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Pratarmė 

Pastaraisiais metais pagerėjo lėtinės obstrukcinės plaučių ligos (LOPL) žinomumas, vi-
suomenė yra gerai informuota apie šią ligą sukeliančias priežastis bei galimybę jos išvengti. 
Atsirado naujų LOPL gydyti skiriamų vaistų, ilgalaikė deguonies terapija ir dirbtinė plaučių 
ventiliacija namuose tapo prieinama ligoniams, kuriems yra lėtinis kvėpavimo nepakanka-
mumas. Vis dėlto, Pasaulio sveikatos organizacijos duomenimis, tai yra trečia pagal dažnį 
mirties priežastis. 

LOPL – viena dažniausių ligų, su kuria susiduria ne tik specialistai – gydytojai pulmono-
logai, bet ir šeimos, vidaus ligų gydytojai, radiologai. Dėl didelio šios ligos paplitimo, panašių 
rizikos bei kitų veiksnių LOPL ligonius dėl gretutinių ligų tenka konsultuoti ir gydyti kardio-
logams, neurologams, endokrinologams, anesteziologams reanimatologams, įvairių sričių 
chirurgams ir kitiems gydytojams. LOPL dažnai pablogina gretutinių ligų eigą bei didina 
operacijų komplikacijų riziką.

Dėl savo paplitimo, ypatumų bei lėtinės eigos, LOPL lemia dideles su ja susijusias me-
dicinines, socialines ir kitas išlaidas. Savalaikė diagnostika, gydymas vaistais, speciali pul-
moninė reabilitacija, tinkama paliatyvioji bei gyvenimo pabaigos pagalba yra svarbiausios 
priemonės, leidžiančios ne tik pagerinti LOPL sergančių ligonių būklę, bet ir sumažinti eko-
nominę šios ligos naštą. 

Pirmasis Lietuvos pulmonologų sutarimas LOPL diagnostikos ir gydymo klausimais 
paskelbtas 2002 m., antrasis – 2007 m., trečiasis – 2015 m., ketvirtasis – 2019 m. Šiame, 
penktajame, sutarime pateikta naujausia su LOPL susijusi informacija, kuri svarbi gydytojui 
praktikui. Penktasis sutarimas yra originalus dokumentas, atspindintis autorių nuomonę, 
parengtas atsižvelgiant į tarptautines ar kitų šalių nacionalines LOPL rekomendacijas, bet 
jų nekopijuojant, stengiantis kritiškai įvertinti esamą informaciją, tendencijas, mūsų patirtį.

Penktojo leidimo poreikis kilo susikaupus dideliam kiekiui mokslinių publikacijų – ori-
ginalių darbų bei metaanalizių, įvertinus įvairių ankstesnių LOPL rekomendacijų pokyčius. 

Tikimės, kad šios rekomendacijos bus naudingos kasdieniame gydytojų darbe.
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Santrumpos
BODE indeksas – angl. B – body-mass index, A – airflow obstruction, D – dyspnea, E – exercise
DAI – dozuoto aerozolio inhaliatorius
DLCO – plaučių difuzinė geba (angl. Lung diffusing capacity)
DMI – dozuotų miltelių inhaliatorius
ECOG skalė – funkcinės būklės skalė (angl. Eastern Cooperative Oncology Group)
FEV1 – forsuoto iškvėpimo tūris per pirmąją sekundę (angl. Forced expiratory volume in 1 sec)
FEV1/FVC – forsuoto iškvėpimo tūrio per pirmąją sekundę santykis su forsuota gyvybine 
plaučių talpa (Genslerio (Gaensler) rodiklis)
FiO2 – deguonies koncentracija įkvepiamame ore (angl. Fraction of inspired oxygen)
FVC – forsuota gyvybinė plaučių talpa (angl. Forced vital capacity)
GOLD – Pasaulinė lėtinės obstrukcinės plaučių ligos iniciatyva (angl. Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease)
IGK – įkvepiamasis gliukokortikoidas
IL – interleukinas
IVBA – ilgai veikiantis β2 agonistas
IVMB – ilgai veikiantis muskarino receptorių blokatorius
KMI – kūno masės indeksas
KŠL – koronarinė širdies liga
KT – kompiuterinė tomografija
LKN – lėtinis kvėpavimo nepakankamumas
LBI – lėtinė bronchų infekcija
LOPL – lėtinė obstrukcinė plaučių liga
PaCO2 – parcialinis anglies dioksido slėgis arteriniame kraujyje (angl. Arterial partial pres-
sure of carbon dioxide)
PaO2 – parcialinis deguonies slėgis arteriniame kraujyje (angl. Arterial partial pressure of 
oxygen)
RV – liekamasis tūris (angl. Residual volume)
SaO2 – arterinio kraujo įsotinimas deguonimi (angl. Arterial oxygen saturation), nustatytas 
ištyrus kraują
SpO2 – arterinio kraujo įsotinimas deguonimi (angl. Arterial oxygen saturation), nustatytas 
pulsoksimetru
TLC – bendroji plaučių talpa (angl. Total lung capacity)
TVBA – trumpai veikiantis β2 agonistas 
TVMB – trumpai veikiantis muskarino receptorių blokatorius
VO2MAX – maksimalus deguonies suvartojimas (angl. Maximal oxygen consumption)
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1.	 Apibrėžimas, epidemiologiniai duomenys

Apibrėžimas. Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos (LOPL) pasireiškimas konkrečiam 
ligoniui gali būti skirtingas, nes priklauso nuo etiologinio veiksnio (pvz., rūkymo, oro terša-
lų), individualaus organizmo įgimtų ir įgytų savybių (pvz., α1 antitripsino stokos) bei užde-
giminio atsako į įkvepiamas daleles ar dujas. Daugeliu atvejų LOPL galima išvengti. Todėl 
skirtingi autoriai, siekdami pabrėžti vienas ar kitas ligos savybes ar jos aktualumą, pateikia 
šiek tiek skirtingą LOPL apibrėžimą.

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga – tai plaučių liga, pasireiškianti lėtinio bronchito ir (ar) 
plaučių emfizemos nulemtais lėtiniais kvėpavimo simptomais (dusuliu, kosuliu ir (ar) skre-
pliavimu), kuriuos lemia nuolatinė, dažniausiai progresuojanti, bronchų obstrukcija. LOPL 
yra heterogeninė liga, kuriai būdingas ne tik bronchų ir plaučių parenchimos pažeidimas, 
bet dažnai ir sisteminis daugelio organų pažeidimas.

Tai liga, kurios būtų galima išvengti, nes kvėpavimo takų ir plaučių pažeidimą dažniau-
siai sukelia įkvepiamos žalingos dalelės ar dujos, paprastai susijusios su ilgalaikiu tabako 
rūkymu.

Būdingiausias LOPL bruožas yra lėtinė bronchų obstrukcija, kurią lemia smulkiųjų kvė-
pavimo takų pažeidimo (t. y. obstrukcinio bronchito ir bronchiolito) ir plaučių parenchimos 
pažeidimo (t. y. emfizemos) derinys. 

Dažniausi LOPL klinikiniai požymiai yra dusulys, kosulys ir skrepliavimas. Visgi, sergant 
LOPL dažnai būna lėtinio plaučių funkcijos sutrikimo sukeliamų kitų organų pažeidimo 
požymių (sisteminis LOPL pasireiškimas) – griaučių raumenų atrofija, sumažėjusi jų jėga ir 
ištvermė, osteoporozė, kacheksija, antrinė eritrocitozė, normochrominė normocitinė ane-
mija, lėtinė plautinė širdis, depresija ir kt. Paūmėjimai ir gretutinės ligos pablogina ligonio 
būklę.

Epidemiologiniai duomenys. Kitų šalių naujausių tyrimų duomenimis, LOPL 
serga apie 10 proc. 30–79 metų amžiaus asmenų. Atitinkamai jaunesnio amžiaus žmonių 
sergamumas yra mažesnis už vidurkį, o vyresnio amžiaus žmonių sergamumas – didesnis. 
Prognozuojama, kad bent iki 2050 m. sergamumas LOPL išliks panašus. Svarbiausia šio 
reiškinio priežastis – gyventojų senėjimas ir urbanizacija (didėjantis oro užterštumas mies-
tuose). Kitose šalyse atlikti tyrimai rodo, kad dėl LOPL hospitalizuojamų ligonių skaičius 
stabiliai didėja. Prognozuojama, kad hospitalizacijų dėl LOPL daugės bent jau iki 2030 m. 

Įvairiose šalyse atlikti epidemiologiniai tyrimai parodė, kad nediagnozuojama daugiau 
kaip 70 proc. visų LOPL atvejų. Daugumai visų LOPL sergančių asmenų ligos stadija yra 
lengva ar vidutinio sunkumo. LOPL sudaro apie 55 proc. visų lėtinių plaučių ligų.

Lietuvoje pastaraisiais metais tikslinių epidemiologinių LOPL tyrimų neatlikta. Higienos 
instituto duomenimis, Lietuvoje LOPL serga mažiau negu 1,5 proc. gyventojų. Šie skaičiai 

1. Apibrėžimas, epidemiologiniai duomenys
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neatitinka nei mūsų regiono, nei Europos Sąjungos (ES) konteksto, atsižvelgiant į tabako 
rūkymą bei kitus rizikos veiksnius. Svarbiausia LOPL priežastis – tabako rūkymas. ES rūko 
vidutiniškai 20 proc. gyventojų, o Lietuvoje – ne mažiau kaip 30 proc. Todėl labai tikėtina, 
kad Lietuvoje diagnozuojamas tik ne daugiau kaip kas šeštas LOPL atvejis. Šio reiškinio 
priežastys ne visai aiškios. Vis dėlto labiausiai tikėtinos yra šios: pačių šia liga sergančių as-
menų nesikreipimas į gydytoją dėl lėtinių respiracinių simptomų; nepakankamas tikslingas 
LOPL rizikos veiksnių ir klinikinių simptomų aiškinimas ligoniui, atvykusiam pas gydytoją; 
LOPL sukeliamų simptomų klaidingas siejimas su vyresniu ligonio amžiumi ar širdies liga. 

LOPL lemia milžinišką naštą kiekvienos šalies biudžetui (tiesioginės ir netiesioginės iš-
laidos). Europos Sąjungos šalyse tiesioginės išlaidos kvėpavimo organų ligoms gydyti sudaro 
apie 6 proc. viso sveikatos apsaugai skiriamo biudžeto. Iš jų LOPL tenka maždaug 56 proc. 
Išsivysčiusiose šalyse pagal nedarbingų dėl ligos dienų skaičių LOPL yra antra–penkta daž-
niausia priežastis. Dėl to būtina laiku diagnozuoti LOPL, tinkamai gydyti ir prižiūrėti šia liga 
sergančius ligonius, mokyti visuomenę bei medicinos darbuotojus. 
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2.	 Rizikos veiksniai

LOPL susergama dėl rizikos veiksnių ir genetinės predispozicijos sąveikos. Svarbiausi 
LOPL rizikos veiksniai yra tabako rūkymas, elektroninių cigarečių rūkymas, aplinkos terša-
lai, paveldimas genetinis polinkis (α1 antitripsino stoka), dažnos respiracinės infekcijos vai-
kystėje, vyresnis amžius ir ankstyvas senėjimas (mažėja plaučių regeneracinis pajėgumas), 
telomerų (DNR struktūrų chromosomose) trumpėjimas. 

Genų pokyčiai. Pastaraisiais metais vykdoma daug su LOPL susijusių genų tyrimų. 
Seniai žinoma, kad iki 1 proc. visų LOPL atvejų priežastis yra įgimta α1 antitripsino stoka. 
Tačiau dabar manoma, kad didžiausią poveikį (ne mažiau kaip 10 proc. visų LOPL atvejų) 
daro ne labai reti genų pokyčiai (kaip α1 antitripsino stokos atveju), kurie lemia didelį povei-
kį individui, bet dažnai pasitaikančių genų pokyčių, kurių kiekvienas atskirai sukelia menką 
poveikį žmogui, įvairūs deriniai. Išskiriami keli šimtai chromosomų pokyčių vietų, kurių 
tam tikri deriniai didina tikimybę susirgti LOPL. Nors priežastiniai ryšiai nėra pakankamai 
ištirti, manoma, kad genetinių pokyčių deriniai lemia didesnį žmogaus imlumą tabako rū-
kymui, uždegiminiam atsakui plaučiuose, plaučių raidai, regeneracijai ir tokiu būdu – rizikai 
susirgti LOPL, bronchų ir plaučių struktūriniams pokyčiams, plaučių funkcijai, LOPL hete-
rogeniškumui ir jos eigai. 

Rūkymas. Apie trečdalis visų rūkalių, o iš gausiai rūkančių asmenų – apie 50 proc. 
suserga LOPL. Rūkymas (taip pat ir pasyvus) lemia apie 70–80  proc. visų LOPL atvejų. 
Priklausomai nuo surūkomų cigarečių skaičiaus ir rūkymo trukmės, aktyvus rūkymas ma-
žiausiai 3 kartus, o pasyvus rūkymas apie 2 kartus padidina tikimybę sirgti LOPL, palyginti 
su nerūkančiais asmenimis. Manoma, kad ilgalaikis pasyvus rūkymas yra 3–6 proc. LOPL 
atvejų priežastis. LOPL tikimybę didina ir pasyvus rūkymas vaikystėje. Moterys yra imles-
nės žalojančiam tabako rūkymo poveikiui. Stiprėjantis lėtinis skrepliavimas yra LOPL atsi-
radimo pranašas. 

Kiti aplinkos rizikos veiksniai. Apie 10–30 proc. LOPL priežastis yra oro ter-
šalai, dažniausiai darbo vietoje. LOPL skatina sąlytis su mediena, medvilne, gyvulių mėšlu, 
grūdais, augalų atliekomis, anglies, silicio, kadmio, geležies ir kitomis dulkėmis, automobi-
lių kuro degimo produktais. Tyrimai rodo, kad 15 metų ar ilgiau operacinėse dirbančioms 
slaugytojoms yra didesnė rizika susirgti LOPL. Rizikos veiksniai – dezinfektantai ir opera-
cinių dūmai. LOPL rizikos veiksnys yra namų šildymui naudojamo biologinio kuro degimo 
dūmai. Tikimybė susirgti LOPL nerūkančiam asmeniui priklauso nuo sąlyčio su pirmiau 
išvardytais rizikos veiksniais stiprumo ir trukmės. 
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LOPL tikimybę didina sunkios respiracinės infekcijos vaikystėje. Padidėjusi kietųjų dale-
lių koncentracija ne darbo vietos aplinkoje skatina LOPL atsirasti ir paūmėti. Šiems poky-
čiams taip pat turi įtakos urbanizacija ir klimato pokyčiai.

Mityba. Manoma, kad LOPL rizikos veiksnys yra vadinamoji vakarietiška mityba, ku-
rioje gausu raudonos ir perdirbtos mėsos produktų (kumpio, šonininės, dešros ir pan.), rafi-
nuotų (t. y. ne viso grūdo, kai pašalintos sėlenos ir gemalai) grūdų ir saldumynų vartojimas. 
Ji taip pat skatina ekstrapulmoninį LOPL pasireiškimą ir gretutines ligas. 

Kita vertus, vadinamoji Viduržemio dieta, kurioje gausu vaisių, daržovių, riebios žuvies, 
viso grūdo, maistinių skaidulų produktų, išsaugo plaučių funkciją, ypač rūkančių asmenų 
(t. y. tų, kuriems ji dažniausiai ir blogėja). 

Tyrimai rodo, kad rūkantiems ir rūkiusiems, bet valgantiems daug vaisių ir daržovių as-
menims rizika susirgti LOPL mažesnė, negu jų nedaug valgantiems asmenims. 

Duomenys apie alkoholio vartojimo poveikį nevienareikšmiški. Gausus alkoholio vartoji-
mas yra susijęs su prastesne plaučių funkcija, negausus – su geresne plaučių funkcija.

Įvairūs maisto papildai – žuvų taukai, omega 3 polinesočiųjų riebalų rūgštys, vitaminai 
A, C, D ir E teigiamo poveikio LOPL išsivystymui ar jos eigai neturi.
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3.	 Histologiniai pokyčiai, bronchų  
	 mikrobiomas, patologinė fiziologija,  
	 sisteminis pasireiškimas 

Histologiniai pokyčiai. Histologinių pokyčių randama stambiuosiuose ir smul-
kiuosiuose bronchuose, plaučių parenchimoje ir plaučių kraujagyslėse. Histologinių po-
kyčių pobūdis yra skirtingas. LOPL būdingi bronchų, bronchiolių, plaučių parenchimos ir 
kraujagyslių negrįžtami struktūriniai pokyčiai. 

Bronchų pokyčiai. Būdingiausi bronchų struktūriniai pokyčiai yra virpamojo epitelio 
metaplazija į plokščiąjį, taurinių ląstelių padaugėjimas, bronchų pogleivio liaukų hiperplazi-
ja, bronchų lygiųjų raumenų hipertrofija, bronchų sienos sustorėjimas, padidėjusi bronchų 
sekreto gamyba, jo kaupimasis spindžiuose. Daliai ligonių būna lėtinis įvairaus intensyvumo 
bronchų uždegimas – dažniausiai neutrofilinis. Dažnai uždegiminę infiltraciją sudaro neu-
trofilai, makrofagai ir CD8+ limfocitai. Rečiau – kitos ląstelės ir eozinofilai. Daliai ligonių 
uždegimo požymių nebūna. Maždaug pusei visų ligonių yra bronchektazių. Kartais išsivysto 
peribronchinė fibrozė.

Bronchiolių pokyčiai. Kliniškai ir patologinės fiziologijos atžvilgiu svarbiausi po-
kyčiai vyksta smulkiausiuose kvėpavimo takuose (bronchiolėse) ir plaučių parenchimoje. 
LOPL būdingas bronchiolių susiaurėjimas (obstrukcinis bronchiolitas), dalies bronchiolių 
visiškas sukritimas, bronchiolių jungčių su alveolėmis suirimas. Daliai ligonių būna bron-
chiolių uždegimas, fibrozė, gleivės spindžiuose. Palyginti su nerūkančiais asmenimis, ser-
gančių LOPL ligonių plaučiuose būna daug mažiau terminalinių bronchiolių. 

Tabako rūkymas ir (ar) kitos įkvepiamos žalingos medžiagos „perprogramuoja“ epitelio 
ląsteles – skatinama pamatinių ląstelių hiperplazija ir diferenciacija į plokščiąsias ląsteles 
ir gleives gaminančias ląsteles. Sumažėja virpamųjų ląstelių, o likusių virpamųjų ląstelių 
funkcija yra sutrikusi. Gleivių kaupimasis bronchiolių spindžiuose ir rūkymo sukeliama 
vietinė imunosupresija skatina mikroorganizmų bronchuose disbiozę (sumažėjusią įvairo-
vę ir uždegimą skatinančių bakterijų daugėjimą) ir imunokompetentinių ląstelių kaupimąsi 
bronchiolėse. Bronchiolių sienoje daugėja makrofagų, nes dėl tabako rūkymo ir kitų veiks-
nių padidėja jų atsparumas apoptozei (savalaikei ląstelių žūčiai). Nors makrofagų gyvavimo 
trukmė pailgėja, tačiau funkcija yra sutrikusi – sumažėja jų gebėjimas fagocituoti mikroor-
ganizmus ir kitas apoptozės paveiktas ląsteles. Imuninės ląstelės išskiria proteazes, kurios 
sukelia tarpląstelinio audinio pokyčius – elastino mažėjimą ir kolageno struktūros pokyčius. 

Plaučių parenchimos pokyčiai. LOPL būdingiausias plaučių parenchimos pokytis 
yra emfizema (distaliau terminalinių bronchiolių esančios parenchimos (t. y. alveolių sienos) 
destrukcija). Dėl to sumažėja plaučių elsatingumas, taip pat bendrasis alveolių paviršiaus 
(vietos, kurioje vyksta dujų apykaita tarp oro, esančio alveolėse, ir kraujo) plotas.
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Plaučių kraujagyslių pokyčiai. LOPL būdingas plaučių smulkiųjų kraujagyslių tin-
klo sumažėjimas, kartais – plaučių kraujagyslių uždegimas ir hipertrofija.

Bronchų mikrobiomas. Sveiko žmogaus kvėpavimo takų mikrobiomui (mikroor-
ganizmų visumai) būdinga bakterijų ir kitų mikroorganizmų įvairovė ir tam tikra pusiaus-
vyra. Kaip jau buvo minėta, LOPL būdinga mažėjanti mikroorganizmų įvairovė ir tam tikrų 
bakterijų vyravimas. Svarbiausi šio reiškinio predispoziciniai veiksniai yra rūkymas, padi-
dėjusi bronchų gleivių gamyba ir kaupimasis, struktūriniai bronchų pokyčiai. Svarbiausi 
bronchų mikrobiomą keičiantys veiksniai yra dažnas antibiotikų vartojimas, įkvepiamieji 
gliukokortikoidai ir vakcinos.

Ankstyvos, nesunkios LOPL atveju svarbiausi bronchuose tarpsnantys mikroorganizmai 
yra Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis. LOPL sun-
kėjant ir veikiant pirmiau išvardytiems veiksniams, keičiasi vyraujančios bronchų mikrobio-
mo bakterijos – Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus pneumoniae 
(daugėja Haemophilus influenzae, mažėja – Streptococcus pneumoniae). Paskui vyrauja Ha-
emophilus influenzae ir Moraxella catarrhalis. Vėliau – Haemophilus influenzae, Moraxella 
catarrhalis ir Pseudomonas aeruginosa. 

Haemophilus influenzae vyravimas lemia nuolatinį neutrofilinį bronchų uždegimą, sun-
kesnę LOPL eigą, didesnį mirštamumą. Pseudomonas aeruginosa vyravimas taip pat lemia 
sunkesnę ligos eigą ir didesnį mirštamumą. Moraxella catarrhalis iš dalies lemia išliekantį 
neutrofilinį bronchų uždegimą.

Patologinė fiziologija. Bronchų, ypač smulkiųjų, spindžio susiaurėjimas lemia obs-
trukciją, o respiracinių bronchiolių jungčių su alveolėmis suirimas – ekspiracinį bronchio-
lių kolapsą (patologinį spindžio susiaurėjimą ar visišką sukritimą iškvepiant) ir sukelia oro 
spąstus, sutrikdančius oro pasišalinimą iš plaučių iškvepiant. Plaučiai tampa nuolat išsipūtę 
(hiperinfliacija). Didėja bendroji plaučių talpa ir liekamasis tūris, mažėja įkvėpimo ir iškvė-
pimo rezerviniai tūriai. Esant fiziniam aktyvumui, didėja plaučių funkcinė liekamoji talpa. 
Išsipūtus plaučiams, mažėja įkvėpimo talpa, o tai sukelia dusulį ir riboja fizinį pajėgumą. Dėl 
plaučių parenchimos destrukcijos (emfizemos) sumažėja plaučių difuzinė geba.

Bronchų obstrukcija ir plaučių emfizema sutrikdo alveolių ventiliaciją bei plaučių venti-
liacijos ir perfuzijos santykį. Tai sukelia hipoksemiją, o esant vėlyvoms stadijoms – ir hiper-
kapniją. Retais atvejais hipoksijos ir emfizemos nulemta smulkiųjų plaučių arterijų konstrik-
cija ir plaučių kapiliarų tinklo retėjimas sukelia plautinę hipertenziją. Dėl struktūrinių bei 
funkcinių bronchų ir plaučių pokyčių didėja energijos poreikis (sąnaudos), būtinas kvėpa-
vimui užtikrinti.

Sisteminis pasireiškimas. Plaučių emfizema ir pneumofibrozė sumažina plau-
čių elastingumą, jų paslankumą kvėpuojant, todėl pasunkėja kvėpavimo raumenų darbas. 

3. Histologiniai pokyčiai, bronchų mikrobiomas, patologinė fiziologija, sisteminis pasireiškimas
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Kvėpavimo raumenys pavargsta, pradeda silpniau susitraukinėti, dar labiau blogėja plaučių 
ventiliacija. 

Uždegimas, hipoksemija, vėlyvose stadijose – ir hiperkapnija bei plautinė hipertenzija 
(dažniausiai nedidelio laipsnio) lemia kitų organų ir sistemų pažeidimą. Svarbiausi siste-
miniai LOPL sukelti pokyčiai yra griaučių raumenų struktūriniai pokyčiai ir atrofija, su-
mažėjusi jų jėga ir ištvermė, kacheksija, osteoporozė, antrinė eritrocitozė, normochrominė 
normocitinė anemija, lėtinė plautinė širdis (daliai ligonių vėlyvoje ligos stadijoje), depresija, 
padidėjusi širdies ir kraujagyslių ligų rizika, renino, angiotenzino ir aldosterono aktyvacija 
(sutrinka vandens ir elektrolitų pusiausvyra).
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4.	 Ligonių atranka, LOPL diagnostika ir  
	 diferencinė diagnostika 

Įvairiose šalyse atlikti tyrimai rodo, kad apie 70–80 proc. visų LOPL atvejų yra nediagno-
zuojama. LOPL klinikiniai simptomai priskiriami kitoms (dažniausiai – širdies ir kraujagys-
lių) ligoms, senatvės sukeliamiems organizmo pokyčiams. Tokie ligoniai negauna tinkamo 
medikamentinio ir nemedikamentinio (pvz., reabilitacinio) gydymo, blogėja su sveikata su-
sijusi gyvenimo kokybė, atsiranda kiti iš to  padariniai (pvz., didesnė hospitalizacijos, mirties 
dėl kvėpavimo sistemos ir visų priežasčių, gretutinių ligų atsiradimo tikimybė). Svarbiausios 
LOPL nediagnozavimo ir vėlyvos diagnostikos priežastys – nepakankamas spirometrijos 
naudojimas, pirmųjų LOPL klinikinių simptomų ir specifinių LOPL rizikos veiksnių nepa-
stebėjimas arba jų nesureikšminimas.

Kaip ir kitų ligų atveju, galimi du ankstyvos LOPL diagnostikos būdai – aktyvioji atranka, 
t. y. asmenų, kuriems nėra LOPL klinikinių simptomų, aktyvus kvietimas išsitirti, ir pasyvioji 
atranka, t. y. asmenų, kurie yra konsultuojami dėl bet kurios priežasties, LOPL būdingų rizi-
kos veiksnių ir klinikinių simptomų išsiaiškinimas.

Dabar manoma, kad naudos ir kainos santykio atžvilgiu efektyviausia yra pasyvioji at-
ranka, kai dėl bet kurios priežasties konsultuojamas pacientas yra aktyviai klausiamas dėl 
LOPL būdingų rizikos veiksnių ir klinikinių simptomų. Tikslinių tyrimų duomenimis, vyk-
dant tokią atranką LOPL pasitvirtina maždaug 20 proc. 40 metų ar vyresniems asmenims, 
kurie rūko (rūkė) ir (ar) jiems yra lėtinių respiracinių simptomų. Vis daugiau tyrimų rodo, 
kad amžiaus riba atrankai dėl LOPL turėtų būti ne 40 metų, bet 35 metai. 

Svarbu žinoti, kad LOPL diagnostikai yra būtini spirometriniai kriterijai. Įvairių tyrimų 
duomenimis, jei remiamasi tik klinikiniais simptomais, LOPL klaidingai diagnozuojama (hi-
perdiagnostika) maždaug 40 proc. tokių asmenų.   

