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1. Jvadas. Létiné obstrukciné plauciy liga
(LOPL) tapo trecia pagal daznj mirties prie-
Zastimi pasaulyje bei pagrindine sergamu-
mo ir hospitalizavimo priezastimi. Nepaisant
to, kad LOPL yra heterogeniné liga, kuri turi
daug skirtingy klinikiniy fenotipy, Sios ligos
gydymo pagrindas yra bronchus pleCiamie-
ji vaistai. TaCiau jau ne vienus metus tiek
Gairése, tiek pulmonology sutarimuose kal-
bama apie sudétinj pozilrj, jtraukiant kitus
klinikinius duomenis apibréziant LOPL feno-
tipus, kuriuos gali lemti skirtingi molekuliniai
mechanizmai (endotipai). Pripazinimas, kad
LOPL néra vienalyté liga, padés atskirti ser-
ganciyjy grupes, kuriems vienas gydymas
turéty bati veiksmingesnis nei kitas.

2. Klinikiniai fenotipai. LOPL diagnozuoja-
ma, kai, atlikus spirometrijg randama neis-
nykstama bronchy obstrukcija (patvirtinama,
kai po bronchus ple€iamojo vaisto inhaliaci-
jos FEV.,/FVC rodiklio reikSme iSlieka ma-
Zesneé uz tiiamo asmens individualig apatine
normos ribg) ir néra kitos bronchy obstrukci-
jos priezasties. Taip pat svarbu jvertinti pa-
ciento skundus, sutrikimy greitj, patimeéjimy
daznj bei gretutines ligas. Budingiausi LOPL
patologinés fiziologijos pokyciai yra smulkiy-
ju kvépavimo taky susiauréjimas, peribron-
chiné fibrozé bei emfizema. Siuos poky&ius
galime stebéti atlike didelés skiriamosios
gebos kompiuterinés tomografijos tyrimg
(DSGTK). Nors kai kuriems pacientams yra
labiau iSreikStas smulkiyjy kvépavimo taky
pazeidimas, nei emfizema, dazniausiai, atli-
kus DSGTK, aptinkamas miSrus vaizdas, ka-
dangi rikymas sukelia abi Sias patologijas.
Nustatyta, jog pirminis smulkiyjy kvépavimo
taky pazeidimas yra susijes su emfizemos

iSsivystymu ateityje. Tyrimy duomenimis,
vyraujancio patologinio poky€io nustatymas
(ar labiau pazeisti smulkieji kvépavimo takai,
ar vyrauja emfizema), neturi jtakos LOPL gy-
dymo parinkimui. Taciau verta paminéti kad,
jau esant emzifemai, bronchus plecianciyjy
vaisty poveikis tampa silpnesnis.

Nustatyta, jog dazny pauiméjimy LOPL fe-
notipas néra skirtingy ligos idsivystymo me-
chanizmy pasekmé taciau, parenkant gydy-
ma, turi bati atsizvelgta | pastarajj fenotipa.
Daugiau nei 90 proc. LOPL pacienty turi dvi
arba daugiau gretutines ligas, neretai dau-
gelis jy kaip ir LOPL spartina Zmogaus se-
néjimo procesus. Skirtingi vyraujanciy gre-
tutiniy ligy modeliy klasteriai buvo pastebéti,
taciau iki Siol néra galutiniy duomenu, ar tai
turi jtakos parenkat LOPL gydyma.

3. Nerukanciyjy fenotipas. Nors cigareciy
radkymas yra pagrindinis LOPL rizikos veiks-
nys iSsivysciusiose Salyse, apie 20 proc. LOPL
pacienty yra nerikantys. Zemesnio pragyve-
nimo lygio Salyse Sis skaiCius gali siekti net 50
proc.visy LOPL pacienty. Daznas nerokanciy
pacienty LOPL rizikos veiksnys yra oro tarSa
namuose ir biokuro deginimas. Nertkanciujy
LOPL fenotipas dazniau pasireiSkia jaunes-
nio amziaus moterims. Nustatyta, kad nerG-
kanciy pacienty LOPL simptomai ir skrepliy
uzdegimo pobudis yra panaSus | rukanciy
LOPL pacienty. TaCiau prieSingai nei rikant,
plau€iuose labiau vyrauja smulkiyjy kvépa-
vimo taky pazeidimas nei emfizema. Tai gali
bati susije su smulkiyjy daleliy, kurias pacien-
tai jkvepia, nusédimu plauciuose. Jdomu tai,
kad tiek rikant, tiek esant nerikanciu pacien-
ty LOPL fenotipui, pastebimas panaSus bak-
terijy fagocitozés defektas. Tyrimy, kuriuose



baty palyginami rikangiy ir nerikanciy LOPL
pacienty gydymo rezultatai, néra daug, taciau
zinoma kad, esant abiem fenotipams, reak-
cija j gliukokortikosteroidus yra bloga. Kitas
literatlroje aprasytas, galimas nertkanciy
pacienty LOPL fenotipas, yra LOPL, kuri i$-
sivysto po persirgtos tuberkuliozés (TOPD),
jis dazniau pastebimas mazas pajamas gau-
nanciose Salyse.

