje sie, to wynik proby
rozkurczowej jest ujemny, co moze $wiadczy¢ o rozpo-
znaniu POChP. Wynik proby uwaza si¢ za dodatni, jesli
FEV, wzrasta 0 212% w stosunku do wartosci wyjsciowej
i jednocze$nie o >200 ml. Test ten moze by¢ pomocny
w réznicowaniu z inng chorobg obturacyjna - astma
oskrzelows, gdzie zwykle wynik jest dodatni.

Przeciwskazaniem do wykonania préby rozkur-
czowej, oprocz podanych ponizej dla spirometrii,
jest takze dekompensacja choréb przewlektych (np.
niewydolno$¢ serca, nadczynnos¢ tarczycy, cukrzyca,
tachyarytmie, nadci$nienie tetnicze).

Badanie spirometryczne stuzy takze do monito-
rowania choroby. Takie badanie nalezy powtérzy¢ po
12 miesigcach.

Na spirometrie nalezy skierowac:

® osoby po 40 r.z. palgce tyton,

® osoby z utrzymujacym si¢ kaszlem i/lub dusz-
noscig, przewleklym odkrztuszaniem plwociny,
pomimo wdrozonego leczenia,

® osoby z nawracajacymi infekcjami, szczegdlnie
dolnych drég oddechowych,

* osoby narazone na czynniki szkodliwe w miejscu
pracy,

® osoby narazone na bierne palenie.

Badania spirometrycznego nie nalezy wykonywa¢:

® u 0s6b po $wiezym zawale migénia sercowego,
do 1 miesiaca po wypisie ze szpitala,

® u0sob po $wiezym udarze, w trakcie hospitalizacji,

® u 0s6b po operacji w obrebie osrodkowego sys-
temu nerwowego, do 6 tygodni,

* uosob ztetniakiem aorty lub naczyn moézgowych,

® u o0s6b lezacych, badanie spirometryczne wyko-
nujemy zawsze w pozycji siedzacej,

® u 0s6b z masywnym krwiopluciem o nieznanej
przyczynie,
e u0s6b z odmg optucnows,
® u 0sob po operacji okulistycznej (np. przebyte
rozwarstwienie siatkéwki), nawet do 6 miesiecy,
® u0sob, ktdre nie sg w stanie wykonaé poprawnie
minimum 2 badan,
® u osob, ktore ze wzgledu na stan fizyczny lub
mentalny (np. otepienie) nie s3 w stanie wspol-
pracowac z osobg koordynujaca badanie.
Zanim zakwalifikuje si¢ osoby badane z rozpozna-
nym POChP do stopnia cigzko$ci tej choroby nalezy
prawidiowo zinterpretowaé badanie spirometryczne.
Szczegolnie dotyczy to dwoch grup oséb w podesztym
wieku i 0s6b mlodych. Wraz z wiekiem ulega obnizeniu
dolna granica normy (lower limit of normal - LLN)
dla FEV,/FVC, co prowadzi do nadrozpoznawalnosci
POChP u senioréw i nierozpoznawania choroby u 0séb
w miodszym wieku. Dlatego ATS, ERS oraz Polskie
Towarzystwo Choréb Pluc (PTChP) rekomenduje
rozpoznanie POChP (inaczej niz w raporcie GOLD),
z wykorzystaniem wartosci LLN, gdy FEV,/FVC
< LLN, czyli wartosci odpowiadajacej 5. centylowi,
zdrowych, niepalacych oséb danej populacji. Dolna
granica normy w populacji starszej bedzie nizsza
i wynosi zatem 65% [40]. Jezeli przyjeto by sztywny
punkt odciecia FEV,/FVC <0,7 dla wszystkich, to dla
kobiety 60-letniej, ktorej wartos¢ LLN dla FEV,/EVC
wynosi 0,67, a dla mezczyzny wynosi 0,65 oboje mieliby
nadrozpoznane POChP [41].

Podsumowanie

W czesci pierwszej przedstawiono najwazniejsze
zagadnienia dotyczace epidemiologii, etiologii, badania
podmiotowego i przedmiotowego oraz badania spi-
rometrycznego pozwalajacego ostatecznie rozpozna’
przewlekla obturacyjng chorobe ptuc.
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