Ligonių atranka. LOPL reikėtų įtarti rūkančiam ar ilgai dirbančiam kvėpavimo sis-
temai kenksmingomis sąlygomis asmeniui, ypač vyresniam kaip 35 metų, taip pat kai yra 
bent vienas iš šių požymių ar radinių:

•	 ilgiau kaip tris mėnesius trunkantis kosulys; 
•	 lėtinis skrepliavimas;
•	 dusulys ramybėje ar fizinio krūvio metu;
•	 lėtinės ar dažnai pasikartojančios respiracinės infekcijos požymiai;
•	 švokštimas, prailgėjęs iškvėpimas, auskultuojant plaučius girdimi sausi karkalai; 
•	 klinikiniai (susilpnėjęs kvėpavimo garsas, statinės formos krūtinės ląsta) ar rentgeni-

niai (padidėjęs plaučių tūris, platūs tarpšonkauliniai tarpai, padidėjęs užkrūtinkaulinis 
oro tarpas) plaučių emfizemos požymiai; 
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•	 klinikiniai kvėpavimo nepakankamumo požymiai (tachipnėja, pagalbinių kvėpavimo 
raumenų dalyvavimas kvėpuojant, kvėpavimas (ypač iškvėpimas) pro sučiauptas lū-
pas);

•	 lėtinės plautinės širdies požymiai (paburkusios kaklo venos, kojų edema, hepatome-
galija);

•	 α1 antitripsino stoka.

Būgno lazdelių formos pirštai nebūdingi LOPL. Šis požymis būna sergant plaučių fibroze, 
bronchektazėmis, plaučių vėžiu. 

Svarbu žinoti, kad sergantys ankstyva LOPL stadija ligoniai dažniausiai prisitaiko prie 
ligos sukeliamų reiškinių, nesiskundžia kosuliu, skrepliavimu ir dusuliu, atsirandančiu di-
desnio fizinio krūvio metu. Todėl gydytojas apie juos turėtų tikslingai pasiteirauti. Normalūs 
klinikinio ar radiologinio tyrimo duomenys nepaneigia LOPL. Dažniausiai LOPL pasireiškia 
kliniškai, kai FEV1 sumažėja iki 50–60 proc. būtinojo dydžio.

Esant nors vienam LOPL rizikos veiksniui, klinikiniam ar radiologiniam požymiui, bū-
tina įtarti, kad ligonis serga LOPL. Pagal išvardytus požymius LOPL gali įtarti bet kurios 
specialybės gydytojas (pulmonologas, kardiologas, šeimos gydytojas ir kt.). Ankstyvai LOPL 
diagnostikai ypač svarbus šeimos gydytojo vaidmuo, nes jis dažniau mato ligonį, apsilankan-
tį pas jį dėl įvairių priežasčių. Asmeniui, kuriam įtariama LOPL, būtina atlikti spirometriją. 

Ankstyva LOPL diagnostika (žr. skirsnį „Diagnostika“) leidžia ne tik patvirtinti ligą, bet 
kartu identifikuoti dusulio ir kitų simptomų priežastį. Atlikus spirometriją, net ir tais atve-
jais, kai LOPL diagnozė (dar) nepatvirtinama, pacientas gali būti sėkmingiau paskatintas 
mesti rūkyti, sveikiau gyventi. Patvirtinus (ankstyvą) LOPL, paskirtas medikamentinis ir 
nemedikamentinis gydymas gali sumažinti LOPL paūmėjimų (ir su jais susijusių įvykių) ti-
kimybę, sumažinti kardiovaskulinės kilmės mirties riziką (bronchų obstrukcija yra nepri-
klausomas jos rizikos veiksnys). 

  

Diagnostikos, diferencinės diagnostikos ir ligonio būklės vertinimo 
eiga. Šeimos gydytojas, įtaręs LOPL, siunčia ligonį gydytojui pulmonologui papildomai 
ištirti ir konsultuoti. Gydytojas pulmonologas, įvertinęs klinikinių ir instrumentinių tyrimų 
duomenis, patvirtina arba paneigia LOPL, nustato ligos fenotipą, gydytinus požymius, pa-
skiria pradinį gydymą (žr. 4-1 pav.). 

4. Ligonių atranka, diagnostika ir diferencinė diagnostika



26

Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos diagnostika ir gydymas

Diagnostika. Tradiciškai LOPL diagnostika grindžiama ligai būdingais klinikiniais 
simptomais ir neišnykstama bronchų obstrukcija, kai paneigiamos kitos bronchų obstruk-
cijos priežastys (žr. skirsnį „Diferencinė diagnostika“). Tačiau pastaraisiais metais pasiūlyta 
papildomų LOPL diagnostikos kriterijų.

Neišnykstama bronchų obstrukcija patvirtinama, kai po bronchus plečiančio vaisto inha-
liacijos FEV1/FVC rodiklio reikšmė išlieka mažesnė už tiriamo asmens individualią apatinę 
normos ribą (t. y. mažiau kaip 5-asis FEV1/FVC santykio norminio dydžio procentilis). Re-
komenduojama naudoti Pasaulinės plaučių funkcijos iniciatyvos (angl. Global Lung Func-
tion Initiative, GLI) spirometrinių rodiklių norminių dydžių formules GLI-2012, kuriose 
spirometrinių rodiklių normų ribos pateikiamos Z  reikšmėmis (standartinio nuokrypio 
reikšmėmis). Z reikšmė –1,64 atitinka 5-ąjį norminio dydžio procentilį, o mažesnė nei –1,64 
rodo spirometrinio rodiklio sumažėjimą. 

Nepriklausomi didelės apimties epidemiologiniai tyrimai rodo, kad bronchų obstrukcija 
pagal apatinės normos ribos kriterijų yra susijusi su padidėjusia mirties rizika. O bronchų 
obstrukcija pagal FEV1/FVC < 70 proc. kriterijų (kai nesutampa su apatinės normos ribos 
kriterijumi) nesusijusi su didesne mirties rizika. Be to, bronchų obstrukcijai patvirtinti nau-
dojant FEV1/FVC < 70 proc. kriterijų, jaunesniems kaip 50 metų asmenims LOPL gali būti 
klaidingai nediagnozuojama, o pagyvenusiems asmenims LOPL gali būti klaidingai diagno-
zuojama, nors jie šia liga neserga. 

Gydytojo pulmonologo konsultacija
Spirometrija su bronchų plėtimo mėginiu,  

išplėstinis plaučių funkcijos tyrimas ir krūtinės ląstos KT***, 
LOPL diferencinė diagnostika, fenotipo ir gydytinų požymių 

nustatymas, pradinio gydymo parinkimas

LOPL įtarimas
Amžius > 35 m.; rūkymas; plaučiams žalingi profesiniai 
teršalai; lėtinis kosulys*; lėtinis skrepliavimas*, dusulys 

ramybėje ar esant fiziniam krūviui

Atrankinė spirometrija** 

Bronchų obstrukcijos įtarimas

4-1 pav. LOPL diagnostikos seka. *Lėtinis kosulys ar skrepliavimas – kai trunka ≥ 3 mėn. (nebūtinai 
iš eilės) per metus ≥ 2 metus iš eilės. **Jei nėra galimybės atlikti atrankinės spirometrijos, ligonį reikia 
siųsti gydytojui pulmonologui konsultuoti. ***Atliekama esant poreikiui. Išplėstinis plaučių funkcijos 
tyrimas – spirometrija, plaučių tūrių, talpų ir dujų difuzijos tyrimas. KT – kompiuterinė tomografija.
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Spirometrija yra svarbiausias instrumentinis LOPL diagnostikos tyrimas. Todėl jį atlie-
kant ir vertinant gautus rezultatus reikia laikytis griežtų tyrimo atlikimo ir rezultatų inter-
pretavimo reikalavimų. Pirmą kartą diagnozuojant LOPL, būtina atlikti bronchų plėtimo 
mėginį, kuris leidžia įvertinti bronchų obstrukcijos išnykstamumą. Žinotina, kad teigiamas 
bronchų plėtimo mėginys (FVC arba FEV1 rodiklio reikšmės pagerėjimas daugiau kaip 
10 procentinių punktų po bronchus plečiančio vaisto vartojimo) LOPL nepaneigia, išskyrus 
tuos atvejus, kai FEV1/FVC rodiklio vertė po bronchus plečiančio vaisto vartojimo tampa 
normali.

Kai spirometrijos rodikliai nėra būdingi ar būtina diferencinė diagnostika, reikėtų atlikti 
plaučių tūrių ir dujų difuzijos tyrimą. 

Pastaraisiais metais formuojasi nuomonė, kad LOPL diagnostikos kriterijus reikėtų iš-
plėsti. Spirometrijos duomenimis grindžiami diagnostikos kriterijai neleidžia patvirtinti 
ankstyvos LOPL, kai bronchuose ir plaučių parenchimoje yra tik pradiniai pokyčiai. Todėl, 
esant pagrįstam LOPL įtarimui, rekomenduojama daryti išplėstinį plaučių funkcijos tyrimą 
ir krūtinės ląstos kompiuterinę tomografiją (KT). Plaučių tūrių tyrimu galima patvirtinti 
plaučių išsipūtimą ir oro spąstus. Sumažėjusi plaučių difuzinė geba (DLCO) netiesiogiai 
rodo plaučių emfizemos sukeliamus pokyčius. Atlikus krūtinės ląstos KT, galima patvirtinti 
plaučių emfizemą. 

LOPL diagnostikos kriterijai. LOPL diagnozuojama, kai yra (būtini visi):
•	 būdingi klinikiniai simptomai (lėtinis kosulys, skrepliavimas ir (ar) dusulys);
•	 neišnykstama bronchų obstrukcija (FEV1/FVC reikšmė po bronchus plečiančio vaisto 

pavartojimo yra mažesnė negu tiriamojo asmens apatinė normos riba);
•	 paneigiamos kitos bronchų obstrukcijos priežastys (žr. skirsnį „Diferencinė diagnos-

tika“).

Diferencinė diagnostika. Neišnykstama bronchų obstrukcija yra būdinga LOPL, 
tačiau bronchų obstrukcija nėra unikalus, tik šiai ligai būdingas požymis. LOPL reikėtų skir-
ti nuo lėtinio bronchito, ūminio bronchito, kurie komplikavosi laikina bronchų obstrukcija, 
bronchinės astmos, bronchektazių, cistinės fibrozės, obstrukcinės miego apnėjos sindromo, 
stazinio širdies nepakankamumo, nutukimo sukeliamos hipoventiliacijos, tuberkuliozės, 
plaučių vėžio, bronchiolito, limfangiolejomiomatozės, Langerhanso ląstelių histiocitozės, 
įvairios kilmės pneumofibrozės. 

Labai svarbu LOPL atskirti nuo lėtinio bronchito. Pastarasis diagnozuojamas, kai ne ma-
žiau kaip dvejus metus iš eilės ne trumpiau kaip po 3 mėnesius kasmet daugumą dienų ko-
sima ir skrepliuojama. Lėtiniam bronchitui paūmėjus gali būti laikina bronchų obstrukcija, 
kuri išnyksta esant ligos remisijai.

Pradiniai LOPL diagnostikos, diferencinės diagnostikos ir būklės sunkumo vertinimo 
tyrimai: spirometrija, kraujo tyrimas (dėl galimos antrinės eritrocitozės), elektrokardiogra-
fija, krūtinės ląstos rentgenografija, pulsoksimetrija. Dažniausiai atliekami specialūs LOPL 
diferencinės diagnostikos, būklės sunkumo ir vyraujančio fenotipo vertinimo tyrimai (kai 

4. Ligonių atranka, diagnostika ir diferencinė diagnostika
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būtina, skiriami gydytojo pulmonologo): plaučių tūrių ir dujų difuzijos tyrimai, krūtinės ląs-
tos KT, bronchoskopija, arterinio kraujo dujų tyrimas, kraujo α1 antitripsino koncentracijos 
tyrimas, širdies ultragarsinis tyrimas.

Krūtinės ląstos KT gali būti atliekama diagnozuojant ligą ir vėliau plaučių būklei vertinti, 
jei yra klinikinis poreikis. Krūtinės ląstos KT leidžia įvertinti vyraujantį (bronchų ar plau-
čių parenchimos) pažeidimą. KT taip pat rekomenduojama esant nuolatiniam skrepliavimui 
ir dažniems (≥ 2 kartus per metus) ligos paūmėjimams, pasikartojančiam (≥ 2 kartus per 
metus) plaučių uždegimui, kai FEV1 < 50 proc. būtinojo dydžio. Atlikus krūtinės ląstos KT 
aptinkami svarbiausi radiniai, lemiantys ligos prognozę bei turintys reikšmę gydymui, yra 
emfizema, bronchektazės ir pneumofibrozė.
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5.	 Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos  
	 klasifikacija, ligonio būklės įvertinimas 

Siekiant kuo geriau standartizuoti ir objektyviais duomenimis pagrįsti gydymą, kaip ir 
kiekvieną ligą, LOPL reikia klasifikuoti. Deja, klasifikuojant LOPL kyla sunkumų, yra daug 
neatsakytų klausimų. Todėl LOPL klasifikacijų yra įvairių, jos santykinai dažnai keičiamos. 
Šio reiškinio priežastis yra ta, kad LOPL yra išskirtinai heterogeninė liga. Jos pasireiški-
mas yra skirtingas, o ligos eiga įvairi. LOPL yra skirtinga pagal įvairaus sunkumo bronchų 
obstrukciją, imunokompetentinių ląstelių susikaupimą bronchuose ir bronchiolėse, plaučių 
emfizemos apimtį, ligos paūmėjimų dažnį, taip pat pagal plautinių ir sisteminių komplikaci-
jų pasireiškimą, gretutines ligas, kurios labai dažnos LOPL sergantiems ligoniams. 

Sunkios gretutinės ligos savo ruožtu dažnai lemia ligonio būklės sunkumą esant tiek 
LOPL ar gretutinės ligos remisijai, tiek paūmėjimui. Todėl klinikinėje praktikoje ne visuo-
met lengva atskirti, kiek daug ligonio būklę (ypač dusulį, fizinį pajėgumą) lemia LOPL, jos 
komplikacijos (pvz., bronchektazės, kvėpavimo nepakankamumas, griaučių raumenų nyki-
mas) ir kiek – gretutinė liga (pvz., koronarinė širdies liga, depresija). 

Išskiriama nemažai skirtingų LOPL fenotipų ir endotipų (aprašoma toliau). Artimiau-
sioje ateityje atsiras ir genotipų bei kitų biologinėmis ligonio savybėmis grįstų suskirstymų. 
Kaip buvo minėta, nėra geros LOPL klasifikacijos, kuri apimtų daugumą svarbiausių LOPL 
požymių, kurie būtų objektyviai pamatuojami ir lengvai pritaikomi klinikinei praktikai. Kita 
priežastis, ribojanti LOPL klasifikacijos pagal fenotipą, endotipą bei kitas savybes prakti-
nį panaudojimą – santykinai mažas gydymo priemonių pasirinkimas (iš jų svarbiausios – 
įkvepiamieji bronchus plečiantys vaistai, įkvepiamieji gliukokortikoidai, išskirtiniams ligo-
niams – plaučių apimties mažinimas), ribojantis gydymo įvairovės galimybę.

Atsižvelgdami į pirmiau paminėtus LOPL klasifikacijos iššūkius, kai kurie autoriai siū-
lo kiekvieną LOPL sergantį ligonį vertinti pagal gydytinus LOPL požymius (angl. treatable 
traits). Toliau trumpai aptarsime svarbiausius fenotipus ir endotipus, nes jie gali būti gydy-
tinais požymiais konkrečiam LOPL sergančiam ligoniui. 

Visais atvejais reikėtų kiek galima išsamiau apibūdinti LOPL sergantį asmenį. Apibūdini-
mas apima klinikinius simptomus (dusulys ar lėtinis skrepliavimas), plaučių funkcijos būklę, 
radiologinius požymius (emfizema ar bronchektazės), kai kuriais atvejais – kraujo tyrimo 
duomenis (jei yra stabiliai padidėjęs eozinofilų skaičius) ar respiracinių ėminių duomenis 
(bronchų uždegimo tipas – neutrofilinis, makrofagų, eozinofilinis). Tai yra vienas svarbiau-
sių vadinamosios personalizuotos medicinos principų. Ji leidžia parinkti tinkamiausią gy-
dymą. 

LOPL fenotipai. Fenotipas – tai matoma (-os) savybė (-ės), pagal kurias galima gru-
puoti ligonius, ir ji (jos) turėtų įtakos ligos eigai, prognozei ar gydymui. Tai gali būti kliniki-
niai simptomai (pvz., lėtinio bronchito klinikiniai simptomai), radiologiniai požymiai (pvz., 
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emfizema) ar LOPL paūmėjimų dažnis. Nors apie LOPL fenotipus diskutuojama gana seniai, 
dauguma jų nėra aiškiai apibrėžti. Nesant visuotinio sutarimo dėl LOPL fenotipų, siūlo-
me skirti šiuos fenotipus: retų paūmėjimų, dažnų paūmėjimų ir emfizeminį fenotipus. Nors 
LOPL sergančiam ligoniui diagnozuotos bronchektazės dažniausiai bus LOPL komplikacija, 
rekomenduojama visais atvejais jas nurodyti kaip gretutinę ligą. 

Retų paūmėjimų fenotipas – kai per praeitus 12 mėn. ligoniui buvo ≤ 1 vidutinio sunku-
mo paūmėjimas (kai reikėjo skirti antibiotiką ir (ar) sistemiškai veikiantį gliukokortikoidą) 
ir nebuvo sunkaus paūmėjimo (kai dėl LOPL paūmėjimo ligonį reikėjo hospitalizuoti). Daž-
niausiai šis fenotipas būna, kai vyrauja plaučių emfizema (emfizeminis fenotipas).

Dažnų paūmėjimų fenotipas – kai per praeitus 12 mėn. ligoniui buvo ≥ 2 vidutinio sun-
kumo paūmėjimai (kai reikėjo skirti antibiotiką ir (ar) sistemiškai veikiantį gliukokortikoidą) 
arba ≥  1  sunkus paūmėjimas (kai dėl LOPL paūmėjimo ligonį reikėjo hospitalizuoti). Šis 
fenotipas dažniausiai būdingas pacientams, kuriems vyrauja lėtinio bronchito požymiai.

Emfizeminis fenotipas – kai emfizema krūtinės ląstos KT vaizduose apima ≥  35  proc. 
plaučių parenchimos.

Kaip dažnai pasitaiko vienas ar kitas LOPL fenotipas, tiksliai nežinoma. Manoma, kad 
dažniausias yra retų paūmėjimų fenotipas, kuris būna 60–90  proc. visų LOPL sergančių 
ligonių. Kai yra dažnų paūmėjimų fenotipas, visuomet būtina aiškintis, ar vyrauja infekcinės 
kilmės paūmėjimai (pvz., esant nuolatiniam bakterijų kaupimuisi bronchuose ar įvykę dėl 
ūminės virusinės respiracinės infekcijos), ar neinfekcinės kilmės paūmėjimai (pvz., nežino-
mos priežasties). Vyraujantis LOPL fenotipas gali kisti.

Pastaraisiais metais išskiriama dar viena santykinai neblogai apibūdinta būklė sergant 
LOPL – lėtinė bronchų infekcija (LBI). Tikėtina, kad artimiausiais metais LBI bus išskir-
ta kaip atskiras LOPL fenotipas, nes gana aiškiai apibrėžia savitą LOPL sergančių ligonių 
grupę. Iki 50 proc. LOPL sergančių ligonių bronchuose persistuoja potencialiai patogeni-
nės bakterijos. Dažniausiai – Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus 
pneumoniae ir Pseudomonas aeruginosa. LBI yra būklė, kai LOPL remisijos metu išlieka lėti-
nė mažo intensyvumo bakterinė infekcija, kurią patvirtina iš bronchų ėminio (dažniausiai – 
skreplių) ≥ 3 kartus (kai juos skiria bent 1 mėnuo) per 1 metus išaugintos tos pačios rūšies 
bakterijos. LBI lemia didesnę plaučių uždegimo tikimybę, ypač ligoniams, vartojantiems 
įkvepiamuosius gliukokortikoidus, didesnę kardiovaskulinių įvykių tikimybę ir bronchek-
tazių išsivystymą ir progresavimą. Prognozė yra nepalanki, kai LBI susijusi su Haemophilus 
influenzae, ir ypač nepalanki – kai susijusi su Pseudomonas aeruginosa. 

LOPL endotipai. Endotipas – tai būklė, apibūdinanti histologinius pokyčius, pato-
genezės ar patologinės fiziologijos procesus. Kai kurie autoriai toliau aprašomus endotipus 
vadina fenotipais. Svarbiausi LOPL endotipai (pagal skreplių citologinį tyrimą) – neutrofi-
linis, makrofagų, mišraus uždegimo, eozinofilinis ir neuždegiminis. Dažniausias endotipas 
LOPL remisijos metu yra neutrofilinis (apie 60 proc. atvejų). Rečiau būna mišraus uždegimo 
endotipas – apie 30 proc. atvejų. Rečiausiai pasitaiko eozinofilinis ir neuždegiminis endoti-
pai (maždaug po 5 proc. atvejų).

5. Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos klasifikacija, ligonio būklės įvertinimas 
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Eozinofilinis endotipas (pagal skreplių tyrimą, kai eozinofilai sudaro > 3 proc. imuno-
kompetentinių ląstelių) yra LOPL paūmėjimų prognozinis veiksnys ir įkvepiamųjų gliuko-
kortikoidų (IGK) efektyvumo predikcinis veiksnys. Tačiau kraujo eozinofilų skaičiaus, kitaip 
negu skreplių eozinofilų skaičiaus, prognozinė vertė yra daug mažesnė, o pastarųjų metų 
kelių tyrimų duomenimis – gali būti, kad jos iš viso nėra. Abejojama, ar tikslinga išskirti eo-
zinofilinį endotipą pagal kraujo eozinofilų kiekį. Slenkstinė kraujo eozinofilų skaičiaus vertė 
(≥ 300 µl), kurią viršijus būtų racionalu skirti IGK (pateikiama 7 skyriuje „Gydymo princi-
pai. Medikamentinis stabilios LOPL gydymas“) yra orientacinė, nes nėra tinkamai pagrįsta. 
Svarbu žinoti, kad tas pats klinikinis fenotipas gali pasireikšti įvairiais endotipais, o tas pats 
endotipas – keliais klinikiniais fenotipais.

Apie LOPL paūmėjimo fenotipus (endotipus) rašoma 9 skyriuje „LOPL paūmėjimas“.

Silpnumo sindromas. Nors silpnumo (sinonimas – trapumo, angl. frailty) sindro-
mas dažnai siejamas su senatve, sergant LOPL jis nebūtinai susijęs su senatve ar gretutinė-
mis ligomis. Tai savarankiškas sindromas, kuriam būdinga sumažėjusi jėga, ištvermė, fizio-
loginės funkcijos. Silpnumo sindromas diagnozuojamas, kai yra bet trys kriterijai iš penkių: 
kūno svorio mažėjimas, išsekimo pojūtis, silpnumas, sulėtėjęs ėjimo greitis, mažas fizinis 
aktyvumas. 

Silpnumo sindromas būna mažiausiai 10 proc. LOPL sergančių asmenų. Atreipiame dė-
mesį, kad jis būna ne tik vyresnio (> 65 m. amžiaus) pacientams. LOPL sergantiems ligo-
niams jis pasitaiko 2 kartus dažniau negu to paties amžiaus LOPL nesergantiems asmenims. 
Silpnumo sindromas tiesiogiai priklauso nuo LOPL sunkumo. Jis didina LOPL paūmėjimo, 
hospitalizacijų, ilgesnės hospitalizacijų trukmės ir mirties nuo šios ligos tikimybę, blogina su 
sveikata susijusią gyvenimo kokybę, sumažina atsparumą stresinėms situacijoms. Silpnumo 
sindromas yra dinamiškas – gali ir stiprėti (blogėti), ir silpnėti (gerėti).

Silpnumo sindromas būna dažnesnis ir stipresnis sunkėjant LOPL.

Gydytini požymiai sergant LOPL. Kaip jau buvo minėta, per pastaruosius ke-
letą metų stiprėjant personalizuotos ir holistinės medicinos tendencijoms, atsirado sąvoka 
„gydytini ligos požymiai“. LOPL gydytinų požymių gali būti daug. Dažniausiai pasitaikantys 
gydytini požymiai sergant LOPL yra šie: pulmoniniai (dusulys, bronchų hipersekrecija, lėti-
nė bronchų infekcija, bronchektazės, emfizema, oro spąstai, eozinofilinis uždegimas, hipok-
semija, hiperkapnija), ekstrapulmoniniai (sarkopenija, osteopenija, nutukimas, sumažėjęs 
fizinis aktyvumas, disfunkcinis kvėpavimas, depresija, nerimas, širdies ir kraujagyslių liga, 
obstrukcinė miego apnėja, silpnumo sindromas), elgsenos bei gyvenimo būdo (rūkymas, 
vaistų nevartojimas, bloga vaistų įkvėpimo iš inhaliatorių technika, polifarmacija), išorės 
veiksniai (žalingi darbo ir namų aplinkos veiksniai). 

Tiksliniai tyrimai rodo, kad ligonių klasifikavimas ne tik pagal bronchų obstrukcijos sun-
kumą, bet (ir) pagal fenotipą (endotipą) yra tiksliausias. O gydymas yra veiksmingiausias 
ir ligonio su sveikata susijusi gyvenimo kokybė būna geriausia, kai atsižvelgiama į bronchų 
obstrukcijos sunkumą, fenotipą (endotipą) bei konkretaus ligonio gydytinus požymius. 
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LOPL klasifikacija. Svarbiausias ligos klasifikavimo tikslas yra padėti gydytojui pa-
rinkti tinkamiausią gydymą ligoniui. Šių (Lietuvos) rekomendacijų autorių nuomone, LOPL 
klasifikacija (t. y. ligonių skirstymas į grupes), pagal kurią yra skiriamas gydymas, turi būti 
grindžiama maksimaliai objektyviais kriterijais, požymiais, simptomais ar fenotipais, kurių 
vertė patvirtinta moksliniais tyrimais bei klinikine praktika. Tai leidžia daryti labiausiai pa-
grįstus sprendimus bei vertinti jų tikslumą.

Gydytojas pulmonologas, vertindamas LOPL sergantį ligonį, prieš paskirdamas gydymą ir 
vėliau prireikus jį koreguodamas, turėtų atsižvelgti į: 1) bronchų obstrukcijos sunkumą; 2) vy-
raujantį fenotipą ar endotipą (jei tokį galima išskirti konkrečiu atveju); 3) LOPL paūmėjimų 
(būtent LOPL paūmėjimų – ne gretutinių ligų sukeliamų ligonio būklės pablogėjimų) kilmę 
(infekcinė ar neinfekcinė) ir dažnį; 4) gretutines ligas ir 5) gydytinus požymius (žr. 5-1 lentelę).

LOPL klasifikacija grindžiama bronchų obstrukcijos sunkumu pagal FEV1 ir fenotipu 
(žr. 5-2 lentelę). Kadangi kai kurios gretutinės ligos gali lemti LOPL eigą nepriklausomai nuo 
bronchų obstrukcijos sunkumo, o pati LOPL gali lemti kitos ligos eigą, vartojamus vaistus ir 
kt., visuomet būtina atsižvelgti į gretutines ligas. Taip pat visais atvejais reikia dokumentuoti 
LOPL paūmėjimą ir nurodyti jo sunkumą (LOPL paūmėjimo sunkumo klasifikacija pateikta 
9 skyriuje „LOPL paūmėjimas“).

5-1 lentelė. LOPL sergančio ligonio įvertinimo principai

Komponentai Komentaras 

Bronchų obstrukcijos 
sunkumas

Vertinama pagal spirometrijos su bronchų plėtimo mėginiu duomenis (žr. 
5-2 lentelę) 

Fenotipas* Vertinama pagal anamnezės, objektyvaus klinikinio tyrimo, medicininės 
dokumentacijos, išplėstinio plaučių funkcijų tyrimo, krūtinės ląstos KT, 
bronchoskopijos, respiracinių ėminių mikrobiologinio tyrimo duomenis

Paūmėjimai* Vertinama pagal anamnezės, objektyvaus klinikinio tyrimo, medicininės 
dokumentacijos, krūtinės ląstos rentgenografijos, kraujo CRB, pulsok-
simetrijos, arterinio kraujo dujų, respiracinių ėminių mikrobiologinio 
tyrimo duomenis

LOPL komplikacijos, 
gretutinės ligos*

Vertinama pagal anamnezės, objektyvaus klinikinio tyrimo, medicininės 
dokumentacijos duomenis 

Gydytini požymiai Išskiriami požymiai, kuriuos galima modifikuoti (gydyti) vaistais, nemedi-
kamentinėmis priemonėmis, elgsenos ir gyvenimo būdo pokyčiais

Pastaba. *Tyrimai atliekami pagal poreikį konkrečiam ligoniui. KT – kompiuterinė tomografija, CRB – 
C reaktyvusis baltymas.

5. Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos klasifikacija, ligonio būklės įvertinimas 
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5-2 lentelė. LOPL klasifikacija

LOPL stadija FEV1 Fenotipas*

Lengva ≥ 80 proc. Retų1 paūmėjimų
Dažnų2 paūmėjimų
Emfizeminis3

Vidutinio sunkumo** 50–79 proc.

Sunki** < 50 proc.

Pastaba. FEV1 rodiklio reikšmė po bronchus plečiančio vaisto įkvėpimo pateikta norminio dydžio pro-
centine išraiška. Ji vertinama tik FEV1/FVC rodiklio reikšmei esant mažesnei už apatinę normos ribą. 
*Nurodomas vyraujantis fenotipas. **Reguliariai atlikti pulsoksimetriją sergantiems vidutinio sunkumo 
(≥ 1 kartą per metus) ir sunkia (≥ 2 kartus per metus) LOPL. Jei pagal pulsoksimetrijos duomenis SpO2 

yra stabiliai ≤ 92 proc. – atlikti arterinio kraujo dujų tyrimą. Sunkia LOPL sergančiam ligoniui ir bet 
kurios LOPL stadijos ligoniui, kuriam yra antrinė eritrocitozė, cianozė ir periferinės edemos, arterinio 
kraujo tyrimą daryti ≥ 1 kartą per metus, neatsižvelgiant į pulsoksimetrijos rezultatus. Patvirtinus lėtinį 
kvėpavimo nepakankamumą (arterinio kraujo PaO2 < 60 mm Hg ir (arba) PaCO2 > 50 mm Hg), jis nu-
rodomas kaip komplikacija ar gretutinė liga. 
1Retų paūmėjimų fenotipas – kai per praeitus 12 mėn. ligoniui buvo ≤ 1 vidutinio sunkumo paūmėjimas 
(kai reikėjo skirti antibiotiką ir (ar) sistemiškai veikiantį gliukokortikoidą) ir nebuvo sunkaus paūmė-
jimo (kai dėl LOPL paūmėjimo ligonį reikėjo hospitalizuoti). 2Dažnų paūmėjimų fenotipas – kai per 
praeitus 12 mėn. ligoniui buvo ≥ 2 vidutinio sunkumo paūmėjimai (kai reikėjo skirti antibiotiką ir (ar) 
sistemiškai veikiantį gliukokortikoidą) arba ≥ 1 sunkus paūmėjimas (kai dėl LOPL paūmėjimo ligonį 
reikėjo hospitalizuoti). 3Emfizeminis fenotipas gali būti patvirtintas krūtinės ląstos KT – jos vaizduose 
emfizema apima ≥ 35 proc. plaučių parenchimos. Emfizeminis fenotipas dažniau pasireiškia kaip retų 
paūmėjimų fenotipas.
Diagnozavus bronchektazes, lemiančias infekcinius LOPL paūmėjimus ir (ar) pneumoniją, formuluo-
jant diagnozę, greta dažnai paūmėjančios ligos fenotipo būtina nurodyti ir bronchektazes kaip gretutinę 
ligą. Gydytojas pulmonologas LOPL sunkumą ir fenotipą bei gretutinių ligų poveikį LOPL eigai vertina 
ne rečiau kaip kas 12 mėn. 

Diagnozės formulavimas. Ligos diagnozėje turėtų būti nurodyta LOPL sunku-
mo stadija, fenotipas, komplikacijos ir gretutinės plaučių ligos. Ligai paūmėjus diagnozėje 
nurodomas ir paūmėjimo sunkumas (lengvas, vidutinio sunkumo, sunkus, lot. exacerbatio 
levis, moderata, gravis).

Diagnozės, formuluojamos pasiekus ligos remisiją, pavyzdžiai (J44.8) lietuvių ir lotynų 
kalbomis:

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, lengva stadija. Retų paūmėjimų fenotipas (Morbus obs-
tructivus pulmonum chronicus levis. Phenotypus exacerbationum​ rararum).

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, sunki stadija. Dažnų paūmėjimų fenotipas. Apatinių skil-
čių bronchektazės. Lėtinis kvėpavimo nepakankamumas (Morbus obstructivus pulmonum 
chronicus gravis. Phenotypus exacerbationum frequentium. Bronchoectasiae loborum inferi-
orum. Insufficientia pulmonalis chronica). 
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Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, sunki stadija. Emfizeminis fenotipas (Morbus obstructi-
vus pulmonum chronicus gravis. Phenotypus emphysematicus). 

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, vidutinio sunkumo stadija. Naujai diagnozuota (Morbus 
obstructivus pulmonum chronicus moderatus. Diagnosis nova). 

Jei ištinka LOPL paūmėjimas ir buvęs retų paūmėjimų fenotipas nebeatitinka kriterijų, 
toliau rašomas dažnų paūmėjimų fenotipas. Diagnozės, formuluojamos ligai paūmėjus, pa-
vyzdžiai lietuvių ir lotynų kalbomis:

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, vidutinio sunkumo stadija, vidutinio sunkumo paūmėji-
mas. Retų paūmėjimų fenotipas (Morbus obstructivus pulmonum chronicus moderatus, exa-
cerbatio moderata. Phenotypus exacerbationum​  rararum). (J44.1, jei vyrauja neinfekcinis 
paūmėjimo komponentas).

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, sunki stadija, sunkus paūmėjimas. Dažnų paūmėjimų 
fenotipas. Apatinių skilčių bronchektazės. Paūmėjęs lėtinis kvėpavimo nepakankamumas 
(Morbus obstructivus pulmonum chronicus gravis, exacerbatio gravis. Phenotypus exacerba-
tionum frequentium. Bronchoectasiae loborum inferiorum. Insufficientia pulmonalis chroni-
ca exacerbata). (J44.0, jei vyrauja infekcinis paūmėjimo komponentas). 

Ligonio būklės vertinimas. Diagnozavus LOPL, būtina ne tik vertinti bronchų 
obstrukcijos sunkumą bei ligos fenotipą (endotipą), bet ir numatyti svarbiausius gydytinus 
požymius. Pradiniai būklės sunkumo vertinimo tyrimai yra objektyvus tyrimas bei krau-
jo tyrimas (dėl galimos antrinės eritrocitozės), elektrokardiografija, krūtinės ląstos rentge-
nografija. Kiti tyrimai (skiriami gydytojo pulmonologo) – krūtinės ląstos KT ir išplėstinis 
plaučių funkcijos tyrimas. Apie išplėstinio plaučių funkcijos tyrimo ir krūtinės ląstos rent-
genografijos bei KT vertę prognozuojant LOPL paūmėjimus ir ligos eigą, rašoma 9 skyriuje 
„LOPL paūmėjimas“.

Jei LOPL pasireiškia jaunesniam nei 45 metų žmogui arba jei yra šeiminė LOPL anamne-
zė, tikslinga tirti α1 antitripsino koncentraciją kraujo serume. Jei ji 10–20 proc. mažesnė už 
apatinę normos ribą (priklauso nuo tyrimo būdo), reikia įtarti įgimtą α1 antitripsino trūku-
mą. Tuomet tikslinga atlikti genetinius tyrimus.

Patvirtinus LOPL svarbu įvertinti, ar nėra hipoksemijos ir (ar) hiperkapnijos. Būtina re-
guliariai atlikti pulsoksimetriją, kraujo tyrimą. Sergant sunkia LOPL ar esant stabiliai hipok-
semijai (SpO2 ≤ 92 proc.), antrinei eritrocitozei, cianozei ir periferinėms edemoms, būtina 
atlikti ir arterinio kraujo dujų tyrimą.

Visais atvejais reikia įvertinti gretutines ligas. Dauguma LOPL asmenų serga sunkiomis 
gretutinėmis ligomis, kurios savo ruožtu dažnai lemia ligonio būklės sunkumą esant tiek 
LOPL ar gretutinės ligos remisijai, tiek paūmėjimui. 
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6.	 LOPL eiga, prognozė, gydymo tikslas

Ligos eiga. LOPL eiga įvairi, iš dalies nuspėjama. Ji gali būti daugelį metų santykinai 
stabili, iš lėto arba greitai blogėjanti. Šios ligos eiga priklauso nuo daugelio veiksnių: ligonio 
amžiaus, kai jis pradėjo rūkyti, surūkomų cigarečių skaičiaus ir rūkymo stažo, taip pat nuo 
išorinių (darbo vietoje ir buityje esančių) plaučiams žalingų veiksnių, respiracinės infekcijos 
ir paūmėjimų epizodų, genetinės predispozicijos, ligonio elgsenos (tinkamo vaistų vartoji-
mo ir nemedikamentinių priemonių naudojimo), gretutinių ligų (pvz., bronchektazių, de-
presijos) ir kt. Daugumai ligonių LOPL progresuoja.

Ligos pradžioje ilgą laiką (keletą ar net keliolika metų) ligonis gali nejausti dusulio arba 
prisitaikyti taip, kad jis netrikdytų kasdienės veiklos. Dažniausiai kliniškai reikšmingas du-
sulys atsiranda, kai FEV1 rodiklio reikšmė tampa mažesnė kaip 50–55 proc. norminio dy-
džio (arba < 1,8 l). Ligonis tampa neįgalus, kai FEV1 rodiklio reikšmė mažesnė kaip 30 proc. 
norminio dydžio (arba < 1 l). Kai FEV1 rodiklio reikšmė tampa mažesnė kaip 12–13 proc. 
būtinojo dydžio (arba < 0,5 l), ligonis paprastai miršta.

Ligos progresavimas pasireiškia plaučių funkcijos blogėjimu, emfizemos sunkėjimu, lė-
tiniu kvėpavimo nepakankamumu, antrinės eritrocitozės, plautinės hipertenzijos ir lėtinės 
plautinės širdies požymių atsiradimu.

Ligos prognozė. Blogą prognozę lemiantys veiksniai yra didesnio laipsnio bronchų 
obstrukcija, sumažėjusi difuzinė plaučių geba (< 60 proc. norminio dydžio, nepriklausomai 
nuo bronchų obstrukcijos sunkumo), senyvas amžius, rūkymo neatsisakymas, greitai blogė-
jantys plaučių funkcijos rodikliai, dažni ir (ar) sunkūs ligos paūmėjimai, nuolatinė hiperka-
pnija, antrinė eritrocitozė, demencija, depresija, anemija, plautinė hipertenzija, lėtinė plau-
tinė širdis, edemos, sumažėjęs (mažėjantis) kūno svoris, silpnumo sindromas, sarkopenija, 
gleivių kamščių kaupimąsis bronchuose.

Manoma, kad optimalus kūno masės indeksas (KMI) LOPL sergantiems ligoniams yra 
23–25 kg/m2. Tačiau didesnis kūno svoris (KMI 25–29,99) ir hiperlipidemija susiję su ma-
žesniu mirštamumu, palyginti su didesniu ar mažesniu KMI, ypač sunkios ar vėlyvos stadi-
jos LOPL atveju.

Bendrasis penkerių metų išgyvenamumas yra nuo 40 proc. iki 70 proc. Sergant sunkia 
LOPL dvejų metų išgyvenamumas yra apie 50 proc. Ligoniams, kuriems dėl paūmėjusios 
LOPL reikalinga invazinė plaučių ventiliacija, mirštamumas ligoninėje siekia 10  proc., o 
mirštamumas per pirmuosius metus po paūmėjimo – net 40 proc.

Gydymo tikslas. LOPL gydymo tikslas – sulėtinti ligos progresavimą. Svarbiausi 
LOPL ligonio gydymo siekiniai yra ligos sukeliamų simptomų lengvinimas, paūmėjimų ri-
zikos mažinimas ir fizinio pajėgumo gerinimas. Svarbiausi LOPL gydymo uždaviniai yra 
šie (kiekvienam ligoniui individualūs): mesti rūkyti ir šalinti kitus rizikos veiksnius, gerin-
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ti bronchų laidumą ir bronchų sekreto pasišalinimą, mažinti hipoksemiją ir hiperkapniją, 
skatinti fizinį aktyvumą, slopinti kvėpavimo takų infekciją ligai paūmėjus, o atsižvelgiant 
į fenotipą – slopinti kvėpavimo takų uždegimą, mažinti nespecifinį bronchų reaktyvumą.
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7.	 Gydymo principai. Medikamentinis stabilios 	
	 LOPL gydymas

Gydymo principai. Stabilios (nepaūmėjusios) LOPL gydymas apima medikamenti-
nį gydymą, įvairius nemedikamentinio gydymo būdus bei ligonio gyvenimo būdo pokyčius. 
Atsižvelgiant į tai, kad LOPL yra heterogeninė liga, būtinas personalizuotos ir holistinės me-
dicinos principas. Svarbiausi komponentai, į kuriuos reikia atsižvelgti gydant LOPL sergantį 
ligonį, yra bronchų obstrukcijos sunkumas, LOPL fenotipas, ligos paūmėjimo tikimybė bei 
gydytinų požymių išskyrimas. Šie komponentai iš dalies sutampa. 

Vertingiausia būtų pradėti nuo gydytinų požymių visumos įvertinimo ir svarbiausių iš 
jų išskyrimo. Dažniausių gydytinų požymių sergant LOPL apžvalga pateikta 7-1 lentelėje. 

7-1 lentelė. Dažniausi gydytini požymiai sergant LOPL 

Gydytinas požymis Komentaras (gydymo metodas, veiksmas)*

Aplinkos oro užterštumas Patarimas vengti užteršto oro aplinkos, reguliarus mokymas
Bronchektazės Kvėpavimo mankšta
Bronchų hipersekrecija Kvėpavimo mankšta
Bronchų obstrukcija Bronchus plečiantys vaistai
Depresija Kognityvinė elgesio terapija, specifiniai vaistai
Disfunkcinis kvėpavimas Pulmoninė reabilitacija, kvėpavimo pratimai
Dusulys Pulmoninė reabilitacija, kvėpavimo pratimai, geriamasis ilgai 

veikiantis teofilinas 
Emfizema Plaučių apimties mažinimo procedūros (išskirtiniai atvejai)
Eozinofilinis bronchų uždegimas Įkvepiamieji gliukokortikoidai
Hiperkapnija Neinvazinė plaučių ventiliacija
Hipoksemija Deguonies terapija
Nepakankamas fizinis aktyvumas Fiziniai pratimai, pulmoninė reabilitacija
Nepakankamas kūno svoris Kaloringa, daugiau baltymų turinti mityba, fiziniai pratimai
Netaisyklingas vaistų įkvėpimas Reguliarus mokymas
Netinkamas vaistų vartojamumas Reguliarus mokymas
Nutukimas Kalorijų ribojimas, fizinis aktyvumas
Osteopenija Bifosfonatai, vitaminas D, fizinis aktyvumas
Rūkymas Siūlymas mesti rūkyti, pagalba metant rūkyti
Sarkopenija Kaloringa, daugiau baltymų turinti mityba, fiziniai pratimai
Silpnumo sindromas Kaloringa, daugiau baltymų turinti mityba, fiziniai pratimai, 

pulmoninė reabilitacija
Širdies liga Beta blokatoriai, kiti vaistai pagal konkrečios širdies ligos gydymą

Pastaba. *Visais atvejais skiriamas medikamentinis LOPL gydymas pagal ligos sunkumą ir fenotipą 
(žr. 7-2 lentelę), t. y. nurodytas veiksmas ar gydymas yra papildomas. 
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Išskyręs gydytinus požymius, toliau gydytojas parenka medikamentinį, nemedikamenti-
nį gydymą, siūlo elgsenos bei gyvenimo būdo pokyčius, prevencines priemones. Tai aptaria-
ma atitinkamuose šio leidinio skyriuose.

Medikamentinis stabilios LOPL gydymas. Svarbiausios nepaūmėjusiai LOPL 
gydyti skiriamų vaistų grupės yra įkvepiamieji muskarino receptorių blokatoriai (IVMB), 
įkvepiamieji β2 agonistai (IVBA) ir įkvepiamieji gliukokortikoidai (IGK); geriamieji teofili-
nas ir roflumilastas (aprašoma toliau atitinkamuose skirsniuose). Medikamentinis stabilios 
LOPL gydymas pagal sunkumo stadiją ir vyraujantį fenotipą pateikiamas 7-2 ir 7-3 lentelėse. 
Gydymo parinkimas pagal fenotipą detaliau aprašomas skirsnyje „Medikamentinio LOPL 
gydymo atsižvelgiant į ligos fenotipą principai“. Svarbiausių LOPL gydyti skiriamų vaistų 
dozės ir vartojimo būdas pateikiama 7-4 lentelėje. 

Labai svarbu ligoniui parinkti ne tik tinkamiausią vaistą (absoliučiai daugumai ligonių 
tai yra įkvepiamieji vaistai), bet ir tinkamiausią inhaliatorių. Būtina ligoniui parodyti ir jį 
išmokyti tinkamai atlikti visus konkretaus inhaliatoriaus parengimo įkvėpti vaisto etapus. 
Svarbu, kad ligonis mokėtų tinkamai (lėtai ar staigiai ir stipriai) įkvėpti iš dozuoto aerozolio 
ar dozuotų miltelių inhaliatoriaus. Taip pat būtina reguliariai tikrinti ligonio įkvėpimo tech-
niką, dokumentuoti jos įvertinimą (gera, patenkinama, nepatenkinama), jei reikia – moky-
mą kartoti. Esant būtinybei keisti inhaliatorių, ligonį mokyti iš naujo. 

Skirtingo veikimo bronchus plečiančius ir uždegimą mažinančius vaistus galima derinti 
(išskyrus teofiliną ir roflumilastą, kurių kartu skirti negalima; taip pat nerekomenduojama 
skirti trumpai veikiančio muskarino receptorių blokatoriaus ligoniams, gydomiems IVMB). 
Bronchus plečiančių vaistų derinių poveikis gali būti stipresnis negu kiekvieno vaisto atskirai. 

LOPL medikamentinio gydymo pagrindas – įkvepiamieji ilgai veikiantys bronchus ple-
čiantys vaistai. Nors LOPL gydyti gali būti vartojami trijų grupių bronchus plečiantys vaistai 
(IVMB, IVBA ir geriamasis ilgai veikiantis teofilinas), įkvepiamieji ilgai veikiantys bronchus 
plečiantys vaistai yra pasirenkami pirmiausia, nes pradeda veikti pakankamai greitai, rečiau 
sukelia nepageidaujamų poveikių, parinkti reikiamą jų dozę yra lengviau. 

Pradinis gydymas. Daugumai LOPL ligonių (išskyrus sergančius lengva LOPL) gy-
dymas pradedamas vienu įkvepiamuoju ilgai veikiančiu bronchus plečiančiu vaistu. Nors 
neginčytinų nuorodų, kurį ilgai veikiantį įkvepiamąjį bronchus plečiantį vaistą (IVMB ar 
IVBA) pasirinkti pradiniam LOPL gydymui, iki šiol nėra, dauguma autorių siūlo gydymą 
pradėti IVMB. Jei ligonis serga sunkia LOPL, gydymas iš karto pradedamas vaistų deriniu 
(dažniausiai – IVMB ir IVBA).

Tolesnis gydymas. Jei gydymas, paskyrus IVMB ar IVBA, yra nepakankamas (pvz., 
kartojasi LOPL paūmėjimai), toliau skiriamas vaistų derinys. Daugumai ligonių skirtinas 
IVMB ir IVBA derinys. Jei kartojasi vidutinio sunkumo ar sunkūs LOPL paūmėjimai ir yra 
bronchų eozinofilinis uždegimas ar kraujyje stabiliai yra ≥ 300 eozinofilų 1 µl, skirtinas gy-
dymas IVMB, IVBA ir IGK deriniu, atsižvelgiant ir į santykines kontraindikacijas (pvz., lė-
tines bronchų infekcijas, bronchektazes, pasikartojantį plaučių uždegimą). Gydymas IVMB, 
IVBA ir IGK deriniu gali būti veiksmingas, kai kraujyje stabiliai yra ≥ 150 eozinofilų 1 µl. 

7. Gydymo principai. Medikamentinis stabilios LOPL gydymas
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Svarbu prisiminti, kad daugumai LOPL sergančių ligonių (dėl šios ligos ypatumų) išlie-
ka klinikiniai simptomai, nors gydymas yra adekvatus. Todėl svarbu, kad nebūtų skiriamas 
perteklinis gydymas (dažniausiai – IGK), kuris ligonio būklės daugiau nebegerina. Taip pat 
svarbu prisiminti, kad LOPL dažnų paūmėjimų fenotipas gali būti dėl neinfekcinės ir infek-
cinės kilmės paūmėjimų. Kita vertus, tinkamai gydant LOPL simptomai gali silpti, o ligos 
paūmėjimai suretėti. Dėl to klinikinė fenotipo (pvz., dažnų paūmėjimų fenotipo) išraiška 
gydant gali pasikeisti. Tai nėra indikacija gydymą „silpninti“. Dėl šių priežasčių būtina tiks-
liai dokumentuoti LOPL diagnozę, eigą ir paūmėjimus. Kiekvieną LOPL paūmėjimą privalu 
aprašyti kuo tiksliau – nurodyti galimą paūmėjimo kilmę (pvz., ūminę virusinę kvėpavimo 
takų infekciją), klinikinį pasireiškimą (karščiavimą ir kt.), plaučių auskultacijos duomenis, 
kraujo uždegimo žymenų (C reaktyviojo baltymo, leukocitų) rodmenis, krūtinės ląstos rent-
genografijos (jei buvo atlikta) rezultatus. 

Svarbu prisiminti, kad LOPL ligonis dažniausiai serga dar viena ar daugiau gretutinių 
ligų, lemiančių jo sveikatos būklę ir savijautą. Todėl keisdamas (tiek „stiprindamas“, tiek 
„silpnindamas“) ir pakeitęs ilgalaikį LOPL gydymą, gydytojas turi įvertinti, kaip šis keitimas 
paveikė konkrečius LOPL sukeliamus simptomus, požymius ar paūmėjimų dažnį. 

Medikamentinio LOPL gydymo atsižvelgiant į ligos fenotipą principai. Jei 
LOPL yra akivaizdaus vyraujančio fenotipo požymių (žr. skirsnį „Lėtinės obstrukcinės plau-
čių ligos klasifikacija“), į jį tikslinga atsižvelgti parenkant ilgalaikį gydymą. Medikamentinis 
stabilios LOPL gydymas pateikiamas 7-2 lentelėje. LOPL ligonio gydymas esant ligos remi-
sijai (medikamentinis, deguonies terapija, plaučių ventiliacija) apibendrintas 7-1 paveiksle. 

Visų LOPL fenotipų atveju ligonio gydymo pagrindas – ilgai veikiantys bronchus ple-
čiantys vaistai. Ligoniui, kuriam LOPL paūmėjimai yra reti (retų paūmėjimų fenotipas), yra 
emfizeminis fenotipas ar bronchektazės yra gretutinė liga, pirmojo pasirinkimo gydymas, 
priklausomai nuo stadijos sunkumo, yra IVMB (arba IVBA) arba IVMB ir IVBA derinys. 

Kai vidutinio sunkumo ar sunkia LOPL sergančiam ligoniui, kuriam yra dažnų (≥ 2 kar-
tus per metus) paūmėjimų fenotipas ir bronchų eozinofilinis uždegimas ar kraujyje stabiliai 
yra ≥ 150 eozinofilų 1 µl, gydymas vienu ilgai veikiančiu bronchus plečiančiu vaistu nėra 
pakankamai veiksmingas, pirmojo pasirinkimo vaistų derinys yra IVMB, IVBA ir IGK.

Jei LOPL vis dar yra nekontroliuojama nors skiriamas gydymas IVMB, IVBA ir IGK de-
riniu ir kraujyje yra ≥ 300 eozinofilų 1 μl, papildomai gali būti skiriamas dupilumabas (mo-
nokloninis antikūnas prieš interleukino (IL)-4 alfa receptorių).
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Įkvepiamieji bronchus plečiantys vaistai. Jie sumažina bronchų obstrukci-
ją (t. y. išplečia bronchų spindį) ir plaučių hiperinfliaciją, dusulį, pagerina fizinį pajėgumą. 
Bronchus plečiantys vaistai mažina plaučių hiperinfliaciją ramybėje ir fizinio krūvio metu. 
Svarbu žinoti, kad šis efektas pagal FEV1 rodiklio pokyčius nevertinamas, nes jo neatspindi. 
Netiesiogiai oro spąstų mažėjimą spirogramoje rodo FVC rodiklio reikšmės padidėjimas 
įkvėpus bronchus plečiančio vaisto. Individualus atsako į bronchų plėtimą β2 agonistu ar 
muskarino receptoriaus blokatoriumi stiprumas gali būti skirtingas.

IVMB bei IVBA taip pat sumažina ligos paūmėjimų dažnį, pagerina su sveikata susijusią 
gyvenimo kokybę, tačiau nemažina laipsniško plaučių funkcijos blogėjimo ir mirštamumo 
nuo LOPL. Bronchus plečiančių vaistų reikia vartoti nuolatos.

Galimas IVBA nepageidaujamas poveikis: nerimas, irzlumas, raumenų tremoras, tachi-
kardija, širdies ritmo sutrikimas, nemiga, hipokalemija, ypač gydymo pradžioje ir tais atve-
jais, kai vartojami kartu su kalį nesulaikančiais diuretikais, paradoksinis bronchų spazmas 
(labai retai) ir kt. Galimas IVMB nepageidaujamas poveikis yra burnos džiūvimas, blogo 
skonio jausmas burnoje, paradoksinis bronchų spazmas (labai retai) ir kt.

Įkvepiamieji gliukokortikoidai (IGK). Skirtingai nuo bronchus plečiančių 
vaistų, IGK sergant LOPL nėra tinkami visiems ligoniams. Pirmasis svarbiausias jų skyrimą 
ribojantis veiksnys yra uždegimo ypatumas sergant LOPL. Daugumos ligonių bronchų sieną 
yra infiltravę makrofagai ir neutrofilai. Esant tokiam LOPL endotipui, IGK neturi teigiamo 
poveikio ligos eigai. Be to, rūkymas mažina IGK veiksmingumą. Kitai daliai ligonių bronchų 
sienoje uždegiminės infiltracijos nėra. 

