Przewlekla obturacyjna choroba pluc wymaga przymiotnikow:
whiezawiniona POChP”, ,,astmopodobna POChP”,
,Lrozedmowa POChP”

Chronic obstructive pulmonary disease needs adjectives:
,,Guiltless” COPD, “asthma like” and ,,emphysemal” COPD

Waclaw Droszcz

Summary: The author proposes an extension of terminology of COPD by introducing to certain situations the
adjectives “guiltless” (for patient who never smoked) , “asthma like” (for patients with symptoms with reversible
bronchoconstriction and eosinophilia) and emphysemal COPD. The aim of this proposal is better understanding of
certain events in the disease and subsequently proper treatment.
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Terminologia choroby ktora okresla si¢ obecnie
jako: przewlekla obturacyjna choroba pluc (PO-
ChP) przebyta dtuga droge wsrod goracych dyskusji
i kompromisow. Burrows i wsp. z Chicago i Flet-
cher i wsp. z Londynu ustalili, Ze istota zaburzen
jest obturacja oskrzeli (1), a nastgpnie, Ze ,,Ameri-
can emphysema” i ,,British bronchitis” sg ta sama
choroba (2). Stad tez wkrotce potem Briscoe i Nash
(3) spopularyzowali nazwe chronic obstructive pul-
monary disease ( COPD), nazwe ktora z wielkim
trudem jako przewlekla obturacyjna choroba pluc
(POChP) toruje sobie droge, w spoteczenstwie la-
ikow,a wyrywkowo takze w srodowisku lekarskim,
przy czym w niektorych opracowaniach nadal
uzywa si¢ pojecia przewlektego zapalenia oskrzeli
(4,5), gtownie w przypadkach zaostrzenia choroby.

Szeroko propagowane w Polsce zalecenia GOLD
(6) oraz opracowane przez American Thoracic So-
ciety (ATS) i European Respiratory Society (ERS)
do zastosowania w diagnostyce i leczeniu POChHP,
wykorzystaty, jako kryterium rozpoznawcze-ba-
danie spirometryczne (7). Jest to bardzo wazne
badanie dodatkowe, ktdrego nie sposdb pominaé
ale nie mozna go fetyszyzowac. W pierwszej wersji
GOLD, w klasyfikacji cigzkosci choroby, praktycz-
nie pomini¢to przypadki z prawidtowa spirometria
u chorych z kaszlem i wykrztuszaniem klasyfikujac
je jako stadium 0 (zagrozenie). O kategorii POChP
lekkiego i umiarkowanego decyduje badanie spiro-
metryczne, objawy kliniczne pojawiaja si¢ dopiero
w stanie cigzkim. Klasyfikacja cigzko$ci oparta
wylacznie na FEV /FVC i %FEV | naleznego jest
rowniez zalecana przez ostatnie opracowania (6,7).

Tymczasem odpowiedzi ankietowanych lekarzy
pierwszego kontaktu obecnych na migdzynarodo-

wym spotkaniu, na pytanie: ,,Czy wykonujesz spi-
rometrig, aby rozpozna¢ POChP?” nie zawsze byty
twierdzace: USA — 40%, Wielka Brytania — 60%,
Wilochy — 65%, Polska — 35%, Francja 15% (8).
Przy tym istotne byty tez odpowiedzi na pytanie:
,»Kto rozpoznaje POChP w tych krajach?”

Lekarz I kontaktu Specjalista
USA 38% 10%
Wielka Brytania 37% 5%
Wiochy 25% 20%
Polska 15% 25%
Francja 15% 20%

W duzym odsetku rozpoznanie przypadkow
POCHP jest pozbawione elementu spirometrii a
bazuje wylacznie na klinice, co jest oczywistym
btedem.

Nastepna kwestia jest uproszczenie nomenkla-
tury tej ztozonej choroby. Rozpoznanie POChP
nie jest wystarczajace. Dla blizszej charakterystyki
chorego konieczne jest dodanie do stowa POChP
niektorych przymiotnikow (6)

Do niektorych przypadkéw mozna by doda¢
przymiotnik ,,niezawinione” POChP (N-POChP)

Za zasadnicza przyczyng POChP przyjmuje sig
palenie tytoniu. To nie ulega zadnej watpliwos$ci a
jednoczesnie rodzi pytanie dlaczego tylko 15-20%
palaczy (7) wychodzi poza fazg 0 i wykazuje upo-
$ledzenie przeplywu oskrzelowego w postaci nie-
prawidlowych wartosci FEV /FVC i % naleznego
FEV ?

Podnosi si¢ w tych przypadkach wspoétistnienie
astmy (a to jest odmienny problem) nadreaktyw-
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no$¢ oskrzeli i zanieczyszczenie $rodowiska ze-
wnetrznego oraz co jest bardzo wazne zagadnienie
predyspozycji genetycznej. Niewiele zrobiono
w tym zakresie za wyjatkiem udowodnienia roli
niedoboru a,-antytrypsyny w patogenezie POChP

. Niezawionione POChP”

Nasuwa si¢ nastepne pytanie: dlaczego POChP
powstaje u oséb, ktére nigdy nie pality tytoniu?
Wsrod populacji, tego typu przypadki spotyka si¢
od 5 do 23% badanych (9-10)?

