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Lėtinė obstrukcinė plaučių liga (LOPL) – di-
džiulė šiuolaikinės medicinos problema, 
nes visuomenė sensta, o rūkymo įpročiai, 
aplinkos užterštumo ir profesinio kenks-
mingumo problema išlieka. Ligos pradžia 
nepastebima, simptomų ilgą laiką pacien-
tas nevertina kaip svarbių, todėl liga dažnai 
laiku nediagnozuojama ir nepradedama 
gydyti. Pasaulio sveikatos organizacija pro-
gnozuoja, kad 2030 m. LOPL bus trečia tarp 
dažniausių mirties priežasčių pasaulyje. 
Sergamumas LOPL įvairių epidemiologinių 
tyrimų duomenimis Europoje svyruoja nuo 
2,1 iki 26,1 proc. [1]. Dėl didelio sergamumo 
ir gydymo kaštų LOPL yra nemaža ekonomi-
nė našta sveikatos apsaugos sistemai.

Siekiant pagerinti sergančiųjų LOPL gydy-
mą, pastaraisiais metais išaugo susidomėji-
mas įvairiais šios ligos fenotipais. Ypač daug 
diskusijų kelia astmos ir LOPL persidengimo 
(sanklodos) fenotipas.

LOPL ir bronchinė astma yra atskiros ligos, 
turinčios savitų bruožų, tačiau kai kuriems 
ligoniams būna abiejų šių ligų požymių. Kli-
nikinėje praktikoje su persidengimo fenoti-
pu paprastai siejami astma sergantys rūkan-
tys (ar rūkę) asmenys, kuriems nustatoma 
nevisiškai grįžtama bronchų obstrukcija, 
arba LOPL sergantys ligoniai, kuriems pa-
sireiškia kai kurie astmai būdingi požymiai. 
Dauguma tyrėjų šį dviejų ligų persidengi-
mo sindromą laiko vienu iš LOPL fenotipų. 
Norint tiksliai diagnozuoti LOPL ir bron-
chinės astmos sanklodos fenotipą, reikia 
išsamaus specializuoto paciento ištyrimo, 

įskaitant klinikinius požymius, spirometriją 
su bronchų plėtimo mėginiu, eozinofilinio 
uždegimo identifikavimą, plaučių talpų ir 
dujų difuzijos ištyrimą ir net krūtinės ląstos 
kompiuterinę tomografiją [2]. Pagrindinis 
šios pacientų grupės išskyrimo tikslas – at-
rinkti pacientus, kuriems tikėtinas geresnis 
gydymo įkvepiamaisiais gliukokortikoste-
roidais (IKS) efektas.

Apibrėžimas ir klinikiniai požymiai. 
Nėra vieno visuotinai priimto bronchi-
nės astmos ir LOPL persidengimo sindro-
mo apibrėžimo. Identifikuoti bronchinės 
astmos ir LOPL persidengimo fenotipą reiš-
kia apibūdinti tą rūkančiųjų ir LOPL sergan-
čių ligonių dalį, kuriai pasireiškia kai kurie 
bronchinei astmai būdingi patogeneziniai 
ir uždegimo simptomai. Šiems pacientams 
būdingi dažnesni ligos paūmėjimai (t. y. du 
ar daugiau kartų per metus), mažesnis fizi-
nis pajėgumas, blogesnė gyvenimo kokybė, 
daugiau respiracinių simptomų (ypač dusu-
lio ir švokštimo), negu sergantiesiems „gry-
na“ LOPL [3]. Pagal GINA ir GOLD 2014m. 
apibrėžimą, bronchinės astmos ir LOPL 
persidengimo sindromui būdinga nuo-
latinė kvėpavimo takų obstrukcija ir keli 
požymiai, paprastai siejami su bronchine 
astma, bei keli požymiai, būdingi LOPL [4]. 
Kiti autoriai apibrėžia šį fenotipą konkre-
čiau, pvz., Izquierdo-Alonso su bendraau-
toriais nurodo, kad bronchinės astmos ir 
LOPL persidengimo fenotipas būdingas 
LOPL sergantiems pacientams, kurių rūky-
mo „stažas“ ilgesnis kaip 10 pakmečių, ku-
riems yra negrįžtama bronchų obstrukcija 
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(FEV1/FVC < 0,7), tačiau iki 40 m. amžiaus 
nustatyta astmai būdingų požymių, nesutri-
kusi dujų difuzija ir nėra radiologinių plaučių 
emfizemos požymių [5]. Tačiau labai svarbu 
suvokti, kad nuolatinės kvėpavimo takų obs-
trukcijos buvimas bronchine astma sergan-
čiam ligoniui yra nebūtinai astmos ir LOPL 
persidengimo sindromas. Gerai žinoma, kad 
ligoniams, sergantiems sunkia astma, ilgai-
niui gali atsirasti nuolatinė kvėpavimo takų 
obstrukcija be jokių LOPL būdingų rizikos 
veiksnių ir požymių [6].