Maždaug 5 proc. atvejų būna eozinofilinis bronchų sienos uždegimas. Tokiu atveju IGK 
gali sumažinti ligos paūmėjimų skaičių, pagerinti ligonių gyvenimo kokybę. IGK skyrimas 
– tai iš dalies patogenezinis gydymas, nes LOPL yra lėtinė uždegiminė kvėpavimo takų ir 
plaučių liga. Uždegimas prasideda ligos pradžioje ir nemažai lemia tolesnius histologinius ir 
funkcinius pokyčius. Tačiau apskritai ligoniams, sergantiems lengva LOPL, ir tiems, kuriems 
yra reti ligos paūmėjimai, teigiamo IGK poveikio klinikiniai tyrimai neparodė. IGK indikuo-
tini, kai yra dažni neinfekcinės kilmės paūmėjimai ir stabiliai padidėjęs kraujo eozinofilų 
skaičius (≥ 150 µl). Esami tyrimai rodo, kad kraujo eozinofilų skaičius kol kas yra geriausias 
IGK veiksmingumo predikcinis rodmuo. Esant padidėjusiam kraujo eozinofilų kiekiui, IGK, 
slopindami Th2 tipo uždegimą, gali mažinti paūmėjimų. Tačiau priešingu atveju (nesant Th2 
tipo uždegimo), IGK ne tik neturi teigiamo poveikio, tačiau sutrikdydami kvėpavimo takų 
mikrobiomą, didina pneumonijų tikimybę. Tas pats galioja esant LOPL, kurios komplikavo-
si bronchektazėmis, atveju. Skirtingai nuo bronchinės astmos, sergant LOPL, uždegiminio 
potipio eozinofilų yra gerokai mažiau. LOPL sergančių asmenų kraujo uždegiminio potipio 
eozinofilų skaičius panašus į sveikų rūkalių ar nerūkančių asmenų. Tačiau svarbu prisiminti, 
kad vien tik padidėjęs kraujo eozinofilų skaičius, nesant dažnų LOPL paūmėjimų, nėra indi-
kacija skirti IGK (vaistų derinio su IGK). Vidutinės IGK dozės tokios pat veiksmingos kaip ir 
didelės, bet sukelia mažesnę pneumonijos riziką, palyginti su didelėmis dozėmis. 
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Antrasis svarbiausias IGK skyrimą ribojantis veiksnys yra jų sukeliamos komplikacijos. 
Ligoniams, sergantiems sunkia LOPL, dažniausiai yra bronchų deformacijų, gleivinės atrofi-
ja, nuolatinis patogeninių mikroorganizmų buvimas bronchuose, lėtinė bronchų infekcija, 
bronchektazės, didelė sekrecija. Tokiems ligoniams IGK ne tik nėra pakankamai veiksmingi, 
bet gali būti ir žalingi. IGK didina kaulų lūžių, kataraktos ir cukrinio diabeto tikimybę. IGK 
keičia bronchų mikrobiomą – mažina jo įvairovę, skatina Haemophilus influenzae vyravimą 
ir infekcijos stiprėjimą, didina riziką susirgti pneumonija (apie bronchų mikrobiomą rašoma 
3 skyriaus „Histologiniai pokyčiai, bronchų mikrobiomas, patologinė fiziologija, sisteminis 
pasireiškimas“ skirsnyje „Bronchų mikrobiomas“). IGK rekomenduojama skirti, jei nėra 
bronchektazių ir išliekančios  apatinių kvėpavimo takų infekcijos.

Teofilinas. Geriamasis ilgai veikiantis teofilinas pasižymi nestipriu bronchus ple-
čiančiu ir uždegimą mažinančiu poveikiu. Taip pat turi teigiamą poveikį diafragmai ir ki-
tiems kvėpavimo raumenims, mukociliariniam klirensui, gali sumažinti paūmėjimų dažnį, 
sustiprinti IGK poveikį, sumažinti dusulio pojūtį. Tačiau teofilinas nėra pirmojo pasirinki-
mo vaistas, nes bronchus plečiantis jo poveikis silpnesnis negu IVMB ir IVBA, o terapinė 
platuma (dozė nuo mažiausios veikliosios iki mažiausios toksinės) yra siaura (8–15 µg/ml). 
Teofilinas galėtų būti papildomai skiriamas tiems ligoniams, kurie nuolatos vartoja įkvepia-
muosius bronchus plečiančius vaistus, tačiau klinikiniai simptomai išlieka. Skiriant teofili-
ną, rekomenduojama įvertinti jo koncentraciją kraujyje. Teofilino vartojimą riboja dažnos 
nepageidaujamos reakcijos (pykinimas, vėmimas, skrandžio, centrinės nervų sistemos su-
dirginimas, širdies ritmo sutrikimai), ypač vyresnio amžiaus asmenims, ir galima sąveika su 
kitais vaistais. Teofilino koncentraciją mažina rūkymas, rifampicinas, fenobarbitalis, etano-
lis, baltymų perteklius ar angliavandenių stoka maiste. Jo koncentraciją didina makrolidai, 
fluorochinolonai, alopurinolis, lėtinis širdies nepakankamumas, kepenų ligos, angliavande-
nių perteklius maiste ir kt.

Roflumilastas. Šio vaisto vieta gydant LOPL dėl santykinai silpno jo uždegimą maži-
nančio ir bronchus plečiančio poveikio bei dažno stipraus nepalankaus poveikio nėra viena-
reikšmiškai apibrėžta. Šis fosfodiesterazės-4 inhibitorius pasižymi nestipriu uždegimą ma-
žinančiu poveikiu. Tyrimai rodo, kad roflumilastas gali sumažinti sunkių paūmėjimų dažnį, 
pagerinti plaučių funkciją. Tai nėra pirmojo pasirinkimo vaistas. Jis gali būti papildomai 
skiriamas sergant sunkia LOPL, kai yra dažni ligos paūmėjimai. Jo vartojimą riboja dažnos 
nepageidaujamos reakcijos – svorio mažėjimas, pykinimas, viduriavimas, galvos skausmas 
ir kt.

Dupilumabas. Dupilumabas yra žmogaus monokloninis antikūnas prieš IL-4 alfa re-
ceptorių, kuris slopina signalų perdavimą interleukinų IL-4 ir IL-13 keliais. 

Klinikinių tyrimų duomenimis, dupilumabas, palyginti su placebo, sumažina paūmėjimų 
dažnį, pagerina plaučių funkciją bei sumažina simptomų sunkumą ligoniams, kuriems yra 
nekontroliuojama LOPL, pasireiškianti Th2 tipo uždegimu (kai kraujyje yra ≥ 300 eozinofilų 
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1 μl), nors skiriamas gydymas IVMB, IVBA ir IGK deriniu. Dupilumabas skiriamas kaip 
papildomas vaistas šiems ligoniams. Rekomenduojama jo dozė yra 300 mg kas antrą savaitę 
į poodį.

Kiti vaistai. Mukolitikų (acetilcisteino, ambroksolio ar kt.) gali būti rekomenduojama 
skirti tik tiems, kuriems dažnai paūmėja kvėpavimo takų infekcija. Daugiausia tirtas geria-
mojo acetilcisteino poveikis. Tyrimai rodo, kad net ir ilgai vartojamų šių vaistų teigiamas 
poveikis dažniausiai nėra didelis (sumažėja paūmėjimų dažnis ir jų trukmė) ir tik pavieniams 
ligoniams. 

IVMB1 arba IVBA2

Sunki LOPL
(FEV1 < 50 %)

Gydymas pagal fenotipą  
(žr. 7-2 lentelę). Atsižvelgti į 

gretutines ligas** ir gydytinus 
požymius (žr. 7-1 lentelę)

IVMB, IVBA bei IGK
IVMB ir IVBA bei IGK ir 

dupilumabas

Gydymas pagal fenotipą  
(žr. 7-2 lentelę). Atsižvelgti į 

gretutines ligas** ir gydytinus 
požymius (žr. 7-1 lentelę)

Ilgalaikė deguonies terapija, kai
ne paūmėjimo metu ≥ 2 arterinio kraujo ėminiuose, 
atliktuose bent 3 savaičių laikotarpiu, dokumentuoti 
šie radiniai:
• PaO2 < 55 mm Hg arba SaO2 ≤ 88 % ramybėje
• PaO2 55–59 mm Hg ir yra antrinė eritrocitozė 
(hematokrito rodiklis > 55), dešiniojo širdies skilvelio 
hipertrofija, audinių hipoksijos požymiai

Neinvazinė plaučių ventiliacija 
namuose, kai
yra stabili sunki lėtinė hiperkapni-
ja (PaCO2 ≥ 52 mm Hg)

Vidutinio sunkumo 
LOPL

(FEV1 50–79 %)

TVBA, TVMB arba 
TVBA ir TVMB 

pagal poreikį

IVMB1 arba IVBA2,
arba jų derinys

Lengva LOPL
(FEV1 ≥ 80 %) *

***

7-1 pav. Ilgalaikio stabilios LOPL gydymo (medikamentinio, deguonies terapijos, neinvazinės 
plaučių ventiliacijos) etapai (principinė schema). IGK – įkvepiamasis gliukokortikoidas. IVBA – il-
gai veikiantis β2 agonistas. IVMB – ilgai veikiantis muskarino receptorių blokatorius. KŠL – koronari-
nė širdies liga. k./m. – kartą per metus. OMA – obstrukcinė miego apnėja. TVBA – trumpai veikiantis 
β2 agonistas. TVMB – trumpai veikiantis muskarino receptorių blokatorius. 
Gydymą pagal kitą etapą (išskyrus gydymą trumpai veikiančiais bronchus plečiančiais vaistais) skiria 
gydytojas pulmonologas tuo atveju, kai tinkamai gydant išlieka nuo LOPL priklausomų ligos simptomų. 
Jei paskyrus papildomą vaistą ar kitą vaistų derinį reikiamo poveikio negaunama, būtina svarstyti, ar 
tikslinga toliau tęsti konkretų vaistą ar vaistų derinį. Esant kliniškai reikšmingoms bronchektazėms, 
nuolatiniam bakterijų kaupimuisi bronchuose, svarstyti, ar tikslinga skirti (tęsti) vaistų derinį su IGK. 
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Būtina mokyti ir reguliariai tikrinti ligonio įkvėpimo iš inhaliatoriaus techniką, dokumentuoti jos įver-
tinimą.
1IVMB – pasirinkimo vaistai esant dažnų paūmėjimų anamnezės duomenimis. 2IVBA – pasirinkimo 
vaistai vyraujant dusulio pojūčiui. 
*Reguliariai atlikti pulsoksimetriją tiems, kurie serga vidutinio sunkumo (≥ 1 k./m.) ir sunkia (≥ 2 k./m.) 
LOPL. Jei yra stabili hipoksemija (SpO2 ≤ 92 proc.) – atlikti arterinio kraujo dujų tyrimą. Sunkia LOPL 
sergančiam ligoniui ir bet kokios LOPL stadijos ligoniui, kuriam yra antrinė eritrocitozė, cianozė ir 
periferinės edemos, arterinio kraujo tyrimą atlikti ≥ 1 kartą per metus, nepriklausomai nuo pulsoksi-
metrijos rezultatų. **KŠL. IVBA gali pabloginti jos eigą, imituoti LOPL pablogėjimą; vartojantiems kalį 
nesulaikančius diuretikus sukelti hipokalemiją. Osteoporozė. Ilgalaikis (≥ 3 m.) IGK vartojimas didina 
kaulų lūžių riziką (pastaba: pati LOPL yra osteoporozės atsiradimo rizikos veiksnys). Katarakta. Ilgalai-
kis IGK vartojimas didina kataraktos riziką, ypač vyresniems ligoniams. ***IGK nebeskirti, jei neatitinka 
rekomendacijų.

Ilgalaikių, nepriklausomų, aukštos kokybės tyrimų dėl ilgalaikio uždegimą slopinančio 
(ne antibakterinio) antibiotikų (dažniausiai tiriami makrolidų grupės antibiotikai) poveikio 
nepakanka. Nors kai kurie autoriai rekomenduoja ilgalaikį makrolido vartojimą LOPL ligo-
niams, kuriems nepaisant skiriamo gydymo išlieka dažni ligos paūmėjimai, toks gydymas 
galėtų būti skiriamas tik išskirtiniais atvejais. Labai svarbu žinoti, kad galimas teigiamas 
poveikis individui gali būti menkas, o žala jam ir visuomenei – didelė. Ilgalaikis makrolidų 
grupės antibiotiko vartojimas didina antibiotikams atsparių bakterijų cirkuliaciją visuome-
nėje. Juos vartojantiems LOPL ligoniams kinta mikrobiomas. Vietoje Hemophilus influenzae 
kvėpavimo takuose pradeda vyrauti Pseudomonas aeruginosa. Ilgai vartojant makrolidus di-
dėja kardiotoksinio, hepatotoksinio, ototoksinio poveikio rizika. Žinotina makrolidų sąveika 
su amiodaronu, digoksinu, kalcio kanalo blokatoriais, statinais, varfarinu ir kitais vaistais. 

LOPL sukeltai plautinei hipertenzijai gydyti vazodilatatoriai neskirtini, nes jie nepakan-
kamai veiksmingi, o kai kuriems ligoniams dėl pakitusio ventiliacijos ir perfuzijos santykio 
padidėja hipoksemija. Nors nepriklausomų duomenų apie pakaitinės terapijos α1 antitrip-
sinu veiksmingumą nepakanka, klinikiniai tyrimai parodė, kad ši terapija lėtina emfizemos 
progresavimą.
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8.	 Nemedikamentinis stabilios LOPL gydymas

Nors vaistai nuo LOPL pagerina ligonio būklę ir ligos eigą, visgi nė vienas dabartinis 
LOPL gydyti vartojamas vaistas nesustabdo laipsniško kvėpavimo funkcijos blogėjimo, bū-
dingo šiai ligai. Todėl ypač svarbūs nemedikamentiniai LOPL gydymo metodai. Rūkymo nu-
traukimas, ilgalaikis gydymas deguonimi (kai yra indikacijų skirti ilgalaikę deguonies tera-
piją) ir fizinis aktyvumas (pulmoninė reabilitacija) yra vienintelės neabejotinos priemonės, 
mažinančios mirštamumą sergant LOPL. Toliau aprašomi svarbiausi nemedikamentiniai 
LOPL gydymo būdai.

Rūkymo nutraukimas. Rūkymo atsisakymas – veiksmingiausia LOPL progresavimą 
mažinanti ir vienintelė ligos progresavimą stabdanti priemonė. Svarbu žinoti, kad nors 
surūkomų cigarečių skaičiaus sumažinimas yra sveikintinas, vis dėlto tik visiškas rūkymo 
nutraukimas sumažina mirties riziką ir plaučių vėžio išsivystymo tikimybę (LOPL yra nepri-
klausomas plaučių vėžio rizikos veiksnys). Kiekvienas gydytojas savo rūkančiam pacientui 
turėtų naudoti vadinamąją minimalią intervenciją (žr. 8-1 lentelę).

8-1 lentelė. Pagalbos asmeniui, metančiam rūkyti, etapai

Etapas Gydytojo veiksmai

Kiekvieno paciento paklausti 
apie rūkymą ir įrašyti į jo medi-
cininius dokumentus 

Rūkaliaus paklausti, kiek laiko ir kiek cigarečių per dieną surū-
ko, kada surūko pirmąją cigaretę – rytą ar dieną. 
Pateikti kelias konkrečias priežastis, kodėl verta mesti rūkyti. 

Per kiekvieną vizitą patarti 
mesti rūkyti 

Kiekvienam ligoninėje gydomam rūkaliui pasiūlyti mesti rūkyti. 

Įvertinti paciento pasirengimą 
neberūkyti 

Kalbantis įvertinti esamą paciento pasirengimą neberūkyti. 
Padėti mesti rūkyti. Pasirengusiam neberūkyti pacientui patarti, 
kaip mesti rūkyti, sudaryti konkretų planą, o nepasirengusiam 
žmogui paaiškinti, kad kitą kartą jam bus vėl rekomenduota 
atsisakyti šio žalingo įpročio, nes rūkydamas jis kenkia savo 
sveikatai. 

Stebėti, kaip pacientui sekasi 
nerūkyti

Numatyti kontaktus telefonu arba apsilankymus pas gydytoją, 
jei pacientui kiltų sunkumų metant rūkyti. Siųsti konsultacijoms 
į Priklausomybių centrą, nurodyti savigalbos grupių kontaktus.

Kalbėdamasis su ligoniu gydytojas turėtų įvertinti jo pasirengimą imtis permainų  
(žr. 8-2  lentelę) ir fizinę priklausomybę nuo nikotino. Fizinę priklausomybę nuo nikotino 
galima sužinoti paciento paklausus: „Kada nubudęs rytą surūkote pirmąją cigaretę?“ Jei per 
5 min. – priklausomybė didelė; jei per 6–60 min. – priklausomybė vidutinė; jei po 60 min. – 
priklausomybė maža.
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8-2 lentelė. Ligonio pasirengimo nerūkyti etapų vertinimas

Etapas Apibūdinimas Gydytojo veiksmai

Nenoras mesti 
rūkyti

Paciento nuomone, nėra jokių svei-
katos problemų. Jis gali nežinoti apie 
tabako rūkymo žalą jo sveikatai. 

Informuoti žmogų apie rūkymo žalą svei-
katai, padėti rasti motyvų neberūkyti. 

Apmąstymas Žmogus supranta, kad jam reikia 
pasikeisti, tačiau jis dar nepasirengęs 
permainoms. Apmąstymo stadijos 
trukmė gali būti įvairi.

Įvertinti individualų įvairių ligų rizikos 
laipsnį, įrodyti pacientui jau esamą 
neigiamą tabako rūkymo poveikį, 
paaiškinti, kokia nauda bus, jei mes rūkyti. 
Svarbiausias motyvas nerūkyti dažniausiai 
yra supratimas, kad rūkymas jau sukėlė 
konkrečių sveikatos sutrikimų. 

Pasirengimas 
metimui rūkyti

Ligonis artimiausiu metu planuoja 
mesti rūkyti.

Sudaryti realų rūkymo metimo planą 
(datos parinkimas, šeimos ir bendradarbių 
parama, dienotvarkės sudarymas). 

Metimas rūkyti 
ir jo išsaugo-
jimas 

Ligonis meta rūkyti. Permaina išsau-
goma ir pamažu tampa gyvenimo 
norma.

Paaiškinti nikotino abstinencijos simpto-
mus, nurodyti, kaip juos pašalinti. 

Atkrytis Jei permaina neišsaugoma, žmogus 
pradeda elgtis kaip anksčiau. Tuo-
met grįžtama į nenoro mesti rūkyti 
arba apmąstymo stadiją. Dauguma 
rūkalių, sėkmingai metusių rūkyti, 
prieš tai kelis kartus nesėkmingai 
mėgino mesti rūkyti.

Įvertinti, ar ligonis buvo pasirengęs mesti 
rūkyti, išsiaiškinti atkryčio priežastis, 
sudaryti naują rūkymo metimo planą. 
Atkryčio nesureikšminti – priklausomybė 
nuo tabako yra lėtinė liga, kuriai būdinga 
remisija ir paūmėjimai. Dažnai būtini 
kartotiniai gydymo kursai.

Ligoniams, kurie negali mesti rūkyti savarankiškai, o priklausomybė nuo nikotino yra 
vidutinė ar didelė, gali būti skiriama vaistų. Veiksmingiausi vaistiniai preparatai yra nikotino 
preparatai (kramtomoji guma, pleistras, purškiamieji į nosį ir į burną, kt.), centrinių niko-
tino receptorių agonistas vareniklinas (įprastai skiriamas 12 savaičių gydymo kursas, vaisto 
dozę didinant pamažu) ir antidepresantas bupropionas. Šie vaistiniai preparatai mažiausiai 
du kartus padidina sėkmingo tabako rūkymo atsisakymo tikimybę, sumažina kūno svorio 
didėjimą metus rūkyti. 

Nors yra teigiančių, kad elektroninės ir kaitinimo cigaretės gali būti laikina pagalbinė 
priemonė metant rūkyti, visgi nepriklausomi tyrimai gavo priešingus rezultatus. Elektroni-
nės ir kaitinimo cigaretės skatina pradėti rūkyti, ypač jaunus žmones. Be to, tyrimai rodo, 
kad šių cigarečių poveikis plaučiams yra neabejotinai žalingas – skatina uždegimą, didina 
imlumą infekcijai, sukelia struktūrinius pokyčius. Esami tyrimai leidžia neabejotinai teigti, 
kad ilgalaikis tokių cigarečių rūkymas gali sukelti LOPL.

8. Nemedikamentinis stabilios LOPL gydymas
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Pulmoninė reabilitacija ir fizinės treniruotės. Dėl pulmoninės reabilitacijos 
ir fizinių pratimų svarbos nebediskutuojama. Dėl LOPL sukeliamo dusulio fizinio krūvio 
metu ligoniai pradeda riboti savo fizinį aktyvumą, kad dusulio išvengtų. Nors kurį laiką jie 
jaučiasi komfortiškiau, ilgainiui tai sukelia pražūtingas padarinius. Fizinio aktyvumo ir krū-
vio ribojimas turi neigiamą poveikį visam organizmui – širdies ir kraujotakos sistemai, me-
tabolinėms funkcijoms, smegenims, imuninei sistemai, psichikos būklei. Fizinio aktyvumo 
ir krūvio ribojimas paskatina ar paūmina gretutines ligas, tai savo ruožtu pablogina bendrą 
būklę, be to, skatina socialinę izoliaciją ir su ja susijusias problemas. Todėl būtinas holistinis 
požiūris į LOPL sergantį ligonį. Būtent pulmoninė reabilitacija tam yra vertingiausia. 

Svarbiausias reabilitacijos tikslas yra sugrąžinti kiek įmanoma didesnį LOPL sergančio 
ligonio savarankiško funkcionalumo lygį ir sumažinti su sveikatos priežiūra susijusias išlai-
das. Pulmoninė reabilitacija LOPL sergantiems ligoniams yra viena ekonomiškai naudin-
giausių gydymo strategijų sveikatos priežiūroje. Vadinasi, vien tik plaučių ligos gydymas 
LOPL atveju nebus sėkmingas. 

Pulmoninė reabilitacija apima ligos simptomų ir nedarbingumo mažinimą, fizinio ak-
tyvumo didinimą, mokymą, psichologinę ir socialinę paramą. Reabilitacija silpnina ligos 
simptomus (dusulį, nuovargį, pagerina nuotaiką, mažina depresiją ir nerimą ir kt.), padidina 
fizinį pajėgumą (pagerina raumenų koordinaciją ir metabolinę adaptaciją fiziniam krūviui, 
padidina raumenų masę, jėgą ir ištvermę, kaulų būklę, gerina organizmo metabolizmą), su-
mažina paūmėjimų dažnį ir hospitalizacijos trukmę, pagerina gyvenimo kokybę, sumažina 
mirštamumą. Pulmoninė reabilitacija (ypač fiziniai pratimai) gerina ne tik plaučių būklę, bet 
ir gretutinių ligų, t. y. gerina viso organizmo fizinę ir psichinę būklę. 

Pulmoninė reabilitacija santykinai veiksmingiausia sunkia LOPL sergantiems ligoniams 
(kurių FEV1 < 50 proc.), todėl jiems turi būti rekomenduojama. Ji veiksminga ir sergant ne-
sunkia LOPL, todėl rekomenduojama esant ligos simptomų.

Pulmoninė reabilitacija nerekomenduojama ligoniams, kuriems yra deguonies terapi-
ja nekoreguojama hipoksemija, kurie serga nevaldoma gretutine psichikos ar širdies liga, 
nesupranta reabilitacijos prasmės ir nenori bendradarbiauti. Stabili širdies liga ar cukrinis 
diabetas nėra kontraindikacija skirti pulmoninę reabilitaciją.

Reabilitacija skiriama pasiekus ligos remisiją arba iš karto (bet ne vėliau kaip per 1 mėn.) 
pasibaigus ligos paūmėjimui. Pulmoninę reabilitaciją sudaro ligonio mokymas, adekvatus 
bronchų plėtimas, mityba ir deguonies terapija, fiziniai pratimai, kūno fizinės kompozicijos 
gerinimas, fizioterapija, socialinė ir psichologinė parama. Nors net trumpalaikė, mažiausio 
intensyvumo pulmoninė reabilitacija yra vertinga, rekomenduojama kiek įmanoma didesnio 
intensyvumo reabilitacija, kurios trukmė yra nuo 8–12 savaičių. Ilgesnė ir intensyvesnė viso 
kūno reabilitacija yra veiksmingesnė negu trumpesnė ir mažiau intensyvi.

Fiziniai pratimai yra svarbiausias privalomas pulmoninės reabilitacijos komponentas. 
Veiksmingiausi yra labai intensyvūs (beveik maksimalūs konkrečiam žmogui, ne mažesnio 
intensyvumo kaip 60 proc. maksimalaus deguonies suvartojimo, pamatuoto iki reabilitacijos 
pradžios) fiziniai kojų ir rankų bei kitų griaučių raumenų pratimai. Kiek mažiau veiksmingi 
yra fiziniai pratimai, skirti įkvėpimo ir iškvėpimo raumenims lavinti. 
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Profesionali pulmoninė reabiltacija turėtų prasidėti ligonio fizinės būklės įvertinimu nau-
dojant fizinio pajėgumo testą. Ligoniai fizinius pratimus turėtų aktyviai atlikti patys. Tačiau 
jeigu jie labai nusilpę, fiziniai pratimai atliekami pasyviai (pvz., naudojami specialūs dvira-
čiai, kuriuos galima pritaikyti gulintiems ligoniams; elektrinė raumenų stimuliacija). Turėtų 
būti skiriama jėgos ir ištvermės pratimų. Atliekant fizinius pratimus, jei būtina, papildomai 
skiriama deguonies. 

Rekomenduojama reabilitacijos kurso trukmė – mažiausiai 20 pratybų. Įkvėpimo rau-
menims treniruoti gali būti naudojami specialūs prietaisai, turintys reguliuojamo skersmens 
kiaurymę, kuri sudaro įvairaus laipsnio pasipriešinimą įkvepiamam orui. Kiti prietaisai yra 
su specialiu vožtuvu, leidžiančiu įkvėpti tik tuomet, kai ligonis įkvėpdamas sudaro pakan-
kamą neigiamą slėgį. Rekomenduojama pratimų trukmė 10–30 min. 1–2 kartus per dieną 
5–7 dienas (mažiausiai 3 dienas) per savaitę. Viso įkvėpimo raumenų treniruočių kurso tru-
kmė – nuo 6 savaičių iki 3 mėn. Ligoniai, sergantys LOPL, mokomi iškvėpti pro sučiauptas 
lūpas. Taip sumažinamas ekspiracinis bronchiolių kolapsas, pagerėja alveolių ventiliacija. 
Skrepliuojantys ligoniai mokomi forsuoto iškvėpimo technikos, pagerinančios sekreto pa-
sišalinimą iš bronchų. Ligoniams, iškosintiems daugiau kaip 30 ml skreplių per parą, reko-
menduojamas pozicinis drenažas ir vibracinis krūtinės ląstos masažas. 

Teigiamas reabilitacijos poveikis trunka iki 9–24 mėn., bet mažėja, jei fiziniai pratimai 
netęsiami namų sąlygomis. Deja, dauguma LOPL sergančių asmenų dėl įvairių priežasčių 
nenori vykdyti (nevykdo) pulmoninės reabilitacijos ir fizinių pratimų. Todėl būtina juos ska-
tinti nuolat (bent 2–3 kartus per savaitę) aktyviai mankštintis, kiek įmanoma daugiau būti 
fiziškai aktyvius, ilgiau vaikščioti (mažiausiai 2 valandas per savaitę). Pulmoninė reabilitacija 
turėtų būti kartojama kas kelerius metus.

Mityba. Sunkia LOPL sergantiems ligoniams dažnai būna sumažėjęs kūno svoris. Op-
timalus kūno masės indeksas (KMI) LOPL ligoniams yra 23–25 kg/m2. Kūno svorio, ypač 
raumenų masės, mažėjimas blogina fizinį pajėgumą ir su sveikata susijusią gyvenimo koky-
bę. Mažas KMI yra blogos prognozės (didesnio mirštamumo) požymis, o didesnis ir didė-
jantis – mažesnio mirštamumo prognozinis rodiklis. Mažiausias mirštamumas (priklausan-
tis nuo KMI) – kai ligonio KMI yra 25–29,99. 

LOPL sergančių ligonių mityba turi būti visavertė, kaloringa, sarkopenijos atveju – ir tu-
rinti daugiau baltymų. Įvairiuose tyrimuose pastebėtas teigiamas burokėlių sulčių poveikis 
įvairiems su LOPL susijusiems sutrikimams (kraujospūdžiui, miegui, fiziniam pajėgumui 
ir kt.) mažinti. Anabolinių vaistų ir maisto papildų skirti nepatariama. Ilgalaikio teigiamo 
maisto papildų poveikio LOPL eigai įrodymų trūksta. Tačiau atskirais atvejais – kai KMI 
< 18,4 kg/m2, maisto papildų gali būti skiriama mitybos specialisto sprendimu. 

Gydymas deguonimi. Įrodyta, kad ilgalaikė (> 15 val. per parą) deguonies terapija 
LOPL sergantiems ligoniams, kuriems yra lėtinis kvėpavimo nepakankamumas, pailgina gy-
venimo trukmę ir pagerina gyvenimo kokybę. Įrodymų dėl teigiamo ilgalaikės deguonies te-
rapijos poveikio ligoniams, kuriems yra vidutinio sunkumo hipoksemija (SpO2 89–93 proc.) 
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ramybės metu ar hipoksemija (SpO2 81–89 proc.) atsiranda tik dėl fizinio krūvio ar naktį, 
nepakanka. 