I znowu poza wymienionymi juz okoliczno-
$ciami sprzyjajacymi wystapieniu tej choroby
u niepalacych wymienia si¢ prawdopodobne czyn-
niki przyczynowe: bierne palenie, wielokrotne
infekcje (11) w dziecinstwie, palenie papieroséw
przez matki w okresie ciazy (12) i niesSmiato suge-
ruje si¢ wptyw czynnikéw genetycznych, ale badan
ktore by to potwierdzaly- wlasciwie brak.

Dane pismiennictwa i moje wlasne doswiad-
czenie (praktycznie wszystkie ,,moje” przypadki
N-POChP to kobiety) wskazuja na to ze dwukrot-
nie czesciej na N-POChP zapadaja kobiety (13),
co moze by¢ wynikiem genetycznej predyspozycji
i narazeniem na bierne palenie w pracy lub w domu.
Przyktadem jest 76-letnia chora znajdujaca si¢ pod
moja opieka lekarska od 1995r. Nigdy nie palita ty-
toniu. Maz chorej po 15 latach palenia papieroséw
(mieszkali wowczas razem) porzucit palenie przed
40 laty. W sumie byta eksponowana na dym tyto-
niowy do 1970 r. W trakcie 10 letniej obserwacji
wykonano u niej 60 badan spirometrycznych (pod-
czas kazdej wizyty lekarskiej). Srednie pomiary
z kazdego roku przedstawiaja si¢ nastepujaco:

ROK FEV, Us
1995 1,32
1996 1,56
1997 1,22
1998 1,24
1999 1,44
2000 1,44
2001 1,35
2002 1,37
2003 1,31
2004 1,30
2005 1,40

Przez caty ten okres byla regularnie leczona flu-
tikazonem, salmeterolem i bromkiem ipratropium.
Praktycznie obylo si¢ bez zaostrzen, a wartosci na-
lezne wahaty si¢ wokot 60%. Nie obserwowano tak
typowego dla POChP spadku FEV, w obserwacji
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rocznej. Przypadek ten moze by¢ ilustracja, ze usta-
pienie narazenia na dym tytoniowy moze ustabili-
zowa¢ sprawnos$¢ uktadu oddechowego i1 przerwac
cykl zaostrzen.

Dlaczego wiec dodawa¢ 6w przymiotnik ,,nie-
zawiniona”? Ma to 2 aspekty: aspekt genetyczny
(choroba pojawia si¢ pozno i przed tym natogiem
bardziej] mozna chroni¢ swoje wnuki niz dzieci)
oraz praktyczny (odcigcie si¢ od biernego palenia
jest tatwiejsze niz sktonienie innych oséb do porzu-
cenia natogu).

Duze badanie grupy Celli i wsp. (9) wykazato,
ze tylko 20% niepalacych chorych zglaszata czyn-
niki ktore mogty wptywac na powstanie POChP.

wAstmopodobna POChP”

W  wyniku opracowan ro6znych krajowych
i migdzynarodowych wytycznych znikngly takie
pozyteczne okreslenia rozpoznania gtownego jak:
spastyczne zapalenie oskrzeli, rozedma phluc, a na-
wet przewlekle zapalenie oskrzeli i inne.

Warte przypomnienia sa rozpoznania: ,,bron-
chitis spastica” a przy znacznym zaostrzeniu:
,oronchitis asthmatica”. Stosowano je glownie
w przypadkach astmy nieatopowej, czyli najgorzej
zdefiniowanej postaci astmy (w ktorej tylko tzw.
astma aspirynowa jest jasno sprecyzowana), tym
bardziej, ze w wielu publikacjach podkresla sig
znaczna eozynofili¢ plwociny (14,15) oraz dodatnia
probe rozkurczowa w badaniu spirometrycznym
(16) ustalona wzrostem FEV | o co najmniej 15% po
zastosowaniu leku rozkurczowego.

Skoro juz przyjeliSmy okreslenie ,,POChP” to
celowe byloby blizsze okreslenie stanu obturacji.
Jest to o tyle istotne, ze odwracalny skurcz oskrze-
li (nawet nie spemiajacy petnych kryteriow 15%
spadku FEV w probie rozkurczowej) ale ze zna-
czaca eozynofilia w przypadku zaostrzenia choroby
jest wskazaniem do podobnego systemu leczenia
jak w astmie z nieobowigzujacym zastosowaniem
antybiotykow ale z koniecznym wlaczeniem gliko-
kortykosteroidow, w wigkszosci przypadkow syste-
mowych. Stad propozycja autora, aby rozpoznawac
»astmopodobna” POChP. Tego rodzaju przymiotnik
uczuli lekarza pierwszego kontaktu na zastosowa-
nie wlasciwego leczenia.

»Rozedmowa POChP”

POChP wymaga tez wprowadzenia blizszych
okreslen podkreslajacych rozedme jako jej glow-
nego elementu. Wynika to z szerokich badan epi-
demiologicznych (17) wskazujacych na to ze 15%
tego typu chorych wykazuje jedynie cechy rozedmy
bez wspolistnienia klinicznych cech zapalenia
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oskrzeli (klasyfikacja stopni cigzko$ci choroby
GOLD zaktada tego typu sytuacje (6). To tez ma
swoje implikacje lecznicze. Tego typu chorzy praw-
dopodobnie nie beda oddziatywali na wziewne gli-
kortykosteroidy i stabo na leki rozkurczowe. Moze
nalezatoby si¢ skoncentrowaé na poszukiwaniu u
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nich niedoboru o -antytrypsyny? Brak mi dobrego
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rozedma phluc z wtérnym POChP?)
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