Bronchinės astmos ir LOPL persidengimo sin-
dromas minimas kai kuriose pastaraisiais me-
tais publikuotose nacionalinėse gairėse, pvz., 
Ispanijos, Čekijos, Suomijos. Ispanijos gairėse 
šio sindromo diagnostika paremta trimis di-
džiaisiais kriterijais (ryškiai teigiamas bronchų 
plėtimo mėginys ( FEV1 > 400 ml ir > 15 proc.), 
skreplių eozinofilija, anksčiau diagnozuota 
bronchinė astma, ir trimis mažaisiais krite-
rijais (padidėjusi kraujo IgE koncentracija, 
atopijos požymiai, teigiamas bronchų plėti-
mo mėginys (FEV1 > 200 ml ir > 12 proc., nu-
statytas mažiausiai 2 kartus). Persidengimo 
sindromas diagnozuojamas, jei yra du di-
dieji kriterijai arba vienas didysis ir 2 mažieji 
kriterijai [7]. Čekijos gairių didieji kriterijai 
yra ryškus bronchų plėtimo mėginys (FEV1 
> 400 ml ir > 15 proc.), teigiamas bronchų 
konstrikcijos provokacinis (metacholino ar 
fizinio krūvio) testas, iškvepiamo oro azo-
to oksido (FeNO) koncentracijos padidėji-
mas > 45–50 ir (arba) skreplių eozinofilija 
≥ 3 proc., anksčiau buvę bronchinei astmai 
būdingi požymiai. Mažieji kriterijai – teigia-
mas bronchų plėtimo mėginys (FEV1 > 200 
ml ir > 12 proc.), padidėjusi IgE koncentra-
cija, anksčiau buvę atopijos požymiai [8]. 
Ligoniui turi būti nustatyti du didieji krite-
rijai arba vienas didysis ir 2 mažieji kriterijai. 
Mišrus LOPL ir bronchinės astmos fenotipas 
paminėtas ir naujausiame 2015 m. Lietuvos 
pulmonologų LOPL diagnostikos ir gydymo 
sutarime.

Diagnostika. Pagrindinis požymis, skatinantis 
įtarti šį sindromą sergančiajam LOPL, – reikš-
mingas bronchų obstrukcijos pagerėjimas 
po bronchus plečiančio vaisto inhaliacijos. 
Tačiau pats savaime šis požymis (be kitų) nėra 
diagnostinis persidengimo sindromui, nes tei-
giamas bronchų plėtimo mėginys ir taip yra 
nustatomas nemažai daliai sergančiųjų LOPL, 
pvz., UPLIFT tyrimo duomenimis, daugiau kaip 
50 proc. LOPL sergančių pacientų [9]. Padidė-
jęs bronchų reaktyvumas būdingas beveik vi-
siems bronchine astma sergantiesiems ir 2/3 
LOPL sergančių ligonių bei 10–20 proc. sveikų 
žmonių [10]. Todėl manoma, kad svarbiausias 
požymis, padedantis išskirti persidengimo 
sindromą, yra skreplių eozinofilija. Kadangi šis 
tyrimas nėra rutiniškai atliekamas klinikinė-
je praktikoje, nustatyta, kad jį galėtų pakeisti 
netiesioginis eozinofilinio uždegimo tyrimas 
FeNO (ribinė reikšmė 23,5 ppb, jautrumas 62,1 
proc., specifiškumas 70,5 proc.) [11]. Įdomu tai, 
kad gydant inhaliuojamaisiais gliukokortikos-
teroidais LOPL sergančius ligonius, kuriems 
buvo išreikštas eozinofilinis uždegimas, jiems 
buvo nustatyta gerokai mažiau paūmėjimų, 
palyginti su tais, kuriems eozinofilinio uždegi-
mo nebuvo [12].