Ilgalaikė deguonies terapija skiriama, kai ne ligos paūmėjimo metu dokumentuoti šie ra-
diniai:

•	 PaO2 < 55 mm Hg arba SaO2 ≤ 88 proc. ramybėje;
•	 PaO2 55–59 mm Hg ir yra antrinė eritrocitozė (hematokrito rodiklis > 55), dešiniojo 

širdies skilvelio hipertrofija, audinių hipoksijos požymiai.

Kontraindikacijos skirti ilgalaikę deguonies terapiją LOPL ligoniui:
•	 PaO2 ≥ 60 mm Hg ir nėra lėtinės hipoksijos požymių;
•	 rūkymas;
•	 neadekvatus medikamentinis gydymas;
•	 nepakankama motyvacija ir rekomendacijų nesilaikymas.

Dažniausiai deguonies skiriama iš deguonies koncentratoriaus tiekiant jį per nosies 
kaniules. Deguonies srautą reikia parinkti remiantis arterinio kraujo ir pulsoksimetrijos 
duomenimis. Deguonies reikia skirti tiek, kad dieną PaO2 būtų > 55 mm Hg (idealiu atveju 
≥ 60 mm Hg) arba SaO2 > 89 proc. (idealiu atveju – 90–92 proc.). Esant LOPL remisijai, 
papildomai skiriamas deguonis, kai neviršijamos rekomenduojamos PaO2 ir SaO2 vertės, 
kliniškai reikšmingos hiperkapnijos daugumai ligonių nesukelia. 

Parinktu deguonies srautu būtina kvėpuoti mažiausiai 15 val. per parą (geriau > 18 val., 
idealiu atveju 24 val. per parą). Fizinio krūvio ar miego metu deguonies srautas padidinamas 
1 l/min. arba reikiamas srautas parenkamas titruojant pulsoksimetru. 

Dėl indikacijų tęsti ilgalaikę deguonies terapiją būtina spręsti ne vėliau kaip po 3 mėn., jei 
pirmą kartą buvo paskirta ligos paūmėjimo metu, bei po 1 metų, jei buvo skirta ne LOPL pa-
ūmėjimo metu. Vėliau ne rečiau kaip vieną kartą per metus turi būti peržiūrimos indikacijos 
(poreikis) tęsti ilgalaikę deguonies terapiją bei skiriamo deguonies srautas.

Neinvazinė plaučių ventiliacija. Neinvazinė plaučių ventiliacija (NIV) ilgalai-
kiam gydymui namuose indikuojama LOPL sergantiems ligoniams, kuriems yra ir obstruk-
cinė miego apnėja, taip pat ligoniams, kuriems yra stabili (ne LOPL paūmėjimo metu) sunki 
lėtinė hiperkapnija (pvz., PaCO2 > 50–51 mm Hg dieną, > 55 mm Hg naktį). Tyrimai rodo, 
kad tokiems ligoniams NIV pailgina laiką iki sunkaus LOPL paūmėjimo, gali sumažinti 
mirštamumą. 

NIV sukelia kelis teigiamus poveikius: mažina kvėpavimo raumenų nuovargį ir disfunk-
ciją, gerina plaučių mechaniką, sumažina ventiliacijos ir perfuzijos neatitikimą, palengvi-
na diafragmos darbą. Dėl to pagerėja (padidėja) ventiliacija, sumažėja ar panaikinama hi-
perkapnija, normalizuojamas kvėpavimo centro jautrumas. Orientaciniai NIV parametrai: 
ventiliatoriaus generuojamas įkvėpimo slėgis (angl. inspiratory positive airway pressure) 
17–28 cm H2O ir ventiliatoriaus generuojamas iškvėpimo slėgis (angl. expiratory positive 
airway pressure) 3–6 cm H2O. 
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Plaučių apimties mažinimo būdai. Plaučių tūrį mažinančių procedūrų tikslas 
yra sumažinti liekamąjį tūrį ir tokiu būdu pagerinti alveolių ventiliaciją. Yra dvi plaučių tūrį 
mažinančių procedūrų rūšys – bronchoskopiniai plaučių apimties mažinimo būdai ir chi-
rurginės plaučių apimties mažinimo operacijos. Abi šių procedūrų rūšys yra eksperimenti-
nio pobūdžio ir gali būti atliekamos tik pavieniams, gerai atrinktiems ligoniams. Pastarai-
siais metais atsiranda vis naujų bronchoskopinių plaučių apimties mažinimo būdų, kurie, 
kaip manoma, visiškai pakeis chirurgines plaučių apimties mažinimo operacijas.

Bronchoskopiniai plaučių apimties mažinimo būdai. Dažniausiai atliekamos 
bronchoskopinės plaučių tūrį mažinančios procedūros yra specialių vožtuvų ar metalinių 
spiralių įkišimas, biologinių gelių įpylimas ar karštų vandens garų suleidimas į bronchus. 
Pirmuoju atveju kelių skilčių ar segmentų bronchai užkemšami specialiais vienos krypties 
vožtuvais, kurie trukdo orui patekti į užkimštą plaučio dalį, tačiau netrukdo ištekėti bronchų 
sekretui. Panašiai plaučių tūris mažinamas į bronchus įkišant metalines spirales, deformuo-
jančias jų eigą. Pilant į bronchus biologinį gelį ar leidžiant karštus vandens garus sukeliamas 
vietinis uždegimas ir rezorbcinė atelektazė.

Chirurginis plaučių apimties sumažinimas. Chirurginis plaučių apimties sumaži-
nimas arba bulektomija (vienos didelės – didesnės kaip 30 proc. hemitorakso, plaučių pūslės 
pašalinimas) galėtų būti atlikta tik tokią patirtį turinčiame centre. Plaučių apimties sumaži-
nimas galėtų būti rekomenduojamas tik gerai atrinktam, motyvuotam, metusiam rūkyti ir 
gaunančiam maksimalų medikamentinį ir nemedikamentinį gydymą ligoniui. 

Galimos indikacijos plaučių apimties mažinimui (bronchoskopiniam ar 
chirurginiam). FEV1 < 50 proc. norminio dydžio, RV > 175 proc. norminio dydžio, RV/
TLC > 55 proc., ligonis per 6 min. gali nueiti < 450 metrų, emfizema sudaro ≥ 30 proc. plau-
čių apimties, pažeidimas yra heterogeninis (labiau viršutinių skilčių). 

Kontraindikacijos atlikti plaučių apimties mažinimą (bronchoskopi-
nį ar chirurginį). Bendrosios kontraindikacijos atlikti plaučių apimties mažinimą yra 
FEV1 < 20 proc. norminio dydžio, DLCO < 20 proc. norminio dydžio, PaO2 < 50 mm Hg, 
PaCO2 > 60 mm Hg, vidutinis spaudimas plaučių arterijoje didesnis kaip 45 mm Hg, bron-
chektazės, stazinis širdies nepakankamumas, nutukimas ar išsekimas (KMI > 35 kg/m2 arba 
< 18 kg/m2), sunki gretutinė liga, nuolatinis gliukokortikoidų arba citostatikų vartojimas.

Net ir nedidelės rizikos ligoniams po chirurginio plaučių apimties mažinimo apie 30 proc. 
atvejų įvyksta sunkių plautinių komplikacijų ir apie 20 proc. kardiovaskulinių komplikacijų. 

Plaučių transplantacija. Tinkamai atrinktiems sunkia LOPL sergantiems ligo-
niams plaučių transplantacija gali pagerinti jų gyvenimo kokybę ir funkcinį pajėgumą. Svar-
bu, kad gydantis gydytojas laiku nusiųstų ligonį į transplantacijos centrą konsultuoti dėl 
galimybės transplantuoti plaučius.

Indikacijos siųsti ligonį į plaučių transplantacijos centrą: 
•	 LOPL progresuoja nepaisant skiriamo optimalaus gydymo vaistais, reabilitacija, ilga-

laike deguonies terapija; 
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•	 ligoniui negalima atlikti endoskopinės ar chirurginės plaučių tūrį mažinančios ope-
racijos;

•	 BODE (angl. B – body-mass index, A – airflow obstruction, D – dyspnea, E – exercise) 
indeksas yra 5–6 balai;

•	 PaCO2 > 50 mm Hg ir (ar) PaO2 < 60 mm Hg; 
•	 FEV1 < 25 proc. norminio dydžio.

Indikacijos įtraukti į laukiančiųjų plaučių transplantacijos sąrašą (užtenka 
bent vieno kriterijaus):

•	 BODE indeksas ≥ 7 balai;
•	 FEV1 < 15–20 proc. norminio dydžio;
•	 ≥ 3 sunkūs LOPL paūmėjimai per paskutinius metus;
•	 vienas sunkus LOPL paūmėjimas, kai buvo ūminis hiperkapninis kvėpavimo nepa-

kankamumas;
•	 vidutinio sunkumo ar sunki plautinė hipertenzija. 

Absoliučiosios kontraindikacijos atlikti plaučių transplantaciją:
•	 neseniai diagnozuota onkologinė liga (būtinas ≥ 2 metų laikotarpis po išgydyto ne me-

lanominio piktybinio odos pažeidimo, 5 metai – po kraujo piktybinės ligos, sarkomos, 
melanomos, krūties, tulžies pūslės ar inksto vėžio); 

•	 kitų gyvybiškai svarbių organų (kepenų, inkstų, širdies) sunkūs sutrikimai (išskyrus 
tuos atvejus, kai planuojama ir pažeisto organo transplantacija);

•	 aterosklerozinės kilmės galutinės stadijos organų išemija ar disfunkcija ir (ar) korona-
rinė liga, nekoreguotina revaskuliarizacija;

•	 ūminė nestabili klinikinė būklė (sepsis, miokardo infarktas, kepenų nepakankamumas 
ir kt.);

•	 nekoreguojamas kraujavimas;
•	 didelio patogeniškumo lėtinė infekcija ir  (ar) mikroorganizmų dauginis atsparumas 

antimikrobiniams vaistams, kai infekcija yra blogai kontroliuojama;
•	 aktyvi tuberkuliozės ar ne tuberkuliozės mikobakterijų sukelta infekcija; 
•	 didelė stuburo, krūtinės ląstos deformacija, kuri po transplantacijos gali lemti sunkią 

plaučių restrikciją;
•	 didelio laipsnio nutukimas (KMI ≥ 35 kg/m2);
•	 gydymo režimo nesilaikymas iki transplantacijos ir galimas jo nesilaikymas po ope-

racijos; 
•	 psichikos ar psichologiniai sutrikimai, dėl kurių neužtikrinamas bendradarbiavimas 

ir vaistų vartojimas;
•	 nepalankios socialinės sąlygos;
•	 labai apribota funkcinė būklė, kai galimybė naudoti reabilitaciją yra bloga;
•	 piktnaudžiavimas ar priklausomybė nuo alkoholio, tabako, marihuanos ir kitų toksi-

nių medžiagų. 
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Santykinės kontraindikacijos atlikti plaučių transplantaciją:
•	 recipiento amžius > 65 metai;
•	 nutukimas (KMI 30–34,9 kg/m2);
•	 progresuojantis ar sunkus mitybos sutrikimas;
•	 sunki, simptomus sukelianti osteoporozė;
•	 buvusi krūtinės ląstos operacija, kai atlikta plaučio rezekcija; 
•	 invazinė dirbtinė plaučių ventiliacija ir (ar) ekstrakorporinė membraninė oksigenacija 

(pastaba: kruopščiai atrinktiems recipientams, kuriems nėra kitų ūminių ar lėtinių 
organų funkcijos sutrikimų, gali būti sėkmingai transplantuoti plaučiai);

•	 hepatito B ir (ar) C virusu infekuoti ligoniai, kuriems nėra sunkių klinikinių, radiolo-
ginių ar biocheminių cirozės ar portinės hipertenzijos požymių ir skiriant atitinkamą 
gydymą yra stabilios būklės;

•	 infekuotiems žmogaus imunodeficito virusu (ŽIV) asmenims dėl plaučių transplan-
tacijos sprendžiama, jei AIDS yra kontroliuojamas, ŽIV-DNR neaptinkama ir ligonis 
laikosi antivirusinio gydymo režimo; 

•	 Burkholderia cenocepacia, Burkholderia gladioli ir daugeliui antibiotikų atspari My-
cobacterium abscessus (pastaba: dėl transplantacijos galimybės sprendžiama individu-
aliai, jei infekcija buvo adekvačiai gydyta prieš transplantaciją ir yra pagrindo tikėtis 
infekcijos kontrolės po operacijos);

•	 aterosklerozė, kuri gali sukelti sunkų organų pažeidimą po transplantacijos, tačiau iki 
transplantacijos įmanoma atlikti revaskuliarizaciją; 

•	 kitos ligos (cukrinis diabetas, arterinė hipertenzija, epilepsija, opaligė, gastroezofa-
ginis refliuksas), nesukėlusios sunkių organų pažeidimų (pastaba: šios ligos turi būti 
optimaliai gydomos iki plaučių transplantacijos).

Dažniausios komplikacijos po plaučių transplantacijos yra pooperacinės komplikacijos, 
ūminis plaučių atmetimas, oportunistinių sukėlėjų (citomegalo viruso; grybelių – Candi-
da, Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocystis; bakterijų – Pseudomonas spp., Staphylococcus 
spp.) sukelta infekcija, obliteruojantis bronchiolitas, limfoproliferacinės ligos.

Antrinės eritrocitozės gydymas. Kai hematokrito rodiklis padidėja daugiau 
kaip 55 proc., yra indikuojama eritrocitų aferezė (Lietuvoje atliekama didžiųjų ligoninių 
specialiuose skyriuose).
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9.	 LOPL paūmėjimas 

LOPL apibrėžimas. Dėl LOPL heterogeniškumo, kompleksiškumo bei gretutinių 
ligų, kurios dažnos sergant LOPL, ypač sunkia, nėra gero, visuotinai priimto LOPL paūmėji-
mo apibrėžimo. Vieni autoriai LOPL paūmėjimą apibūdina kaip užsitęsusius ir sustiprėjusius 
respiracinius simptomus, dėl kurių reikia keisti įprastą gydymą ir papildomai skirti vaistų. 
Yra autorių, siūlančių paūmėjimu laikyti tik sustiprėjusius simptomus, kurie tęsiasi ne ilgiau 
kaip 2 savaites. Kiti autoriai į LOPL paūmėjimo apibūdinimą įtraukia ir ne tik klinikinius 
simptomus, kurie dažniausiai grindžiami ligonio nusiskundimais, bet ir objektyvius, funkci-
nius (bronchų obstrukcijos sustiprėjimą) ar laboratorinius sisteminio uždegimo požymius. 
Klinikinėje praktikoje dažnai neįmanoma atskirti, dėl ko pablogėjo ligonio būklė – dėl LOPL 
paūmėjimo ar dėl gretutinės ligos (pvz., koronarinės širdies ligos – KŠL) paūmėjimo ar pa-
sunkėjimo. Todėl reikėtų vadovautis pragmatiniu požiūriu – išskirti gydytiną (-us) požymį 
(-ius) ir pagal jį (juos) vertinti, ar yra paūmėjimas ir ar yra poreikis keisti (papildyti) gydymą. 
Kiekvienas iš minėtų požiūrių turi privalumų ir trūkumų. Atsižvelgdami į tai, kad yra įvairių 
klinikinių situacijų, siūlome maksimaliai kompleksišką LOPL paūmėjimo apibūdinimą. 

LOPL paūmėjimas – tai ūminis respiracinių simptomų pablogėjimas (didesnis negu 
įprastas kasdienis kintamumas), pasireiškiantis sustiprėjusiu ar atsiradusiu dusuliu, kosuliu 
ir (ar) skrepliavimu, nepaaiškinamas kitomis priežastimis, dėl ko reikia keisti nuolatinį gydy-
mą. Juos dažniausiai lemia bronchų obstrukcijos sustiprėjimas ir (ar) bronchų ar sisteminis 
uždegimas. 

LOPL paūmėjimo diagnostika. Dėl LOPL paūmėjimo heterogeniškumo jo dia-
gnostika yra sunki. Nesant visuotinai priimto LOPL paūmėjimo apibūdinimo, nėra ir kon-
krečių, baigtinio skaičiaus diagnostikos kriterijų.

LOPL paūmėjimų diagnostika yra klinikinė. Ligos paūmėjimas diagnozuojamas, kai yra 
nors vienas šių simptomų: sustiprėjęs dusulys, padidėjęs skreplių kiekis, sustiprėjusi bronchų 
obstrukcija, respiracinės infekcijos požymiai. Kartais ligoniai jaučia, kad padaugėjo skreplių, 
tačiau jų iškosėti negali (dėl dinaminio kvėpavimo takų kolapso kosint). Tokiems ligoniams 
skreplių padaugėja tik prasidedant remisijai. Paūmėjus ligai pablogėja plaučių funkcija, kai 
sustiprėja hipoksemija ir hiperkapnija, gali sutrikti ir kitų organų veikla. Gali būti tachikar-
dija, dažnesnis kvėpavimas, karščiavimas, mieguistumas ar nemiga, dezorientacija, nuovar-
gis, sumažėjęs fizinis pajėgumas, taip pat radiologinių plaučių infekcijos požymių.

Skreplių spalvos pokytis nėra patikimas LOPL paūmėjimo požymis, todėl pats savaime 
nėra LOPL paūmėjimo diagnostikos kriterijus. Ypač nepatikima, kai skreplių spalvą apibū-
dina patys ligoniai. 

9. LOPL paūmėjimas 
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Ligonio būklės įvertinimas ir ištyrimas, diferencinė diagnostika. Li-
gonio ištyrimas priklauso nuo būklės sunkumo. Jei būklė nesunki, pakanka klinikinio iš-
tyrimo ir pulsoksimetrijos. Kitu atveju tikslinga atlikti kraujo dujų tyrimą, krūtinės ląstos 
rentgenografiją, elektrokardiografiją, kraujo klinikinį ir biocheminį (C reaktyviojo baltymo, 
elektrolitų, kepenų ir inkstų funkcijos rodiklių) tyrimą, o prireikus – kraujo D-dimero (plau-
čių embolijos diferencinei diagnostikai), smegenų natriurezinio peptido (BNP), troponino 
tyrimą.

Klinikinio ištyrimo tikslas yra įvertinti paūmėjusios LOPL sunkumą bei išsiaiškinti, ar 
nėra kitų būklių, galinčių pabloginti LOPL ligonio savijautą. Paūmėjusios LOPL sunkumas 
vertinamas pagal anamnezės duomenis ir simptomų pasireiškimo sunkumą. Būtina atkreipti 
dėmesį į prieš šį paūmėjimą buvusius požymius, ypač dusulio sunkumą, kosulį, skreplių kie-
kį, ligoniui įprastą fizinį aktyvumą. Sergančio sunkia LOPL ligonio protinės veiklos pokyčiai 
(pvz., sutrikusi orientacija) yra svarbus požymis, rodantis sunkų paūmėjimą ir poreikį gydy-
ti ligoninėje. Hiperkapnija kliniškai pasireiškia veido raudoniu, galvos skausmu, didėjančiu 
mieguistumu, nuovargio pojūčiu, įvairaus laipsnio (nuo sumišimo iki sąmonės netekimo) 
centrinės nervų sistemos veiklos sutrikimu.

Jei yra klinikinių hiperkapnijos požymių ar pulsoksimetru išmatuotas kraujo įsotinimas 
deguonimi (SpO2) yra mažesnis negu 92 proc., būtina atlikti arterinio kraujo dujų tyrimą. 
Pulsoksimetrija leidžia įvertinti gydymo deguonimi poreikį, o arterinio kraujo dujų tyri-
mas – sužinoti, ar yra kvėpavimo nepakankamumas ir yra indikacijų atlikti neinvazinę ar 
invazinę plaučių ventiliaciją. Paūmėjusį lėtinį kvėpavimo nepakankamumą rodo PaO2 su-
mažėjimas 10–15 mm Hg, palyginti su ankstesne reikšme. 

Spirometrija paūmėjus LOPL nerekomenduojama, nes ligonis nepajėgus jos tinkamai at-
likti, todėl rezultatai būna netikslūs.

Skreplių pasėlis paūmėjus LOPL paprastai nebūtinas, tačiau rekomenduojamas, jei pra-
dinis empirinis gydymas antibiotikais yra neveiksmingas, jei paūmėjimas yra sunkus, yra 
Pseudomonas aeruginosa ar kitų antibiotikams atsparių sukėlėjų tikimybė. Kai dėl paūmė-
jimo prireikia invazinės dirbtinės plaučių ventiliacijos, rekomenduojama atlikti fibrobron-
choskopiją, paimti bronchų aspirato mikrobiologiniam tyrimui, jei reikia – iš bronchų paša-
linti susikaupusį sekretą. 

Visuomet būtina pagalvoti ir apie kitas galimas būklės pablogėjimo priežastis: plaučių 
uždegimą, plaučių arterijos trombinę emboliją, pneumotoraksą, pleuritą, stazinį širdies ne-
pakankamumą, plaučių edemą ar širdies ritmo sutrikimą. Krūtinės ląstos rentgenografija 
yra svarbus tyrimas siekiant paneigti kitas ligas (pvz., plaučių uždegimą, pneumotoraksą, 
pleuritą). Krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija su angiografija atliekama pagrįstai įtarus 
plaučių emboliją. Elektrokardiograma padeda patvirtinti ar paneigti širdies ligą (pvz., širdies 
ritmo sutrikimą). Bendrasis kraujo tyrimas gali padėti patvirtinti antrinę eritrocitozę (hema-
tokrito rodiklis > 55 proc.), anemiją, leukocitozę. Biocheminiai kraujo tyrimai (elektrolitų, 
gliukozės, kepenų ar inkstų funkcijos rodikliai) gali būti pakitę tiek dėl paūmėjusios LOPL, 
tiek dėl gretutinių ligų. Ligonio, kuriam yra ar įtariamas LOPL paūmėjimas, ištyrimo reko-
mendacijos pateikiamos 9-1 lentelėje. 
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9-1 lentelė. Ligonio, kuriam yra ar įtariamas LOPL paūmėjimas, ištyrimo rekomendacijos 

Tyrimai Standartiniai Papildomi* 

Uždegimo ir infekcijos žymenys

Klinikinis kraujo tyrimas ×

Kraujo C reaktyvusis baltymas ×

Skreplių mikroskopija ir pasėlis ×

Skreplių citologinis tyrimas ×

Respiracinės infekcijos sukėlėjų molekuliniai tyrimai ×

Deguonies, anglies dvideginio ir kraujo pH tyrimai

Pulsoksimetrija ×

Arterinio kraujo dujų tyrimas** ×

Instrumentiniai tyrimai

Elektrokardiografija ×

Krūtinės ląstos rentgenografija ×

Krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija ×

Ultragarsinis tyrimas ×

Kiti kraujo tyrimai

D-dimeras ×

Šlapalas, kreatininas** ×

Troponinas** ×

Smegenų natriurezinis peptidas** ×

Pastaba. *Priklauso nuo klinikinės situacijos ir galimybės tyrimą atlikti. **Rekomenduojama atlikti vi-
sais atvejais, kai LOPL paūmėjimas sunkus, ligonio būklė sunki ar yra klinikinių hiperkapnijos požymių.

Paūmėjimo priežastys ir rizikos veiksniai. LOPL paūmėjimo priežas-
tys. LOPL paūmėjimą gali sukelti įvairios infekcinės ir neinfekcinės priežastys. Dažniausios 
LOPL paūmėjimo priežastys yra virusinė ar bakterinė infekcija. Rečiau paūmėjimą sukelia 
šaltas oras, oro teršalai, cigarečių dūmai, vaistų nevartojimas, paūmėjęs širdies nepakanka-
mumas, dehidracija, vartojami diuretikai, migdomieji ar trankviliantai. Kai kuriais atvejais 
LOPL simptomai (ypač dusulys) sustiprėja lyg ir be akivaizdžios priežasties.

Iki 80 proc. atvejų LOPL paūmėja dėl respiracinės (virusinės ar bakterinės) infekcijos (žr. 
9-2 lentelę). Dažniausia pirminė paūmėjimo priežastis yra respiraciniai virusai, o antrinė – 
bronchuose tarpstančios bakterijos, t. y. tos pačios rūšies bakterijos, kurios aptinkamos ir 
remisijos laikotarpiu (Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus pneu-
moniae, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus ir Pseudomonas aeruginosa), re-
tai – naujos bakterijų padermės (apie bronchų mikrobiomą rašoma 3 skyriaus „Histologiniai 
pokyčiai, bronchų mikrobiomas, patologinė fiziologija, sisteminis pasireiškimas“ skirsnyje 
„Bronchų mikrobiomas“). Infekcinės kilmės LOPL paūmėjimai yra sunkesni ir trunka ilgiau. 

9. LOPL paūmėjimas 
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LOPL paūmėjimo rizikos veiksniai. Vieni svarbiausių būsimus paūmėjimus predis-
ponuojančių veiksnių yra sunki bronchų obstrukcija ir dujų difuzijos plaučiuose sutrikimas. 
Kiti rizikos veiksniai yra vyresnis amžius, KMI < 18,5 kg/m2, rūkymas, nuolatinis skrepliavi-
mas, mažesnė kraujo cholesterolio koncentracija, nutukimas (KMI ≥ 30 kg/m2), gretutinės 
ligos (bronchektazės, lėtinis širdies nepakankamumas, cukrinis diabetas, koronarinė širdies 
liga) – kuo jų daugiau, tuo paūmėjimų rizika didesnė, rijimo sutrikimas, žema aplinkos oro 
temperatūra. Gastroezofaginis refliuksas (GER) taip pat yra LOPL paūmėjimo rizikos veiks-
nys, tačiau ar GER gydymas protono pompos inhibitoriais sumažina LOPL paūmėjimo tiki-
mybę, duomenys prieštaringi. Ar buvęs LOPL paūmėjimas (kaip atskiras veiksnys) yra kito 
paūmėjimo rizikos veiksnys, duomenys taip pat prieštaringi, nors dauguma tyrimų rodo, 
kad jis yra rizikos veiksnys. Didesnis kraujo eozinofilų kiekis nėra LOPL paūmėjimo pro-
gnozinis veiksnys. 

Svarbu prisiminti, kad LOPL sunkėjant paūmėjimai taip pat sunkėja ir tampa dažnesni. 

Paūmėjimų riziką mažina metimas rūkyti, fizinis aktyvumas, skiepijimas nuo gripo, įkve-
piamieji ilgai veikiantys bronchus plečiantys vaistai. Daliai ligonių IGK gali sumažinti pa-
ūmėjimų riziką, tačiau, kita vertus, didinti pneumonijos riziką. Beta blokatoriai, skiriami 
pagal indikacijas, taip pat mažina LOPL paūmėjimų riziką. Tačiau kiti širdies ir kraujagyslių 
sistemą veikiantys vaistai tokio poveikio neturi.

9-2 lentelė. Paūmėjusios LOPL priežastys

Infekcijos sukėlėjai Išorinės aplinkos veiksniai

Dažni
Respiracinis virusas (gripo ir paragripo virusai, 
rinovirusas, koronavirusas) (apie 30 proc. atvejų)
Hemophilus influenzae (26–60 proc. atvejų)
Moraxella catarrhalis (19–47 proc. atvejų)
Streptococcus pneumoniae (25–36 proc. atvejų)

Oro dulkės
Vaistų nevartojimas
Šaltas oras
Alergenai
Cigarečių rūkymas ar dūmai

Reti
Pseudomonas aeruginosa
Oportunistinės gramneigiamos bakterijos
Staphylococcus aureus
Chlamydophila pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae

LOPL paūmėjimo klasifikacija. LOPL paūmėjimus mėginama klasifikuoti pagal 
ligonio būklės sunkumą ir pagal vyraujantį paūmėjimo patogenezinį mechanizmą ar prie-
žastį (t. y. pagal fenotipą ar endotipą). 

Paūmėjusios LOPL sunkumas. Nėra visuotinai priimto LOPL paūmėjimo sunkumo 
apibūdinimo (pagal konkrečius klinikinius simptomus, laboratorinių ar instrumentinių ty-
rimų duomenis). LOPL paūmėjimo sunkumas apibūdintas 9-3 lentelėje. Joje pateikti požy-
miai ir tyrimų reikšmės yra orientacinės, nes negali apimti klinikinių situacijų, atsižvelgiant 
į LOPL heterogeniškumą ir kompleksiškumą. 
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LOPL paūmėjimo fenotipas. LOPL paūmėjimo fenotipai (endotipai) nėra gerai api-
būdinti. Dažniausiai išskiriami šie: bakterinio paūmėjimo (padidėjusi kraujo C reaktyviojo 
baltymo koncentracija ≥ 20 mg/l), virusinio paūmėjimo, eozinofilinis (> 300 eozinofilų 1 µl 
kraujo) ir neuždegiminis fenotipas.

9-3 lentelė. LOPL paūmėjimo sunkumo klasifikacija

Paūmėjimo sunkumas Apibūdinimas

Lengvas (būtini visi 
kriterijai)

•	 KD < 24 k./min. 
•	 ŠSD < 95 k./min. 
•	 SpO2 ≥ 92 proc. kvėpuojant aplinkos oru arba pacientui gaunant įpras-

tą ilgalaikės terapijos deguonies srautą ir SpO2 sumažėjo ≤ 3 proc. 
•	 Sąmonės sutrikimo požymių nėra 
•	 Pagalbiniai raumenys kvėpavime nedalyvauja

Vidutinio sunkumo 
(pakanka 2 kriterijų iš 
pirmųjų 4)

•	 KD ≥ 24 k./min. 
•	 ŠSD ≥ 95 k./min. 
•	 SpO2 < 92 proc. kvėpuojant aplinkos oru arba pacientui gaunant 

įprastą ilgalaikės terapijos deguonies srautą arba SpO2 sumažėjo 
> 3 proc. 

•	 PaO2 ≤ 60 mm Hg arba PaCO2 > 45 mm Hg, bet pH ≥ 7,35
•	 Sąmonės sutrikimo požymių nėra 
•	 Pagalbiniai raumenys kvėpavime nedalyvauja

Sunkus (pakanka 1 
kriterijaus, kuo kriterijų 
daugiau, tuo būklė sun-
kesnė)

•	 KD ≥ 30 k./min. 
•	 Sąmonės sutrikimo požymiai (pvz., sumišimas, mieguistumas) 
•	 Kvėpavime dalyvauja pagalbiniai raumenys
•	 Hipoksemija nemažėja skiriant deguonies per Venturi kaukę arba 

reikia skirti > 40 proc. FiO2 
•	 PaCO2 > 60 mm Hg
•	 Arterinio kraujo pH ≤ 7,25
•	 Nestabili hemodinamika, širdies nepakankamumo požymiai arba 

naujai prasidėjęs ritmo sutrikimas

Pastaba. KD – kvėpavimo dažnis. k./min. – kartai per minutę. ŠSD – širdies susitraukimų dažnis. 
SpO2 – kraujo įsotinimas deguonimi, pamatuotas pulsoksimetru. PaO2 – parcialinis deguonies slėgis 
arteriniame kraujyje. PaCO2 – parcialinis anglies dioksido slėgis arteriniame kraujyje.

LOPL paūmėjimo eiga ir pasekmės. Paūmėjimas gali prasidėti tiek staiga ir 
pasibaigti santykinai greitai, tiek palaipsniui ir tęstis santykinai ilgai. Nors daugumos pa-
ūmėjimų trukmė yra apie 12 dienų, kartais LOPL paūmėjimas gali trukti ir mėnesį. Tyri-
mai rodo, kad daugeliui ligonių klinikiniai paūmėjimo simptomai išnyksta ir į pradinį lygį 
plaučių funkcijos rodikliai sugrįžta ne anksčiau kaip po mėnesio nuo paūmėjimo pradžios. 
Kartais jie nebesugrįžta į buvusį lygį, o po antro sunkaus paūmėjimo dažnai sparčiai blogėja.

Paūmėjimai, ypač sunkūs, blogina LOPL sergančio ligonio gyvenimo kokybę, skatina 
plaučių funkcijos blogėjimą, emfizemos progresavimą, didina hospitalizacijos dažnį bei 
mirštamumą. Sunkūs paūmėjimai ne tik blogina plaučių funkciją, bet dėl jų prireikia hos-

9. LOPL paūmėjimas 
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pitalizacijos. Hospitalizacija (labiau negu pats paūmėjimas) lemia sumažėjusį ligonio judru-
mą, pakitusią mitybą, sistemiškai veikiančių gliukokortikoidų vartojimą, o dėl to ir didesnį 
detreniruotumą, raumenų silpnumą, kitus nepageidaujamus reiškinius.

Ligonių, kuriuos dėl paūmėjusios LOPL reikia hospitalizuoti, mirštamumas siekia 
10 proc., o mirštamumas per pirmuosius dvejus metus po paūmėjimo – net 50 proc. 

Kiekvieną LOPL paūmėjimą būtina dokumentuoti (būklės aprašyme, išraše), apibūdinti, 
nurodyti galimą priežastį, fenotipą. Tai svarbu ligos prognozei, gydymo ir prevencijos prie-
monių korekcijoms.
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10.	LOPL paūmėjimo gydymas 

Ligonio, kuriam yra LOPL paūmėjimas, gydymo vietos parinkimas. 
Priklausomai nuo LOPL sunkumo, paūmėjimo sunkumo ir gretutinių ligų parenkama gy-
dymo vieta. Kai yra nesunki LOPL, nesunkus jos paūmėjimas ir nėra sunkios gretutinės li-
gos, ligonis gali būti gydomas ambulatoriškai. Indikacijos gydyti ligoninėje ir intensyviosios 
pulmonologijos ar intensyviosios terapijos skyriuje (padalinyje) pateikiamos 10-1 ir 10-2 
lentelėse.

10-1 lentelė. Indikacijos gydyti ligoninėje esant LOPL paūmėjimui 

•	 Sunki LOPL

•	 Vidutinio sunkumo ar sunkus LOPL paūmėjimas

•	 Sunki gretutinė liga (pvz., širdies nepakankamumas, pneumonija, plaučių embolija, cukrinis 
diabetas, anemija)

•	 Neveiksmingas ambulatorinis paūmėjusios LOPL gydymas

•	 Nepakankama ligonio priežiūra namuose

•	 Neaiški diagnozė

10-2 lentelė. Indikacijos gydyti intensyviosios pulmonologijos ar intensyviosios terapijos skyriuje 
(padalinyje)

•	 Stiprus dusulys, nemažėjantis skiriant deguonies ir bronchus plečiančių vaistų 

•	 Sąmonės sutrikimas (sumišimas, mieguistumas, koma)

•	 Išliekanti ir sunkėjanti hipoksemija (PaO2 < 40 mm Hg), hiperkapnija (PaCO2 > 60 mm Hg), 
respiracinė acidozė (pH ≤ 7,35)

•	 Plaučių ventiliacijos poreikis (žr. 10-6 ir 10-7 lenteles)

•	 Nestabili hemodinamika (yra vazopresorių poreikis)

Paūmėjusios LOPL gydymas namuose. Ligoniui, kuris gali būti gydomas 
namuose, tęsiamas nuolatinis gydymas, papildomai skiriama (pageidautina per tarpinę) 
trumpai veikiančio įkvepiamojo bronchus plečiančio vaisto ar didinama jau iki paūmėjimo 
vartoto šio vaisto dozė ir (ar) vartojimo dažnis. Taip pat svarstoma dėl gydymo papildymo 
geriamuoju antibiotiku ar (ir) gliukokortikoidu (aprašoma toliau).

Paūmėjusios LOPL gydymas ligoninėje. Ligonių, kuriems yra respiracinė 
acidozė, sunki gretutinė liga ar dirbtinės plaučių ventiliacijos poreikis, mirštamumas yra 
didesnis. Net jei ir nėra minėtų rizikos veiksnių, sunkia LOPL sergančius ligonius taip pat 
būtina gydyti ligoninėje. Į ligoninę patekusio ligonio klinikinę būklę rekomenduojama ver-
tinti pagal 10-3 lentelėje pateiktus kriterijus. Didžiausios rizikos ligonius būtina iš karto hos-
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pitalizuoti į intensyviosios terapijos (kai yra kelių organų funkcijos sutrikimas) ar intensy-
viosios pulmonologijos skyrių (padalinį) (žr. 10-2 lentelę), kurio personalas turi pakankamos 
kvalifikacijos ir įrangos, būtinos sėkmingai diagnozuoti ir gydyti ūminį (paūmėjusį lėtinį) 
kvėpavimo nepakankamumą. 

Visais atvejais, paūmėjus LOPL, ligoninėje pirmiausia reikia skirti deguonies ir įvertinti, 
ar paūmėjimas yra pavojingas gyvybei. Jei tokios grėsmės nėra, ligonis gali būti gydomas ne 
intensyviosios pulmonologijos skyriuje (padalinyje) ar vidaus ligų skyriuje. Veiksmų planas 
esant vidutinio sunkumo ar sunkiam, bet gyvybei nepavojingam LOPL paūmėjimui patei-
kiamas 10-4 lentelėje. 

10-3 lentelė. Į ligoninę paguldyto ligonio būklės sunkumo vertinimas

Ligonio būklės sunkumas Apibūdinimas

Kvėpavimo  
nepakankamumo nėra

Kvėpavimo dažnis 20–30 kartų per minutę. Pagalbiniai raumenys 
kvėpavime nedalyvauja. Sąmonės sutrikimo požymių nėra. Hipok-
semija mažėja per Venturi kaukę skiriant deguonies 28–35 proc. 
koncentracijos įkvepiamame ore (FiO2). PaCO2 nedidėja.

Ūminis kvėpavimo  
nepakankamumas,  
gyvybei nepavojingas

Kvėpavimo dažnis > 30 kartų per minutę. Kvėpavime dalyvauja 
pagalbiniai raumenys. Sąmonės sutrikimo požymių nėra. Hipokse-
mija mažėja skiriant deguonies per Venturi kaukę 25–30 proc. FiO2. 
PaCO2 didėja arba yra 50–60 mm Hg.

Ūminis kvėpavimo  
nepakankamumas,  
gyvybei pavojingas

Kvėpavimo dažnis > 30 kartų per minutę. Kvėpavime dalyvauja 
pagalbiniai raumenys. Atsirado nauji sąmonės sutrikimo požymiai. 
Hipoksemija nemažėja skiriant deguonies per Venturi kaukę arba 
reikia skirti > 40 proc. FiO2. PaCO2 didėja ir viršija 60 mm Hg arba 
pH ≤ 7,25.

10-4 lentelė. Veiksmų planas esant vidutinio sunkumo ar sunkiam, bet gyvybei nepavojingam 
LOPL paūmėjimui

•	 Įvertinama požymių sunkumas, kraujo dujų ir krūtinės ląstos rentgenografijos duomenys

•	 Skiriama deguonies (žr. skirsnį „Gydymas deguonimi“)

•	 Skiriama bronchus plečiančių vaistų (žr. skirsnį „Gydymas bronchus plečiančiais vaistais“)

•	 Skiriama gliukokortikoidų (žr. skirsnį „Gydymas sisteminiais gliukokortikoidais“)

•	 Jei reikia, skiriama antibiotikų (žr. skirsnį „Gydymas antibiotikais“)

•	 Apsvarstoma neinvazinės dirbtinės plaučių ventiliacijos būtinybė

•	 Kontroliuojamas ir koreguojamas skysčių balansas ir mityba

•	 Sprendžiama, ar būtina profilaktiškai skirti antikoagulianto

•	 Diagnozuojamos ir gydomos gretutinės ligos

•	 Atidžiai stebima ligonio būklė

Paūmėjusios LOPL gydymas deguonimi. Deguonies skiriama tiek, kad būtų už-
tikrintas stabilus audinių aprūpinimas deguonimi – PaO2 > 60 mm Hg, SaO2 (SpO2) 88–
92  proc. Praėjus 30–60  min. nuo gydymo deguonimi pradžios, reikia pakartotinai ištirti 
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arterinio kraujo dujų rodiklius (PaO2, SaO2, PaCO2 bei pH). Tai padeda įvertinti gydymo de-
guonimi efektyvumą bei išvengti hiperkapnijos ir respiracinės acidozės ar jos pablogėjimo. 

Deguonį rekomenduojama tiekti per Venturi kaukę, pradžioje naudojant 24 proc. arba 
28 proc. koncentracijos vožtuvus. Nosinės kaniulės rekomenduojamos tik jei ligonis Venturi 
kaukės netoleruoja ar nėra galimybių jos naudoti. Reikėtų prisiminti, kad kvėpuojant deguo-
nį per Venturi kaukę užtikrinama pastovi deguonies koncentracija, o kvėpuojant per nosines 
kaniules deguonies koncentracija gali kisti, nes priklauso nuo minutinės plaučių ventiliaci-
jos. Alternatyvios priemonės yra didelio srauto (35–60 l/min) deguonis per nosinę kaniulę 
(būtinas specialus įrenginys), kaukė su rezervuaru ar transtrachėjinis kateteris. Kai kurių 
tyrimų duomenimis, didelio srauto deguonis kai kuriais atvejais (esant nedidelio laipsnio 
hiperkapnijai, kai pH yra 7,25–7,35) gali būti alternatyva neinvazinei plaučių ventiliacijai, 
nes žmogus jį geriau toleruoja.

Paūmėjusios LOPL gydymas bronchus plečiančiais vaistais. Trumpai vei-
kiantys įkvepiamieji bronchus plečiantys vaistai yra pirmiausia vartojami vaistai paūmėjus 
LOPL. Jei gydymas β2 agonistu nesukelia pagerėjimo, rekomenduojama papildomai skirti 
anticholinerginį vaistą, nors duomenys apie tokio derinio didesnį veiksmingumą yra prieš-
taringi. Vaistus galima vartoti per tarpinę, naudojant dozuoto aerozolio inhaliatorių arba 
per srovinį purkštuvą. Ventiliuojamiems ligoniams vaistai gali būti skiriami per specialias 
tarpines arba į veną, rečiau – po oda. 

Jei ligoniui yra hiperkapnija ar respiracinė acidozė, rekomenduojama vaistų įkvėpti per 
srovinį purkštuvą naudojant suspaustą kambario orą, o ne deguonį, kad būtų išvengta didė-
jančios hiperkapnijos. Jei reikia, deguonies jiems turėtų būti skiriama per nosines kaniules. 

Aminofilino poveikis paūmėjus LOPL nėra pakankamai ištirtas. Todėl šį vaistą reikėtų 
skirti tik kai trumpai veikiančių įkvepiamųjų bronchus plečiančių vaistų poveikis yra nepa-
kankamas. Galimas teigiamas metilksantinų poveikis nedidelis, o galimas nepageidaujamas 
jų poveikis gali būti reikšmingas. Todėl rekomenduojama kas 24 val. tirti teofilino koncen-
traciją kraujyje. 

Gydymas sistemiškai veikiančiais gliukokortikoidais. Jie skirtini visiems ligo-
ninėje gydomiems ligoniams, jei bronchus plečiančių vaistų poveikis nepakankamas ir jei 
nėra absoliučių jų vartojimo kontraindikacijų. Sisteminiai gliukokortikoidai pagreitina ligo-
nių būklės gerėjimą, gerina plaučių funkciją, oksigenaciją, trumpina hospitalizaciją. Esant 
vidutinio sunkumo ir sunkiam paūmėjimui, rekomenduojama 5 dienas skirti geriamųjų gliu-
kokortikoidų (0,5 mg/kg prednizolono ar jo ekvivalento) vieną kartą per dieną. Didžiausias 
gydymo poveikis būna per pirmąsias tris gydymo paras. Ilgesnis gydymas (≤ 14 dienų) nėra 
veiksmingesnis, bet didina nepageidaujamo poveikio riziką (infekcijos, sepsio, raumenų sil-
pnumo). Į veną gliukokortikoidai (pvz., 32 mg metilprednizolono arba 6 mg deksametazo-
no per dieną) skirtini, kai ligonis negali vartoti geriamųjų vaistų. Jei ligonis iki paūmėjimo 
vartojo įkvepiamuosius gliukokortikoidus, jų vartojimo paūmėjus LOPL nutraukti nereikia. 

Gydymas antibiotikais. Tik iki 50 proc. atvejų paūmėjusios LOPL priežastis yra bak-
terinė infekcija. Dažniausi sukėlėjai yra Hemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, 
Moraxella catarrhalis, o sergantiems sunkia ar labai sunkia LOPL – ir Pseudomonas aeru-
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ginosa. Iš bronchų paimtos medžiagos paūmėjus LOPL dažniausiai išskiriamas tos pačios 
rūšies sukėlėjas kaip ir pasiekus remisiją. 

Gydymas antibiotikais paūmėjus LOPL skirtinas ne visais atvejais. Antibiotiką reko-
menduojama skirti, kai yra bent du iš trijų požymių: sustiprėjęs dusulys, padidėjęs skreplių 
kiekis, skrepliai tapo pūlingi (gydytojo vertinimu). Indikacija skirti antibiotiką taip pat yra 
karščiavimas (temperatūra yra didesnė kaip 38  °C) ir padidėję kraujo uždegimo žymenys 
(C  reaktyviojo baltymo (CRB) koncentracija, leukocitozė, leukocitų formulės nuokrypis į 
kairę).

Manoma, kad daugumai ligonių, kurių kraujo CRB < 20 mg/l, antibiotikų skyrimas nėra 
vertingas, kai CRB koncentracija yra 20–40 mg/l – gali būti vertingas, kai > 40 mg/l – tikė-
tina, kas bus vertingas.

Antibiotikų taip pat rekomenduojama skirti, kai paūmėjimas yra sunkus ir ligonis gy-
domas ligoninėje; skiriama invazinė ar neinvazinė plaučių ventiliacija; ligonis yra gydomas 
intensyviosios terapijos skyriuje. 

Skreplių ar aspirato iš trachėjos (ar bronchų) (dirbtinai ventiliuojamiems ligoniams) pa-
sėlis rekomenduojamas, kai skiriamas empirinis antibakterinis gydymas yra neveiksmingas, 
pasireiškė sunkus LOPL paūmėjimas arba yra antibiotikams atsparių sukėlėjų tikimybė 
(pvz., Pseudomonas aeruginosa). 

P. aeruginosa infekcijos tikimybę rodo bent du iš šių požymių: 1) ligonis neseniai gydytas 
ligoninėje; 2) dažnai (> 4 kartus per metus) ar per pastaruosius 3 mėnesius vartojo antibio-
tikus; 3) labai sunki LOPL (FEV1 < 30 proc. būtinojo dydžio); 4) ankstesnio paūmėjimo ar 
remisijos metu iš kvėpavimo takų sekreto buvo išskirta P. aeruginosa; 5) yra bronchektazių.

Atsižvelgiant į dažniausius paūmėjimo metu išskiriamus mikroorganizmus antibiotiko 
parinkimo tikslu, LOPL sunkumą bei pseudomoninės infekcijos riziką, ligonius galima su-
skirstyti į tris grupes (žr. 10-5 lentelę). 
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10-5 lentelė. Paūmėjusios LOPL empirinis gydymas antibiotikais

LOPL sunkumas ir 
P. aeruginosa rizika Dažniausi sukėlėjai Pirmiausia skirtini 

vaistai
Alternatyvūs 
vaistai

Lengva LOPL H. influenzae
S. pneumoniae
M. pneumoniae
C. pneumoniae

Amoksicilinas Makrolidas 
Respiracinis fluo-
rochinolonas*
Tetraciklinas 

Vidutinio sunkumo 
ar sunki LOPL, nėra 
P. aeruginosa rizikos 
veiksnių

Kaip lengvos LOPL +
Enterobacteriaceae  
(K. pneumoniae, E. coli,  
Proteus, Enterobacter ir kt.)

Amoksicilinas (arba 
ampicilinas) su beta lak-
tamazės inhibitoriumi, 
II ar III kartos cefalos-
porinas 

Respiracinis fluo-
rochinolonas*

Vidutinio sunkumo 
ar sunki LOPL, yra 
P. aeruginosa rizikos 
veiksnių

Kaip lengvos LOPL +
Enterobacteriaceae  
(K. pneumoniae, E. coli,  
Proteus, Enterobacter ir kt.)
P. aeruginosa

Ciprofloksacinas
Antipseudomoninis pe-
nicilinas Antipseudomo-
ninis cefalosporininas su 
aminoglikozidu ar be jo

Karbapenemas su 
aminoglikozidu 
ar be jo

Pastaba. *moksifloksacinas ar levofloksacinas. Antipseudomoniniai penicilinai – piperacilinas su tazo-
baktamu, tikarcilinas su klavulano rūgštimi. Antipseudomoniniai cefalosporinai – ceftazidimas, cefe-
pimas, cefpiromas.

Paūmėjus lengvai LOPL, pirmiausia skirtinas geriamasis amoksicilinas, nes Lietuvoje 
cirkuliuojantis S. pneumoniae yra jautrus penicilinui. Jei ligonis alergiškas arba netoleruoja 
amoksicilino, skiriamas makrolidas, respiracinis fluorochinolonas (levofloksacinas, moksi-
floksacinas) arba tetraciklinas. Naujųjų makrolidų (azitromicino, klaritromicino), tetracikli-
nų poveikis S. pneumoniae, o ypač H. influenzae, palyginti su aminopenicilinais, yra silpnes-
nis, didesnė atsparumo jiems išsivystymo tikimybė. Respiracinių fluorochinolonų reikėtų 
vartoti tik tuomet, kai patvirtintas atsparumas ar alergija pirmiausia vartojamiems vaistams.

Paūmėjus vidutinio sunkumo ar sunkiai LOPL, dažniau aptinkama gramneigiamų ente-
robakterijų, yra didesnė β laktamazes gaminančių H. influenzae padermių tikimybė. Todėl 
pirmiausia skirtinas aminopenicilinas su β laktamazių inhibitoriumi, II arba III kartos cefa-
losporinas. Respiracinis fluorochinolonas yra alternatyvus vaistas. 

Esant P. aeruginosa tikimybei, rekomenduojamas ciprofloksacinas arba antipseudomoni-
nis penicilinas, arba cefalosporinas. 

Pirmenybė teiktina geriamiesiems antibiotikams. Tačiau jei ligonis negali jų vartoti ar jo 
būklė sunki, antibiotikų skiriama į veną. Jei ligoninėje gydomo ligonio, kuriam antibiotikas 
leidžiamas į veną, per 3 paras būklė pagerėja, intraveninį antibiotiką reikėtų keisti geriamuoju. 

Antimikrobinio gydymo trukmė paūmėjus LOPL priklauso nuo ligos sunkumo, sukėlėjo 
ir komplikacijų. Paprastai vaistą pakanka vartoti 5–7 dienas. Ilgiau tenka vartoti tik dėl labai 
sunkaus paūmėjimo intensyviosios terapijos skyriuje gydomiems ligoniams ar kai atliekama 
dirbtinė plaučių ventiliacija, esant kvėpavimo takų kolonizacijai ar gramneigiamų bakterijų 
sukeltai infekcijai. 

10. LOPL paūmėjimo gydymas 
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Plaučių ventiliacija. LOPL paūmėjus gali būti skiriama tiek neinvazinė (per nosinę 
ar veido kaukę), tiek invazinė plaučių ventiliacija (per orotrachėjinį vamzdelį ar tracheos-
tomą). Neinvazinė plaučių ventiliacija – pirmojo pasirinkimo metodas, jei nėra absoliučių 
kontraindikacijų. 

Jei skiriant deguonies nepavyksta pasiekti pakankamos oksigenacijos, išlieka ar didėja 
hiperkapnija, dėl kurios atsiranda centrinės nervų sistemos slopinimas, sunki acidozė ar 
širdies ritmo sutrikimų, būtina pradėti neinvazinę plaučių ventiliaciją (žr. 10-6 lentelę). Pas-
taroji mažina respiracinę acidozę, dusulį, retina kvėpavimo dažnį, mažina intubacijos porei-
kį, trumpina gydymą ligoninėje ir svarbiausia – mažina ligonių mirštamumą. Nesėkminga 
neinvazinė plaučių ventiliacija yra nepriklausomas mirties rizikos veiksnys. 

Neinvazinė plaučių ventiliacija yra veiksminga 80–85 proc. atvejų. Tačiau jei yra kon-
traindikacijų ar neinvazinė ventiliacija nepakankamai efektyvi, ar nėra galimybių ją skirti, 
ligonį tenka intubuoti ir atlikti invazinę plaučių ventiliaciją (žr. 10-7 lentelę). 

Būtina pabrėžti, kad ligonių, intubuotų ir ventiliuotų dėl LOPL paūmėjimo sukelto kvėpa-
vimo nepakankamumo, mirštamumas yra mažesnis, negu tai atliekant dėl kitų, su LOPL ne-
susijusių priežasčių. Ypač neblogų rezultatų pasiekiama ventiliuojant ligonius, nesergančius 
sunkiomis gretutinėmis ligomis, kai ventiliuojama dėl laikinos pablogėjimo priežasties (pvz., 
infekcijos) ar kai ligonis iki LOPL paūmėjimo buvo judrus ir jam nebuvo skirtas ilgalaikis 
gydymas deguonimi. Tačiau invazinė plaučių ventiliacija yra susijusi su padidėjusia pneumo-
nijos, barotraumos rizika. Taip pat po jos gali būti sunku ligonį atjunkyti nuo ventiliatoriaus. 
Todėl po ekstubacijos, jei ligonio būklė pablogėja, iš pradžių rekomenduojama skirti neinva-
zinę plaučių ventiliaciją, kuri dažnai apsaugo nuo pakartotinės intubacijos poreikio. 

10-6 lentelė. Indikacijos ir kontraindikacijos atlikti neinvazinę plaučių ventiliaciją

Indikacijos

•	 Respiracinė acidozė (arterinio kraujo pH ≤ 7,35 ir (ar) PaCO2 > 45 mm Hg)

•	 Stiprus dusulys su klinikiniais kvėpavimo raumenų silpnumo požymiais (kvėpavimo dažnis >30 
kartų per minutę; pagalbinių kvėpavimo raumenų dalyvavimas kvėpavime; paradoksinis pilvo 
raumenų judėjimas; tarpšonkaulinių tarpų įdubimas kvėpuojant)

Kontraindikacijos

•	 Kvėpavimo sustojimas

•	 Nestabili širdies ir kraujagyslių būklė (hipotenzija, aritmija, miokardo infarktas)

•	 Su medicinos personalu nebendradarbiaujantis ligonis

•	 Didelė aspiracijos rizika

•	 Tirštas kvėpavimo takų sekretas ar didelis jo kiekis

•	 Neseniai atlikta veido, stemplės, skrandžio operacija

•	 Galvos ir veido trauma

•	 Nosiaryklės defektas

•	 Nudegimai

•	 Labai didelis svoris
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10-7 lentelė. Indikacijos atlikti invazinę plaučių ventiliaciją

•	 Kvėpavimo sustojimas

•	 Širdies veiklos išnykimas

•	 Netoleruojama arba nesėkminga neinvazinė plaučių ventiliacija (klinikiniai ir kraujo dujų rodi-
kliai nepagerėjo per 1 val.; blogėja sąmonė ar hemodinamika)

•	 Sąmonės sutrikimas (slopinimas, ryškus susijaudinimas)

•	 Sunkus kraujo dujų apykaitos sutrikimas (PaO2 < 40 mm Hg ir (ar) PaO2/FiO2 < 200, pH < 7,25, 
PaCO2 > 60 mm Hg)

•	 Stiprus dusulys su klinikiniais kvėpavimo raumenų silpnumo požymiais (kvėpavimo dažnis >30 
kartų per minutę; pagalbinių kvėpavimo raumenų dalyvavimas kvėpavime; paradoksinis pilvo 
raumenų judėjimas; tarpšonkaulinių tarpų įdubimas kvėpuojant)

•	 Aspiracija

•	 Hipersekrecija arba poreikis šalinti sekretą iš kvėpavimo takų 

•	 Sunkios skilvelinės aritmijos ar korekcijai atspari bradikardija (<50 kartų per minutę)

•	 Sunkus hemodinamikos nestabilumas, kai reikalinga skysčių infuzija ir vazopresoriai

Kitos gydymo priemonės. Visais atvejais sunkų LOPL paūmėjimą gydant ligoninėje, 
būtina kontroliuoti ir koreguoti skysčių balansą, užtikrinti pakankamą mitybą. Nejudriems, 
dehidracijos būklės ligoniams, kuriems yra antrinė eritrocitozė, trombozių prevencijai gali 
būti skiriamas geriamasis ar parenterinis antikoaguliantas. 