Epidemiologija. Įvairių LOPL klinikinių tyrimų 
duomenimis, bronchinės astmos ir LOPL persi-
dengimo fenotipas būdingas apie 5 proc. visų 
LOPL sergančių ligonių [13, 14]. Tačiau jeigu 
diagnostikai naudojamas anksčiau buvusių 
bronchinės astmos požymių kriterijus, per-
sidengimo fenotipo dažnis padidėja iki 15,9 
proc. [15]. Diagnozuojant pagal anksčiau mi-
nėtus Ispanijos sutarimo kriterijus, šio fenotipo 
dažnis siekia 12 proc. [5]. Apibendrinus COPD 
Gene tyrimo duomenis paaiškėjo, kad 13 proc. 
LOPL sergančių pacientų buvo užrašytos ir 
bronchinės astmos diagnozės [3]. Epidemio-
loginio tyrimo EPISCAN, vykdyto Ispanijoje, 
duomenimis, bronchinės astmos ir LOPL san-
klodos fenotipas nustatytas 17,4 proc. LOPL 
sergančių ligonių [16].
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Gydymas. Duomenų apie šių ligonių gydy-
mo ypatumus nėra daug, nes būtent šio fe-
notipo asmenys nebuvo įtraukti į daugumą 
klinikinių LOPL tyrimų. Vienintelis tyrimas, 
kuriame dalyvavo 472 mišraus bronchinės 
astmos ir LOPL fenotipo pacientai, parodė, 
kad gydant tiotropiu reikšmingai pagerėja 
kvėpavimo funkcijos rodikliai ir sumažėja 
skubios pagalbos vaistų poreikis [17].

Pagrindinis klausimas, kuris daugelį metų 
neduoda ramybės pulmonologams, yra 
įkvepiamųjų gliukokortikosteroidų (IKS) 
vieta gydant LOPL. Kai kurie tyrimai parodė 
teigiamą IKS poveikį bronchų uždegimui, 
kvėpavimo funkcijai ir simptomams gydant 
LOPL pacientus, kuriems yra eozinofilinio 
uždegimo požymių [18, 19]. Du nedidelės 
apimties randomizuoti klinikiniai tyrimai 
parodė, kad, skiriant steroidų (tiek įkvepia-
mųjų, tiek geriamųjų) atsižvelgiant į bron-
chų eozinofilinį uždegimą, buvo mažiau 
LOPL paūmėjimų ir pagerėjo pacientų gy-
venimo kokybė, palyginti su tais pacientais, 
kuriems steroidų buvo skiriama atsižvel-
giant į galiojančias gydymo gaires [20, 21].

Naujausios Ispanijos, Čekijos ir Suomijos 
gairės rekomenduoja skirti IKS visų sunku-

mo stadijų LOPL ligoniams, kuriems nusta-
tomas mišrus bronchinės astmos ir LOPL 
persidengimo fenotipas [7, 8].

Tiriami nauji eozinofilų kiekį mažinantys 
vaistai. Vienas iš jų – IL-5 inhibitorius ben-
ralizumabas. Yra duomenų, kad šis vaistas 
retina paūmėjimus ir gerina kvėpavimo 
funkcijos rodiklius tiems LOPL sergantiems 
ligoniams, kuriems yra eozinofilinio uždegi-
mo požymių [22].

Apibendrinimas. Bronchinės astmos ir 
LOPL persidengimo sindromas – vienas iš 
LOPL fenotipų, kuriam būdingi 3 pagrindi-
niai bruožai: padidėjęs bronchų ir sisteminis 
eozinofilinis uždegimas, padidėjęs bronchų 
obstrukcijos grįžtamumas ir geresnis gy-
dymo IKS veiksmingumas. Nors nuomonės 
dėl šio fenotipo egzistavimo skiriasi (vieni 
mano, kad jis yra, kiti laiko, kad tokie ligo-
niai serga dviem ligomis: bronchine astma 
ir LOPL), yra aišku, kad pacientai, kuriems 
nustatytas bronchinės astmos ir LOPL per-
sidengimo sindromas, skiriasi nuo tik bron-
chine astma ar tik LOPL sergančių pacientų. 
Jiems būdingi saviti klinikiniai simptomai, 
geresnė prognozė ir, svarbiausia, geresnis 
gydymo IKS veiksmingumas.
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