Jei skreplių per parą iškosima daugiau kaip 25 ml ar yra plaučių dalies atelektazė, skirtina 
manualinė ar mechaninė krūtinės ląstos perkusija, pozicinis drenažas, mažo tūrio forsuotas 
iškvėpimas. Vadinamųjų iškosėjimą gerinančių vaistų veiksmingumo įrodymų nepakanka. 
Reabilitacija paūmėjus LOPL netinka, ji skirtina iš karto jam pasibaigus. 

Ligonio, kuriam yra LOPL paūmėjimas, būklės įvertinimo ir gydymo etapai apibendrinti 
10-1 paveiksle.

10. LOPL paūmėjimo gydymas 
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Sunki LOPL, sunki gretutinė liga, neveiksmingas ambulatorinis gydymas, 
vyresnio amžiaus ligonis (> 60 m. amžiaus), nepakankama ligonio priežiūra 

namuose, neaiški diagnozė?

Kvėpavimo nepakankamumo nėra.  
KD 20–30 k./min. Pagalbiniai raumenys 

kvėpavime nedalyvauja. Sąmonė nesutriku-
si. Hipoksemija mažėja skiriant deguonies 

per Venturi kaukę 28–35 proc.  
FiO2. PaCO2 nedidėja.

Ūminis kvėpavimo nepakankamumas,  
gyvybei nepavojingas. 

KD > 30 k./min. Kvėpavime dalyvauja pagalbiniai 
raumenys. Sąmonė nesutrikusi. Hipoksemija  
mažėja skiriant deguonies per Venturi kaukę 

25–30 proc. FiO2. PaCO2 didėja arba yra  
50–60 mm Hg.

Indikacijos atlikti neinvazinę PV. Respiracinė acidozė (arterinio kraujo pH ≤ 7,35 ir (ar)  
PaCO2 > 45 mm Hg), stiprus dusulys su klinikiniais kvėpavimo raumenų silpnumo požymiais 
(KD > 30 k./min.; pagalbinių kvėpavimo raumenų dalyvavimas kvėpavime; paradoksinis pilvo 

raumenų judėjimas; tarpšonkaulinių tarpų įdubimas kvėpuojant).
Kontraindikacijos atlikti neinvazinę PV. Kvėpavimo sustojimas, nestabili širdies ir kraujagyslių 
būklė (hipotenzija, aritmija, miokardo infarktas), su medicinos personalu nebendradarbiaujantis 

ligonis, didelė aspiracijos rizika, tirštas kvėpavimo takų sekretas ar didelis jo kiekis, neseniai  
atlikta veido, stemplės, skrandžio operacija, galvos ir veido trauma, nosiaryklės defektas,  

nudegimai, labai didelis ligonio svoris.

Gali būti gydomas pulmonologijos ar 
vidaus ligų skyriuje

TAIP

LOPL paūmėjimas

10-1 pav. Ligonio, kuriam yra LOPL paūmėjimas, būklės įvertinimas ir gydymas (principinė 
schema). PV – plaučių ventiliacija. FiO2 – deguonies koncentracija įkvepiamame ore. KD – kvėpavimo 
dažnis. k./min. – kartų per minutę. PaCO2 – parcialinis anglies dioksido slėgis arteriniame kraujyje.  
PaO2 – parcialinis deguonies slėgis arteriniame kraujyje. Visais atvejais, jei leidžia ligonio būklė, skiriama 
įkvepiamųjų trumpai veikiančių bronchus plečiančių vaistų, skiriama deguonies. Jei reikia, skiriamas an-
tibiotikas. Sistemiškai veikiančių gliukokortikoidų, jei nėra absoliučių kontraindikacijų, skiriama visiems 
ligoninėje gydomiems ligoniams. Pagal poreikį jų skiriama ir ambulatoriškai gydomiems ligoniams. 
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Ūminis kvėpavimo nepakankamumas, gyvybei pavojingas. 
KD >30 k./min. Kvėpavime dalyvauja pagalbiniai raumenys. Naujai atsiradęs 

sąmonės sutrikimas. Hipoksemija nemažėja skiriant deguonies per  
Venturi kaukę arba reikia skirti > 40 proc. FiO2. PaCO2 didėja ir  

yra > 60 mm Hg arba pH ≤ 7,35.

Indikacijos gydyti intensyviosios pulmonologijos ar intensyviosios terapijos  
skyriuje (padalinyje). Stiprus dusulys nemažėja skiriant deguonies ir bronchus plečiančių vaistų, 

sąmonės sutrikimas (sumišimas, mieguistumas, koma), išliekanti ir sunkėjanti hipoksemija  
(PaO2 < 40 mm Hg), hiperkapnija (PaCO2 > 60 mm Hg), respiracinė acidozė (pH ≤ 7,35),  

nestabili hemodinamika.

Indikacijos atlikti invazinę DPV. Kvėpavimo sustojimas, širdies veiklos išnykimas, netoleruo-
jama arba nesėkminga neinvazinė PV (klinikiniai ir kraujo dujų rodikliai nepagerėjo per 1 val.; 
blogėja sąmonė ar hemodinamika), sąmonės sutrikimas (slopinimas, ryškus susijaudinimas), 
PaO2 < 40 mm Hg ir (ar) PaO2/FiO2 < 200, pH < 7,25, PaCO2 > 60 mm Hg, stiprus dusulys su 

klinikiniais kvėpavimo raumenų silpnumo požymiais (KD > 30 k./min.; pagalbinių kvėpavimo 
raumenų dalyvavimas kvėpavime; paradoksinis pilvo raumenų judėjimas; tarpšonkaulinių tarpų 
įdubimas kvėpuojant), aspiracija, hipersekrecija arba poreikis šalinti sekretą iš kvėpavimo takų, 

sunki skilvelinė aritmija ar korekcijai atspari bradikardija (< 50 k./min.), sunkus hemodinamikos 
nestabilumas, kai reikia skysčių infuzijos ir vazopresorių.

Gali būti gydomas namuose
NE

10. LOPL paūmėjimo gydymas 
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Ligonio išrašymas iš ligoninės ir tolesnis jo stebėjimas. Nėra aiškių op-
timalios hospitalizacijos trukmės rekomendacijų. Dėl išrašymo iš ligoninės į namus siūlome 
vadovautis 10-8 lentelėje pateiktais kriterijais. Tačiau kiekvienu atveju sprendžiama indivi-
dualiai. Prieš išrašant iš ligoninės rekomenduojama atlikti kraujo dujų tyrimą, spirometriją 
(jei leidžia ligonio būklė). 

Ligonio būklės vertinimas po paūmėjimo rekomenduojamas po 1–4  savaičių ir po 
8–12 savaičių (žr. 10-9 lentelę) pas šeimos gydytoją ir ne vėliau kaip po 6 savaičių pas pul-
monologą. Svarbu rūkantį ligonį dar kartą paskatinti mesti rūkyti, taip pat įvertinti skiria-
mo gydymo efektyvumą, gydymo laikymąsi ir supratimą, inhaliatorių naudojimo techniką, 
plaučių funkcijos pokyčius. Jei paūmėjus LOPL buvo hipoksemija, rekomenduojama ligo-
niui pakartoti pulsoksimetriją ir (ar) kraujo dujų tyrimą ir įvertinti (tolesnio) ilgalaikio de-
guonies skyrimo poreikį. 

10-8 lentelė. Ligonio išrašymo iš ligoninės į namus kriterijai

•	 Ligonis kliniškai stabilios būklės ≥ 24 val.

•	 Trumpai veikiančių bronchus plečiančių vaistų poreikis yra ne dažnesnis negu kas 4 valandos

•	 Deguonies poreikio nebėra ≥ 24 val. (išskyrus tuos atvejus, kai skiriama ilgalaikė deguonies 
terapija namuose) 

•	 Dusulys netrukto valgyti ir miegoti

•	 Ligonis, jo šeimos nariai ar prižiūrintys asmenys supranta ir gali toliau gydytis (būti gydomas) 
namuose 

10-9 lentelė. Ligonio būklės vertinimas po išrašymo iš ligoninės

•	 Objektyvios būklės įvertinimas

•	 Gebėjimas susitvarkyti įprastinėje aplinkoje

•	 Ilgalaikio gydymo deguonimi poreikis

•	 Vaistų įkvėpimo technikos kokybė

•	 Rekomenduoto gydymo supratimas ir laikymasis 

•	 Gretutinių ligų būklė
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11.	Lėtine obstrukcine plaučių liga sergančio  
	 ligonio stebėjimas

LOPL sergantį ligonį būtina reguliariai stebėti ir sudaryti ilgalaikės pagalbos planą. Ilga-
laikės pagalbos planas apima ligos eigos stebėjimą bei gydymo korekciją, periodinį plaučių 
funkcijos vertinimą atsižvelgiant į individualius rizikos veiksnius, vienkartinį ar periodinį iš-
tyrimą dėl gretutinių ligų (plaučių vėžio, tuberkuliozės, miego apnėjos, depresijos, osteopo-
rozės, širdies nepakankamumo ir kt.), reabilitaciją, slaugą bei gyvenimo pabaigos klausimus.

Ligonio stebėjimo dažnis priklauso nuo LOPL sunkumo bei progresavimo greičio, pa-
ūmėjimo dažnio ir kitų veiksnių. Rekomenduojama, kad gydytojas pulmonologas lengva 
LOPL sergantį ligonį konsultuotų bent vieną kartą per metus, vidutinio sunkumo ar sunkia 
LOPL – bent du kartus per metus. Stebėjimo laikotarpiu atliktini šie tyrimai: plaučių funkci-
jos tyrimas (spirometrija, jei reikia – plaučių tūrių, dujų difuzijos tyrimas), pulsoksimetrija, 
kraujo dujų tyrimas, klinikinis kraujo tyrimas, krūtinės ląstos rentgenografija. Konkrečios 
konsultacijos metu būtinus atlikti tyrimus parenka gydytojas specialistas, atsižvelgęs į ligos 
sunkumą, eigą, gretutines ligas ir rizikos veiksnius.

Svarbu žinoti, kad dėl santykinai didelio rodiklių kintamumo atliekant kartotines spiro-
metrijas gydymo (ir stebėjimo) laikotarpiu vien tik pagal spirometrinių rodiklių blogėjimą 
ilgalaikio individualaus skiriamo gydymo poveikio vertinti negalima. 

Gydytojas pulmonologas turėtų konsultuoti ligonį visais atvejais, kai įtariama LOPL, kai 
būtina papildomai tirti, keisti nuolatinį gydymą ir kt. Indikacijos skirti gydytojo pulmono-
logo konsultaciją nurodytos 11-1 lentelėje. Deja, įvairiose šalyse atlikti tyrimai rodo, kad tik 
mažuma LOPL sergančių ligonių reguliariai atvyksta gydytojo pulmonologo konsultacijos. 
LOPL sergančio ligonio apsilankymų pas šeimos gydytoją dažnis priklauso nuo klinikinio 
poreikio, tačiau jis turėtų būti ne retesnis kaip kas 3 mėnesiai. Šeimos gydytojas turėtų pa-
skatinti savo pacientus reguliariai lankytis pas gydytoją pulmonologą.
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11-1 lentelė. Indikacijos skirti gydytojo pulmonologo konsultaciją

•	 Pirmą kartą diagnozuojant LOPL 

•	 Kai būtina keisti nuolatinį gydymą 

•	 Numatoma skirti ar skiriama ilgalaikė deguonies terapija (bent 1 kartą per metus) 

•	 Ligonis buvo hospitalizuotas dėl LOPL ar po jos paūmėjimo (ne vėliau kaip po 6 sav. jam pasibaigus 
ar nuo išrašymo iš ligoninės)

•	 Dažni (≥ 2 kartus per metus) ligos paūmėjimai ar kartojasi apatinių kvėpavimo takų ar plaučių 
infekcija 

•	 Greitas (> 20 proc. per metus) FEV1 rodiklio blogėjimas 

•	 Klinikiniai ligos simptomai neatitinka plaučių funkcijos pažeidimo sunkumo 

•	 Plaučių funkcijos tyrimas rodo esant mišrų (obstrukcinį ir restrikcinį) ventiliacinės plaučių funk-
cijos pažeidimo pobūdį

•	 Prieš numatomą planinę krūtinės ar pilvo organų operaciją 

•	 Kai ligonis gali būti kandidatas bronchoskopinei ar chirurginei plaučių apimtį mažinančiai proce-
dūrai, plaučių transplantacijai 

•	 Svarstant darbingumo, neįgalumo, ilgalaikės slaugos bei paliatyviosios pagalbos (plaučių ventilia-
cijos namuose, narkotinių analgetikų ar benzodiazepinų skyrimo) ir gyvenimo pabaigos klausimus 
(pvz., hospitalizacijos, intubacijos, plaučių ventiliacijos ir kt.)
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12.	Ligonių mokymas

Ligonių mokymas yra labai svarbi ir potencialiai veiksminga priemonė norint pasiek-
ti specifinius LOPL gydymo tikslus. Būtina reguliariai (kartotinai) mokyti ligonius, kad jie 
suprastų ligos esmę, jos eigą, rizikos veiksnius, gydymo metodus, taisyklingai naudotų in-
haliatorius. Didelė dalis LOPL sergančių ligonių inhaliatorius naudoja netaisyklingai arba 
netinkamai. Tai lemia gydymo neveiksmingumą ir su tuo susijusias pasekmes.

Svarbiausios mokymo temos, kurias būtina aptarti su LOPL sergančiu ligoniu – metimas 
rūkyti ir kitų rizikos veiksnių šalinimas, ligos sukeliami kvėpavimo ir kitų organų pokyčiai, 
LOPL gydymo principai, ligos eigos ypatumai, gyvenimo pabaigos klausimai. Labai svarbu 
mokyti ligonius pažinti pirmuosius ligos paūmėjimo požymius.

Išskirtinai svarbu ligonius skatinti nuolat būti fiziškai aktyvius. Tyrimai rodo, jog fizinis 
aktyvumas taip pat priklauso nuo socialinių veiksnių. Pastebėta, kad LOPL sergantys as-
menys, prižiūrintys anūkus ar laikantys šunį (ir einantys su juo pasivaikščioti), yra fiziškai 
aktyvesni.
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13.	Specialios būklės sergant LOPL

Kelionės sergant LOPL. Jei tinkamai nepasirengta, ilgesnės kelionės LOPL ser-
gančiam ligoniui gali pabloginti būklę. Tačiau jei gerai pasirengta, pati savaime LOPL nėra 
kontraindikacija keliauti. Svarbiausi dalykai, kurių turi nepamiršti kiekvienas net trumpai 
kelionei besirengiantis LOPL sergantis ligonis, yra pasiimti visus savo vaistus, kuriais gydosi 
(įskaitant nuolatinio gydymo ir pagalbos vaistus), juos turėti rankiniame bagaže; pakanka-
mai geriamojo vandens; deguonies koncentratorių (kai yra deguonies terapijos indikacijų); 
susižinoti artimiausios gydymo įstaigos adresą; turėti su savimi medicininį išrašą, kuriame 
būtų nurodyta diagnozė bei rekomenduojamas gydymas, arba jo skenuotą kopiją išmania-
jame telefone. 

Ligonis turėtų iš anksto sužinoti, ar bus galima su savimi pasiimti deguonies koncen-
tratorių į lėktuvą, laivą, traukinį ir kitą transporto priemonę. Būtina įvertinti, ar užteks de-
guonies koncentratoriaus akumuliatoriaus energijos, numatant, kad kelionė gali netikėtai 
užtrukti. Svarbu, kad kelionės metu šalia nebūtų rūkoma, o langai būtų uždaryti. 

Dažniausiai sunkumų kyla dėl kelionių lėktuvu. LOPL sergantiems ligoniams per skrydį 
pasunkėja kvėpavimo nepakankamumo reiškiniai. Pastebėta, kad maždaug pusei iš jų jau 
esant 2438 metrų (tokį aukštį atitinka slėgis lėktuve vykdant komercinius skrydžius, jame 
FiO2 yra apie 15,1  proc.) aukštyje PaO2 krinta žemiau 55  mm  Hg, o trečdaliui – žemiau 
50 mm Hg. Šie ligoniai neturi pakankamų kompensacinių mechanizmų, jų kvėpavimo re-
zervas menkas, todėl jiems sunku prisitaikyti prie hipobarinės hipoksijos sąlygų. Sveikiems 
asmenims tokiame aukštyje SpO2 sumažėja iki 92–93 proc.

Pirmoji organizmo reakcija į hipoksiją yra minutinės ventiliacijos padidėjimas, siekiant 
kiek tik įmanoma išvengti PaO2 sumažėjimo. Tačiau savo ruožtu mažina PaCO2 ir sukelia 
respiracinę alkalozę. Tuo pat metu širdies ir kraujagyslių sistema taip pat reaguoja į hipok-
siją  – atsiranda tachikardija, didėja širdies išstūmimo tūris. Spazmuoja plaučių arterijos. 
Nors deguonis geriau prisijungia prie hemoglobino, tačiau jo patekimas į audinius sumažėja.

Visgi, reikia turėti omenyje, kad dusulio pojūtis lėktuvu skrendančiam ligoniui nekore-
liuoja su hipoksemijos sunkumu. 

Kvėpavimo nepakankamumo rizika skrydžio metu priklauso nuo LOPL sunkumo stadi-
jos. Didelė kvėpavimo nepakankamumo rizika yra tiems LOPL sergantiems ligoniams, kurie 
dūsta fizinio krūvio metu, kuriems yra hiperkapnija arba PaO2 jūros lygyje yra mažesnis kaip 
70 mm Hg arba SpO2 < 92 proc. 

Ištyrimas prieš planuojamą skrydį. Prieš numatomą kelionę lėktuvu rekomenduo-
jama papildomai ištirti šių ligonių funkcinę būklę, t. y. išmatuoti PaO2 ramybėje, atlikti 6 mi-
nučių ėjimo testą ir esant galimybei – aukščio hipoksijos simuliacijos testą (angl. high-altitu-
de simulation test – HAST). Jo metu 20 min. kvėpuojama dujų mišiniu, kuriame yra 15 proc. 
deguonies, stebint SpO2. Papildomai kvėpuoti deguonimi skrydžio metu indikuojama, jei 
atliekant HAST testą SpO2 buvo mažesnis kaip 85 proc. 

13. Specialios būklės sergant LOPL



94

Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos diagnostika ir gydymas

Nors HAST testas laikomas ligonių ištyrimo prieš skrydį aukso vertės standartu, tačiau 
dėl įrangos brangumo ir nepakankamo prieinamumo jis atliekamas retai. Be to, atsiranda 
mokslinių publikacijų, įrodančių, kad šis testas turi trūkumų. Pastebėta, kad vidutine ir sun-
kia LOPL sergantiems ligoniams, kuriems HAST testas parodė tokio pat laipsnio desatura-
ciją, kvėpavimo nepakankamumo klinikiniai požymiai skrydžio metu ir po jo buvo skirtingi, 
t. y. daliai jų simptomų nebuvo. Taigi, HAST testo prognozinė vertė nėra iki galo aiški, o jį 
atlikti yra techniškai sudėtinga. 

Kasdienėje klinikinėje praktikoje rekomenduojamas toks LOPL sergančio ligonio funkci-
nės būklės ištyrimas prieš numatomą skrydį: pirmiausia atliekama pulsoksimetrija ramybėje. 
Jei SpO2 > 95 proc. – kontraindikacijų skristi nėra. Esant SpO2 92–95 proc. skirtinas 6 minu-
čių ėjimo testas, ir jeigu jį atliekant SpO2 yra mažesnis kaip 85 proc. – skrydžio metu reikia 
papildomo deguonies. Jo reikia ir tuomet, kai ramybėje SpO2 yra mažesnis negu 92 proc. 

Dar vienas ligonio ištyrimo būdas prieš planuojamą skrydį yra 50 metrų ėjimo testas. 
Jei LOPL sergantis ligonis nueina 50 metrų smarkiai neuždūsdamas  – jo funkcinė būklė 
pakankamai gera, kad galėtų skristi lėktuvu. Jei ligonis nesugeba nesustodamas nueiti šio 
atstumo arba smarkiai dūsta – skrydis jam rizikingas ir greičiausiai reikės papildomo deguo-
nies. Deja, šis metodas nestandartizuotas, todėl gali būti naudojamas tik kaip orientacinis. 

Jei sunkia LOPL sergantis ligonis nuolat vartoja deguonį namuose, skrydžio metu įpras-
tinė jo deguonies dozė turėtų būti padidinta 1 litru per minutę.

Keliaujantiems lėktuvu LOPL ligoniams didėja trombozių rizika. Didelės rizikos ligo-
niams, kuriems numatoma ilga (ilgiau kaip 6 val.) kelionė lėktuvu, rekomenduojama suvar-
toti profilaktinę antikoagulianto dozę.

LOPL sergančio ligonio ikioperacinės būklės įvertinimas. LOPL ser-
gantiems ligoniams dažnai prireikia operacinio gydymo. Įvairių autorių duomenimis, plau-
čių komplikacijos po ne krūtinės organų chirurginių operacijų pasitaiko 1–5 proc. ligonių. 
Po plaučių operacijų, priklausomai nuo operacijos apimties, komplikacijų būna 6–40 proc. 
ligonių, o mirštamumas siekia 2–8 proc. Dažniausios pooperacinės plaučių komplikacijos 
yra plaučių uždegimas, plaučio dalies atelektazė, plaučių embolija, lėtinės plaučių ligos pa-
ūmėjimas ir eksudacinis pleuritas. Dažniausiai plaučių komplikacijų atsiranda po krūtinės 
ir viršutinės pilvo dalies operacijų – 9–20 proc. šias operacijas patyrusių asmenų. Gerokai 
rečiau šių komplikacijų būna po apatinės pilvo dalies operacijų (2–5 proc. operuotų ligonių), 
mažiausiai – po galūnių operacijų ir laparoskopinių procedūrų (mažiau kaip 1–3 proc.).

Dėl krūtinės ar pilvo operacijų laikinai labai pablogėja plaučių funkcija (pvz., bendroji 
plaučių talpa ir funkcinė liekamoji talpa sumažėja apie 30 proc., FEV1 rodiklio reikšmė – 
40–60 proc.). Blogiausia plaučių funkcija būna per pirmąsias dvi paras, normalizuojasi per 
kitas 4–10 dienų.

Rūkaliams plaučių komplikacijų rizika padidėja 1,5–4  kartus, LOPL ligoniams ji yra 
2–5 kartus didesnė negu ja nesergantiems. 
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Gydytojas pulmonologas įvertina operacinio gydymo indikacijas, galimus su plaučių bū-
kle susijusius rizikos veiksnius. Atitinkamos specialybės gydytojas chirurgas sprendžia, ar 
yra ir kokios techninės galimybės atlikti operacinį gydymą, įvertina jų rizika.

Pooperacinių komplikacijų rizikos veiksniai. Svarbiausi pooperacinių plaučių 
komplikacijų rizikos veiksniai yra pati LOPL, hipoksemija (PaO2 < 60 mm Hg), hiperkapnija 
(PaCO2 > 45 mm Hg), nutukimas (kūno svoris > 113 kg arba KMI > 27 kg/m2), rūkymas, vy-
resnis kaip 60 metų amžius, ilgiau nei 2,5 val. trunkanti operacija, imobilizacija, diafragmos 
paralyžius, arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, plautinė hipertenzija (> 50 mm Hg). 

Pooperacinių komplikacijų riziką didina po akių operacijų skiriami vaistai – kosulį slo-
pinantys ir β adrenoreceptorių blokatoriai (pvz., timololis), galintys sukelti bronchų obs-
trukciją.

Pooperacinių komplikacijų rizikos vertinimas. Ligoniui, kuriam numatomas 
chirurginis gydymas, būtina atlikti plaučių funkcijos tyrimą ir krūtinės ląstos rentgenogra-
fiją. Jei ligonis nedūsta įprastinio fizinio krūvio metu, nėra intersticinio audinio pažeidimo, 
jo FEV1 > 80 proc. būtinojo dydžio (arba > 2 litrai), papildomai plaučių funkcijos tirti ne-
reikia – ligonis tinkamas operaciniam gydymui. Jei yra reikšmingų klinikinių ar funkcinių 
sutrikimų, būtina atlikti fizinio krūvio tyrimą. 

Ligoniams, kuriems numatoma plaučio rezekcija arba pulmonektomija (dažniausiai dėl 
plaučių vėžio), pirmiausia būtina atlikti spirometriją ir dujų difuzijos tyrimą. Jei ir FEV1 ir 
DLCO reikšmės > 80 proc. būtinojo dydžio, ligonį galima operuoti. Tačiau jei nors vieno iš 
šių rodiklių reikšmė mažesnė negu 80 proc. būtinojo dydžio, reikia detaliau ištirti funkcinę 
būklę – segmentų skaičiavimo būdu apskaičiuoti numatomus po operacijos (angl. predict 
postoperative) kvėpavimo funkcijos rodiklius (metodika aprašoma plaučių vėžio gydymui 
skirtuose leidiniuose). 

Jeigu prognozuojama, kad po operacijos FEV1 ir DLCO rodikliai bus > 40 proc. būtino-
jo dydžio, ligonį galima operuoti atliekant apskaičiuotos apimties rezekciją. Tačiau jei nors 
vienas iš šių rodiklių mažesnis negu 40 proc. būtinojo dydžio – reikėtų atlikti kardiopulmo-
ninį fizinio krūvio tyrimą ir įvertinti deguonies suvartojimo rodiklį VO2max. Jei deguonies 
suvartojimo rodiklis yra ≥ 15 ml/kg/min., ligonį galima operuoti atliekant apskaičiuotos ap-
imties rezekciją, o jei mažesnis – ligonio operuoti nerekomenduojama. 

Plaučių operacija nerekomenduojama, kai: 
•	 ligonis vyresnis kaip 80 metų (kai numatoma pulmonektomija); 
•	 miokardo infarktas įvyko per paskutines 6 savaites; 
•	 yra gyvybei pavojingas ritmo sutrikimas; 
•	 ligonio funkcinė būklė yra 2–4 balai pagal ECOG (angl. The Eastern Cooperative On-

cology Group) skalę; 
•	 FEV1 < 1 l (arba < 50 proc. norminio dydžio); 
•	 hiperkapnija PaCO2 > 50 mm Hg; 
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•	 sunki plautinė hipertenzija; 
•	 ligonis neužlipa į antrą aukštą; 
•	 serga sunkia gretutine liga (komplikuotos eigos cukriniu diabetu, aktyvia tuberkulio-

ze, sunkia arterine hipertenzija, periferine kraujagyslių liga ir kt.).

Operacinis gydymas yra labai rizikingas, kai:
•	 miokardo infarktas įvyko per pastaruosius 6 mėnesius; 
•	 elektrokardiogramoje užregistruotos daugiau kaip penkios skilvelinės ekstrasistolės;
•	 širdies ritmas nesinusinis; 
•	 ligonis yra vyresnis kaip 70 metų; 
•	 PaO2 < 60 mm Hg; 
•	 SaO2 < 90 proc.; 
•	 DLCO < 60 proc. būtinojo dydžio; 
•	 FEV1 1,1–2  l (rekomenduojama, kad prieš numatomą viso plaučio pašalinimą FEV1 

būtų > 2 l, o prieš lobektomiją > 1,5 l); 
•	 VO2max < 15 ml/kg per min.; 
•	 per 6 minutes ligonis nueina mažiau kaip 300 metrų; 
•	 nesustojęs neužlipa laiptais į trečią (prieš numatomą plaučio skilties pašalinimą) ar į 

penktą (prieš numatomą viso plaučio pašalinimą) aukštą.

Visuomet reikia prisiminti, kad operuojant gali paaiškėti, kad būtina atlikti didesnės ap-
imties operaciją, negu buvo numatyta. Pneumektomija pablogina plaučių funkciją maždaug 
30 proc., o lobektomija – apie 10 proc.

Pooperacinių komplikacijų rizikos mažinimas. Pooperacinių komplikacijų ri-
zika sumažėja, jei metama rūkyti iki operacijos likus ne mažiau kaip dviem mėnesiams. 
Tiems, kurie metė rūkyti prieš du mėnesius iki operacijos, pagerėja mukociliarinis bron-
chų gleivinės klirensas, mažėja perioperacinė kvėpavimo organų komplikacijų rizika. Esant 
pūlingiems skrepliams ar įtariant kvėpavimo takų infekciją, iki operacijos rekomenduoja-
ma trumpam skirti antibiotikų, o operacija, jei įmanoma, turėtų būti atidėta bent 10 die-
nų. Tiems LOPL sergantiems ligoniams, kurių mažas kūno svoris ir sunykę raumenys, prieš 
planuojamą operaciją reikia pagerinti mitybą (skirti baltyminių ar aminorūgščių papildų, 
pakankamą kiekį riebalų ir omega 3 riebalų rūgščių).

Svarbu tinkamai mažinti bronchų obstrukciją. Kvėpavimo funkcija prieš operaciją turėtų 
būti maksimaliai pagerinta. Jei po operacijos ligonis negali tinkamai įkvėpti vaisto, skiriama 
geriamojo ar intraveninio teofilino.
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14.	Gretutinės ligos sergant LOPL

Svarbiausios gretutinės ligos, į kurias būtina atsižvelgti vertinant ligonio būklės sunku-
mą, LOPL eigą bei parenkant gydymą, yra bronchektazės, koronarinė širdies liga, arterinė 
hipertenzija, depresija, nutukimas, obstrukcinė miego apnėja, katarakta ir osteoporozė.

Dažniausios gretutinės ligos ir patologinės būklės sergant LOPL yra arterinė hiperten-
zija, cukrinis diabetas, širdies nepakankamumas, bronchektazės, sarkopenija, nutukimas, 
gastroezofaginis refliuksas, aritmijos ir koronarinė širdies liga (KŠL). Svarbiausios gretuti-
nės ligos, didinančios LOPL sergančio ligonio mirties riziką, yra demencija, inkstų nepakan-
kamumas, periferinių kraujagyslių ir smegenų kraujagyslių ligos, obstrukcinė miego apnėja 
ir depresija, bronchektazės. Svarbiausios ligos, dėl kurių gali reikėti keisti (koreguoti) LOPL 
gydymą įkvepiamaisiais vaistais, yra gerybinė prostatos hiperplazija, osteoporozė, padidėjęs 
akispūdis. 

Svarbu šias ligas laiku diagnozuoti bei tinkamai gydyti. Kai kurios iš gretutinių ligų pra-
džioje pasireiškia tik vos pastebimais požymiais. Pavyzdžiui, inkstų funkcijos nepakanka-
mumas – nedidelio laipsnio anemija (kraujo hemoglobino koncentracija < 130 g/l vyrams, 
< 120 g/l moterims) ir hipoalbuminemija (kraujo albumino koncentracija < 35 g/l).

Dažniausių gretutinių ligų poveikis LOPL eigai ir pradinio tyrimo metodai pateikiami 
14-1 lentelėje.

Bronchektazės. Maždaug 50 proc. LOPL sergančių ligonių būna ir bronchektazių. 
Kuo LOPL sunkesnė, tuo jų tikimybė didesnė. Jos požymiai yra lėtinis skrepliavimas pū-
lingais skrepliais ir kartotinai užauginami respiraciniai sukėlėjai (dažniausiai Haemophilus 
influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa). 
Bronchektazės sustiprina LOPL klinikinius simptomus, blogina plaučių funkciją, didina pa-
ūmėjimų dažnį ir mirštamumą. Bronchektazėmis sergantiems LOPL ligoniams įkvepiamieji 
gliukokortikoidai turėtų būti skiriami tik tuo atveju, kai kartojasi paūmėjimai ir stabiliai pa-
didėjęs (> 300 viename kraujo µl) eozinofilų kiekis. 

Ne tuberkuliozės mikobakterijų sukeliama plaučių liga. LOPL yra ne 
tuberkuliozės mikobakterijų (NTM) sukeliamos plaučių ligos rizikos veiksnys. NTM suke-
liama plaučių liga stiprina klinikinius simptomus, didina paūmėjimų tikimybę ir LOPL ser-
gančių ligonių mirštamumą. Todėl, esant NTM sukeliamos plaučių ligos prielaidoms (bron-
chektazės, židiniai plaučiuose), ligonį būtina dėl jos tirti. 

Širdies ir kraujagyslių ligos sergant LOPL. Širdies ir kraujagyslių ligos (KŠL, 
lėtinis širdies nepakankamumas, prieširdžių virpėjimas, hipertenzija ir lėtinė plautinė šir-
dis) yra svarbios ir dažnai pasitaikančios gretutinės ligos, turinčios tiesioginį poveikį LOPL 
sergančių ligonių prognozei. Todėl jas būtina kuo anksčiau diagnozuoti ir tinkamai gydyti. 
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14-1 lentelė. Dažniausių gretutinių ligų poveikis LOPL eigai ir pradinio tyrimo metodai

Gretutinė liga Poveikis LOPL  
simptomams, eigai

Poveikis LOPL gydymui Pradiniai tyrimai

Kvėpavimo sistemos liga
Bronchektazės Sustiprina simptomus, di-

dėja paūmėjimų tikimybė
IGK skirti tik tuomet, jei absoliu-
čiai būtina*. Skirti minimalią dozę. 
Skirti pulmoninę reabilitaciją

Krūtinės ląstos KT

Obstrukcinė 
miego apnėja

Blogina gyvenimo kokybę Mieguistumo 
įvertinimas

Plaučių fibrozė Sustiprina simptomus, 
blogina prognozę

Krūtinės ląstos KT, 
išplėstinis plaučių 
funkcijos tyrimas

Plaučių vėžys Stiprina bendruosius 
(konstitucinius)  
simptomus

Krūtinės ląstos KT 
su intraveniniu 
kontrastavimu

Plautinė hiper-
tenzija

Sustiprina simptomus, 
blogina prognozę

Širdies ultragarsi-
nis tyrimas

Kitų organų liga
Akispūdžio 
padidėjimas

Kai kurie akių lašai skati-
na bronchų obstrukciją

Neskirti TVMB ir IVMB srovinio 
aerozolio forma. Plauti rankas 
suvartojus miltelinius IVMB

Akių ligų gydytojo 
konsultacija

Depresija, 
nerimas

Sustiprina simptomus, 
blogina gyvenimo kokybę, 
blogina prognozę

Įsitinkinti, kad paskirti vaistai yra 
tinkamai vartojami

Klinikinis įverti-
nimas

Gastroezofagi-
nis refliuksas

Gali didinti bronchų 
reaktyvumą, gali skatinti 
paūmėjimą

pH metrija, stem-
plės manometrija

Gerybinė  
prostatos  
hiperplazija

Stebėti, ar nesunkėja šlapinimasis, 
paskyrus IVMB (ypač pirmuosius 
kelis mėnesius). Vengti skirti 
IVMB ir TVMB kartu 

Klinikinis  
įvertinimas

Kognityviniai 
sutrikimai

Blogina gyvenimo kokybę Skirti pacientui tinkamą  
inhaliatorių

Nutukimas Sustiprina simptomus Klinikinis  
įvertinimas

Osteoporozė Blogina plaučių funkciją, 
blogina gyvenimo kokybę

IGK skirti tik tuomet, jei absoliu-
čiai būtina. Skirti minimalią dozę. 
Skirti pulmoninę reabilitaciją

Densitometrija

Periodonto liga Gali skatinti paūmėjimą Vizualinis burnos 
įvertinimas

Sarkopenija Sustiprina simptomus, 
blogina gyvenimo kokybę, 
blogina prognozę

Skirti pulmoninę reabilitaciją Klinikinis įverti-
nimas

Širdies ir krau-
jagyslių liga

Sustiprina simptomus Vengti didelių TVBA ir TVMB 
dozių. Vartoti kardioselektyvius 
beta blokatorius

EKG, širdies ultra-
garsinis tyrimas

Pastaba. KT – krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija. IVBA – ilgai veikiantys beta  2 agonistai.  
IVMB – ilgai veikiantys muskarino blokatoriai. TVBA – trumpai veikiantys beta 2 agonistai. TVMB – 
trumpai veikiantys muskarino blokatoriai. *Kraujyje stabiliai yra ≥ 300 eozinofilų 1 μl. 

14. Gretutinės ligos sergant LOPL



100

Lėtinės obstrukcinės plaučių ligos diagnostika ir gydymas

LOPL sergančius asmenis rekomenduojama tirti dėl galimos širdies ligos.

LOPL ligoniai dažniau serga KŠL, arterine hipertenzija, prieširdžių virpėjimu ir lėtiniu 
širdies nepakankamumu, kuris būna maždaug 30 proc. atvejų. Tai siejama su nepalankiu 
LOPL rizikos veiksnių poveikiu, lėtine hipoksemija bei kraujo uždegimo mediatorių povei-
kiu kraujagyslių endoteliui bei miokardui. Šių uždegimo mediatorių labai padaugėja paū-
mėjus LOPL. Tuomet miokardo infarkto rizika padidėja maždaug 2,5 karto. Ar LOPL yra 
staigios koronarinės mirties rizikos veiksnys, tyrimų duomenys prieštaringi.

Dėl plaučių stazės blogėja plaučių funkcija. Susikaupus kraujui plaučių kraujagyslėse, su-
mažėja gyvybinė plaučių talpa, padidėja kvėpavimo takų pasipriešinimas ir liekamasis tūris. 
Plaučių stazė gali lemti iki 300 ml FVC ir FEV1 rodiklių reikšmių sumažėjimą.

Gretutinės širdies ir kraujagyslių ligos turi būti gydomos pagal įprastas šių ligų gydymo 
rekomendacijas. Svarbu prisiminti, kad kai kurie širdies ligoms gydyti skiriami vaistai gali 
pabloginti esamą plaučių ligą ar neigiamai veikti plaučius (pvz., β adrenoreceptorių blokato-
riai sustiprinti bronchų obstrukciją; AKF inhibitoriai bei angiotenzino II receptorių bloka-
toriai (sartanai) sukelti kosulį; amiodaronas – alveolitą ir plaučių fibrozę). Tačiau daugumai 
KŠL sergančių ligonių, ypač esant krūtinės anginai, lėtiniam širdies nepakankamumui ar 
persirgus miokardo infarktą, indikuojamas gydymas β1 adrenoblokatoriais. Jie pagerina ligo-
nių išgyvenamumą, tačiau neretai LOPL diagnozė tampa jų neskyrimo priežastimi. 

Nors kai kuriems ligoniams β blokatoriai pasunkina bronchų obstrukciją, vis dėlto įrody-
ta, jog gydymas kardioselektyviais β1 adrenoblokatoriais (atenololiu, bisoprololiu, metopro-
loliu; pasirinkimo vaistas – metoprololis, paros dozė 50–400 mg, dozę didinti pamažu) yra 
pakankamai saugus, o nauda pranoksta galimą riziką net sergantiems sunkia LOPL. 

Vis dėlto net ir kardioselektyvūs β blokatoriai, vartojami mažomis dozėmis, kai kuriems 
ligoniams gali sukelti ar pasunkinti bronchų obstrukciją. Todėl šiuos vaistus reikėtų skirti 
nuo mažiausių dozių ir reguliariai stebėti juos vartojančių ligonių kvėpavimo funkcijos rodi-
klius. Būtina informuoti ligonius apie galimą neigiamą šių vaistų poveikį kvėpavimo funkci-
jai, kad jie laiku atpažintų respiracinių simptomų blogėjimą ir kreiptųsi į gydytoją.

Sergantiems KŠL ligoniams, ypač turintiems širdies ritmo sutrikimų ar lėtinį širdies 
nepakankamumą, reikėtų vengti didelių įkvepiamųjų β2 agonistų dozių. Kai kurie tyrimai 
parodė, jog esant širdies nepakankamumui gydymas trumpai veikiančiais įkvepiamaisiais 
β2 agonistais padidino hospitalizacijos ir mirties riziką. IVMB – pasirinkimo vaistai LOPL 
gydyti sergant KŠL. Kai būtina skirti IVBA, pirmus 3 mėn. ligonį būtina atidžiau stebėti. 
Svarbu prisiminti, kad IVBA gali pasunkinti širdies nepakankamumą, kuris gali imituoti 
LOPL paūmėjimą (pasunkėjimą).

Lėtinė plautinė širdis, kurią sukelia lėtinė plautinė hipertenzija ir plaučių nepakankamu-
mas, sudaro iki 10 proc. visų širdies ligų ir apie 20 proc. visų širdies nepakankamumo atvejų. 
Nors LOPL yra dažniausia lėtinės plautinės širdies priežastis, ji diagnozuojama mažiau kaip 
pusei visų LOPL sergančių ligonių, nes kliniškai pasireiškia tik esant vėlyvoms LOPL stadi-
joms. Tokiais atvejais kartu su įprastais lėtiniam širdies nepakankamumui gydyti skiriamais 
vaistais būtina vartoti bronchus plečiančius vaistus, mažinti hipoksemiją. 
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LOPL sergantiems ligoniams nerekomenduojama skirti vaistų plautinei hipertenzijai 
mažinti. Prasidėjus lėtinės plautinės širdies dekompensacijai, kai yra periferinių edemų, 
skiriama diuretikų. Tiazidiniai diuretikai (hidrochlortiazidas, chlortalidonas) yra pirmojo 
pasirinkimo vaistai, nes jie neturi nepageidaujamo poveikio kvėpavimo sistemai. Kilpiniai 
diuretikai (furozemidas, torazemidas) efektyvesni, jei yra didelė širdies perkrova tūriu, kartu 
yra atspari vaistams arterinė hipertenzija, sutrikusi inkstų funkcija. Esant lėtinei kvėpuoja-
majai acidozei arba gydant pagrindinę plaučių ligą kortikosteroidais ir β2 agonistais, svarbu 
reguliariai tikrinti kraujo elektrolitų koncentraciją, kad būtų išvengta hipokalemijos.

Sisteminę arterinę hipertenziją turinčius LOPL ligonius, kuriems yra ir lėtinė plautinė 
širdis, rekomenduojama gydyti angiotenzino II antagonistais (losartanu, valsartanu ir kt.), 
kalcio kanalų blokatoriais (diltiazemu, verapamiliu, amlodipinu ir kt.).

Miego apnėja sergant LOPL. Tai būklė, kai LOPL ligonis serga ir obstrukcine 
miego apnėja (OMA). Kaip dažnai LOPL ligoniai serga ir OMA, tiksliai nežinoma. 

OMA diagnostika sergant LOPL yra svarbi, nes ji keičia gydymo taktiką ir ligonio pro-
gnozę. LOPL ligoniai paprastai skundžiasi kosuliu, dusulio priepuoliais miego metu, OMA 
sergantys ligoniai (dažniausiai remiantis jų artimųjų žodžiais)  – knarkimu, prabudimais 
ir kvėpavimo sustojimo epizodais miego metu, nuovargiu ir mieguistumu dieną. Sergant 
OMA daugėja prabudimų, todėl trumpėja bendras miego laikas, prastėja jo kokybė. Tyrimai 
rodo, kad miego kokybę daugiausia lemia OMA, bet ne bronchų obstrukcijos sunkumas.

Sergant kartu OMA ir LOPL, dažniau išsivysto plautinė hipertenzija, net ir tais atvejais, 
kai bronchų obstrukcija nėra sunki. Sergant LOPL ir OMA, maždaug 2,5 karto dažniau pa-
sitaiko tachiaritmijos, yra didesnė hospitalizacijos ir mirties miego metu rizika. 

Polisomnografija yra auksinio standarto OMA diagnostikos tyrimas. Miego tyrimą reikė-
tų atlikti, kai LOPL ligoniui yra hipoksemija arba dešiniosios širdies nepakankamumas esant 
santykinai lengvai bronchų obstrukcijai arba miego apnėjai būdingų simptomų. 

Diagnozavus OMA, parenkamas gydymas, kuris priklauso nuo jos sunkumo. Gydymas 
deguonimi naktį gali būti pavojingas LOPL ir OMA persidengimo sindromu sergantiems 
ligoniams, kuriems yra hipoksemija paradoksinio miego (angl. rapid eye movement sleep) 
fazės metu, nes gali padidinti anglies dioksido kiekį kraujyje. 

Patogenezinis OMA gydymas yra nuolatinio teigiamo slėgio ventiliacija (angl. continuous 
positive airway pressure – CPAP). Gydymas CPAP ventiliacija mažina paūmėjimo ir hospi-
talizacijos riziką, gerina išgyvenamumą. 
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15.	Paliatyvioji pagalba LOPL sergančiam  
	 ligoniui

Paliatyvioji pagalba yra svarbus LOPL sergančio ligonio gydymo ir priežiūros komponen-
tas. Progresuojant ligai, ypač kartojantis paūmėjimams, LOPL ligonių sveikatos būklė blo-
gėja, jiems būtina vadinamoji gyvenimo pabaigos pagalba (kai numatoma gyvenimo trukmė 
yra mažesnė negu 12 mėn.). Paliatyvioji pagalba apima sunkiai sergančių ligonių gydymą 
ir slaugą gyvenimo pabaigoje bei slaugą ir pagalbą mirštantiems žmonėms. Paliatyviosios 
pagalbos tikslas yra išvengti LOPL sukeliamų medicininių, psichologinių ir socialinių pro-
blemų gyvenimo pabaigoje ar kuo anksčiau pradėti jas spręsti ir kiek įmanoma palengvinti 
ligonio ir jo šeimos narių kančias paskutinėmis dienomis ir valandomis.

Nors LOPL yra viena dažniausių mirties (taip pat ir prognozuojamos) priežasčių, labai 
dažnai tai yra netikėta žinia ir (numatomas) įvykis ligoniui ir jo artimiesiems. Todėl apie tai 
būtina iš anksto kalbėtis su ligoniu, kurio numatoma gyvenimo trukmė yra trumpesnė negu 
12 mėn. (žr. 15-1 lentelę), ir jo artimaisiais. 

Pokalbio metu siekiama, kad ligonis sąmoningai ir emocionaliai priimtų tikėtiną savo 
ligos eigą ir prognozę. Tam gali prireikti kelių pokalbių prieš kelis mėnesius ar metus iki gy-
venimo pabaigos. Ligoniai, kurie per optimistiškai vertina savo ligos prognozę, dažniausiai 
reikalauja intensyvaus gydymo ir vengia pokalbių apie gyvenimo pabaigą. Natūralios gyve-
nimo raidos suvokimas yra kertinis, norint ligoniui ir jo artimiesiems tinkamai pasirengti 
gyvenimo pabaigos pagalbos planavimui ir jo vykdymui. Svarbu, kad pokalbyje dalyvautų ir 
ligonio artimieji, nes jų lūkesčiai gali labai skirtis. Ankstyvas paliatyviosios pagalbos integra-
vimas į gydymą pagerina ligonio gyvenimo kokybę ir pagalbą gyvenimo pabaigoje.

Bendravimo su ligoniu ir jo artimaisiais metodai yra šie: ligonio lūkesčių ligos progno-
zės atžvilgiu išsiaiškinimas, maksimaliai sąžiningas atsakymas į ligonio klausimus dėl ligos 
eigos, tinkamas reagavimas į jo emocijas, paciento pageidavimų dėl gyvenimo pabaigos iš-
klausymas, paliatyviosios pagalbos pasiūlymas. Rekomenduojama, kad tai būtų dokumen-
tuota medicininiuose įrašuose.

Būtina atsižvelgti į ligonio intelektą, emocinę būklę, religines pažiūras, kitas savybes ir 
aplinkybes. Svarbu, kad ligonis ir jo artimieji suprastų, kad apie ateitį būtina kalbėtis kiek 
įmanoma anksčiau, kol dar gali pats priimti sprendimus. Pokalbis turi apimti tokias temas 
kaip intubacija, tracheostomija, neinvazinė ir invazinė plaučių ventiliacija, enterinė mityba, 
dializė, gaivinimas, mirties vieta ir pan.
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15-1 lentelė. Būklės, kai numatoma ligonio gyvenimo trukmė yra 6–12 mėn.

•	 FEV1 < 30 proc. būtinojo dydžio (po bronchus plečiančio vaisto vartojimo)

•	 Lėtinis kvėpavimo nepakankamumas (ypač hiperkapninis)

•	 Intubacija ir plaučių ventiliacija ar nuolatinė teigiamo slėgio ventiliacija ligai paūmėjus

•	 Ribotas fizinis pajėgumas

•	 Būtina kitų žmonių pagalba kasdieniams veiksmams atlikti

•	 Negalėjimas žengti daugiau kaip kelis žingsnius

•	 Vaikščiojimas mažiau kaip 30 min. per dieną

•	 ≥ 3 sunkūs paūmėjimai per paskutinius metus

•	 KMI < 21 kg/m2

•	 Depresija

•	 Sunki gretutinė liga (demencija, širdies ir smegenų kraujagyslių liga, inkstų nepakankamumas ir kt.)

Medikamentinė paliatyvioji pagalba apima dusulio malšinimą, skausmo, depresijos bei 
nerimo gydymą. Vien tik deguonies terapija sunkia LOPL sergantiems ligoniams dusulio ne-
sumažina, todėl dažnai tenka skirti narkotinių analgetikų (skirti pradinę 1–2 mg geriamojo 
morfino arba jo ekvivalento dozę, paskui, jei reikia, palaipsniui didinti arba naudoti trans-
derminę narkotinio analgetiko formą). Jei būtina, papildomai gali būti skiriama gerti ar po 
liežuviu lorazepamo (0,5–1 mg). Didelio srauto deguonies tiekimas per nosį ar neinvazinė 
dirbtinė plaučių ventiliacija gali sumažinti dusulio pojūtį.

Ligonio mirimo procesas yra tinkamas, kai mirštama be kančių (dusulio, skausmo, neri-
mo); pagalbos veiksmai buvo iš anksto numatyti; mirtis įvyko artimųjų aplinkoje (jei ligonis 
buvo hospitalizuotas – atskiroje patalpoje); pacientas nebuvo transportuojamas paskutines 
tris gyvenimo dienas; artimieji buvo informuoti, kad ligonis miršta ir, jei to pageidavo, da-
lyvavo jam mirštant. 

Tinkama paliatyvioji pagalba ligoniams, sergantiems vėlyvos stadijos LOPL, ne tik page-
rina jų būklę, pailgina gyvenimo trukmę, tačiau turi teigiamą poveikį visai sveikatos priežiū-
ros sistemai, nes leidžia sumažinti skaičių hospitalizacijų, iš jų – ir į intensyviosios terapijos 
skyrius. Svarbu, kad būtų numatytos, skiriamos bei tinkamai finansuojamos paliatyviosios 
pagalbos paslaugos.
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16.	Prevencinės priemonės

LOPL išsivystymo prevencija. Svarbiausios LOPL išsivystymo prevencinės prie-
monės yra jos rizikos veiksnių (svarbiausia – rūkymo, aplinkos teršalų) vengimas. Riziką su-
sirgti LOPL taip pat mažina reguliarus vaisių, daržovių, riebios žuvies, viso grūdo produktų 
vartojimas.

LOPL paūmėjimų prevencija. LOPL ligonių skiepijimo nuo gripo ir pneumoko-
kinės infekcijos tyrimo rezultatai yra nevienareikšmiai. Nepriklausomų tyrėjų ir ekspertų 
nuomonė yra kritiška. Galiojanti oficiali JAV Veteranų reikalų departamento (angl. US De-
partment of Veterans Affairs) ir JAV Valstybės gynybos departamento (angl. US Department 
of Defense) ekspertų, reguliariai nepriklausomai vertinančių įrodymus, išvada dėl jų efekty-
vumo yra ta, kad galimas teigiamas gripo ir pneumokokinės vakcinos poveikis LOPL paū-
mėjimų tikimybei sumažinti, yra grindžiamas prastos kokybės įrodymais. Apskritai paėmus, 
jų poveikis LOPL paūmėjimų prevencijai yra labai menkas.

Skiepijimasis nuo gripo. Negalima aiškiai atskirti tiesioginio skiepijimosi nuo gripo 
poveikio LOPL paūmėjimui nuo skiepijimosi poveikio tikimybei susirgti gripu LOPL ser-
gantiems ligoniams. Nepriklausomi tyrimai ir metaanalizės rodo, kad skiepijimas nuo gripo 
gali sumažinti LOPL sergančių asmenų hospitalizacijų (iki 40 proc.) ir mirties riziką, ypač jei 
ligos stadija sunki. Todėl LOPL ligoniams rekomenduojama vieną kartą per metus skiepytis 
nuo gripo.

Skiepijimasis pneumokokine vakcina. Skiepijimosi pneumokokine vakcina klau-
simas yra kompleksiškesnis ir prieštaringesnis. Pneumokokas yra įprasta žmogaus kvėpa-
vimo takų mikrobiomo dalis (apie bronchų mikrobiomą rašoma 3 skyriaus „Histologiniai 
pokyčiai, bronchų mikrobiomas, patologinė fiziologija, sisteminis pasireiškimas“ skirsnyje 
„Bronchų mikrobiomas“). Pneumokokas (skirtingai nuo Haemophilus influenzae) neskatina 
lėtinio neutrofilinio bronchų uždegimo. Atvirkščiai, kai kurių tyrimų duomenimis, susijęs su 
didesniu kraujo eozinofilų kiekiu. 

Vakcinacija pneumokokine vakcina skatina natūralaus kvėpavimo takų mikrobiomo po-
kyčius – persistuojančių pneumokoko serotipų pasikeitimą, kitų bakterijų vyravimą (Hae-
mophilus influenzae) ar persistavimą (Staphylococcus aureus). Būtent Haemophilus influen-
zae ir vėliau – Pseudomonas aeruginosa yra sunkesnės LOPL eigos ir didesnio mirštamumo 
rizikos veiksnys.  

Kai kurie autoriai ir draugijos rekomenduoja LOPL sergančius ligonius skiepyti 23-va-
lentine polisacharidine pneumokokine vakcina (23-PSPV). Visgi, aukštos kokybės tyrimai ir 
nepriklausomos metaanalizės jos veiksmingumo šiems ligoniams neparodė. 

Kol kas vienintelis ilgalaikis (5 metų trukmės) tyrimas parodė, kad nors pirmaisiais me-
tais po skiepijimo 23-PSPV LOPL paūmėjimų ir pneumonijos atvejų šiek tiek sumažėjo, 
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tačiau pradedant antraisiais metais po skiepijimo 23-PSPV jų labai padaugėjo ir net 2 kartus 
viršijo neskiepytų asmenų LOPL paūmėjimų ir pneumonijos atvejų skaičių. 

Tyrimai rodo, kad 13-valentė konjuguota pneumokokinė vakcina (13-KPV) gali būti 
veiksmingesnė, palyginti su 23-PSPV. Nepriklausomų duomenų apie 13-KPV veiksmingu-
mą LOPL sergantiems žmonėms ir ilgalaikių jo tyrimų nepakanka. 

Vis dėlto, LR SAM Sveikatos ministro įsakymu, sergantys LOPL asmenys priskiriami 
pneumokokinės infekcijos rizikos grupei, o 2022 m. JAV imunizacijos praktikos priežiūros 
komiteto bei GOLD 2024 rekomendacijos siūlo juos skiepyti PCV20 arba PCV15 ir PPSV23 
deriniu. Šios rekomendacijos nėra pagrįstos aukštos kokybės tyrimais.

Skiepijimasis nuo COVID-19 ligos. LOPL sergantiems ligoniams būtų tikslingas 
skiepijimasis nuo COVID-19 ligos.
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