4. Genetiniai endotipai. Ligy endotipai rodo
specifinius, ligos fenotipg nulemiancius,
molekulinius mechanizmus. Siuo metu yra
zinomi tik du tikrieji LOPL endotipai, jiems
abiem budingas geny polimorfizmas. Taciau
tikétina, kad daugeliui LOPL pacienty ligos
pobudj gali lemti keleto tiek genetiniy, tiek
epigenetiniy veiksniy derinys.

4.1 Alfa-1 antitripsino stygius. Alfa-1 an-
titripsino (AAT) stygius yra geriausiai apibu-
dintas atskiras LOPL endotipas. Dél gene-
tinio serino proteazés inhibitoriaus defekto,
kurj lemia homozigotinis SERPINA1 geno
(PiZZ) sutrikimas, AAT sekrecija kepenyse
ir kraujyje sumazéja. ATT yra vienas svar-
biausiy serino proteaziy inhibitoriy. Jis gali
blokuoti neutrofily elastaze ir proteinaze-3,
todél, esant jo stygiui naikinamos alveoliy
sienelés. AAT kaupimasis kepenyse gali
sukelti kepeny ciroze. Manoma, kad AAT
stygius lemia maziau nei 1 proc. visy LOPL
atvejy. Sj sutrikima reikéty jtarti jaunesniems
pacientams bei tiems, kuriy $eimoje yra ser-
ganciy emfizema. AAT stygiui gydyti skiria-
mas intraveninis alfa-1 antitripsinas, kuris
gaunamas isgryninus ir apdorojus Zmogaus
kraujo plazma. Jrodyta, kad AAT terapija su-
létina ligos progresavima, taciau, skiriant
gydyma, svarbu palaikyti tinkamg ATT kon-
centracija, o tai padaryti neretai yra sudétin-
ga. Pastarais gydymas taip pat yra ganétinai
brangus ir néra patvirtintas daugumoje saliy.
Ateityje veiksmingesné Sio sutrikimo gydy-
mo priemoné galéty tapti geny terapija.

4.2 Telomeraziy polimorfizmas. Vieninte-
lis kitas aiSkiai apibréztas genetinis polimor-
fizmas, susijes su LOPL, yra telomerazés
geno TERT mutacija, kuriai esant rikan-
tiems asmenims anksti atsiranda emfizema.
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Sis sutrikimas daZzniau nustatomas mote-
rims. Esant telomeraziy polimorfizmui, em-
fizemos iSsivystymas yra susijes telomery
trumpéjimu, kuris sukelia Igsteliy senéjima.
Tikétina, kad, esant Siam endotipui, uzde-
giminiai pokyciai plau€iuose bus panasus j
rikanciy LOPL pacienty. Nustatyta, kad Si
mutacija yra aptinkama ~ 30 proc. idiopati-
nés plauciy fibrozés atvejy, neretai bidinga
Seiminé idiopatinés plauciy fibrozés anam-
nezé. Atlikus tyrimus, TERT mutacija buvo
rasta 1 proc. LOPL tiriamuyjy, taigi mutacijos
paplitimas panaSus j AAT stygiaus dazn; .

5. Uzdegiminiai LOPL fenotipai. LOPL pa-
cientams yra badingas létinis periferiniy kve-
pavimo taky uzdegimas, kurio metu didéja
aktyvuoty makrofagy, neutrofily ir limfocity
skaiCius. Padidéjusj makrofagy ir neutrofily
skaiciy pacienty skrepliuose lemia pastaryjy
Igsteliy migracija iS kraujotakos, kurig skatina
i$ kvépavimo taky epitelio ir makrofagy plau-
Ciuose iSskiriami mediatoriai. Sergant sunkia
bronchine astma, pacienty skrepliy uzdegi-
mo pobddis yra labai svarbus pasirenkant
gydyma. Siuo metu vis daugiau kalbama
apie uzdegiminius LOPL fenotipus. Nustaty-
ta, kad, sergant LOPL ir esant padidéjusiam
kraujo ir skrepliy eozinofily kiekiui (eozinofili-
né LOPL), gydymas inhaliuojamaisiais gliu-
kokortikosteroidais (iGK) yra veiksmingesnis.

6. Eozinofiliné LOPL

6.1. Bronchinés astmos ir LOPL persiden-
gimo sindromas. Nors bronchiné astma ir
LOPL yra skirtingos ligos, kai kuriems pa-
cientams yra budingi abiejy ligy pozymiai.
Literatiros duomenimis, bronchinés astmos
ir LOPL persidengimo sindromo néra, todél
Sis terminas netaréty bati vartojamas. Kaip
minéta ankscCiau, sergant LOPL ir esant pa-
didéjusiam eozinofily kiekiui kraujyje, skyrus
iGK, galime tikétis geresnio poveikio, retes-
niy paiiméjimy daznio. Siai pacienty grupei
taip pat yra bddingas padidéjes eozinofily
kiekis skrepliuose bei padidéjes frakcinis is-
kvepiamo azoto oksido (FeNO) kiekis. Kai
kuriy tyrimy duomenimis, Siems LOPL pa-
cientams gali pasireiksti daugiau ligos pai-
méjimy. Jvertinus Kopenhagos populiacijos
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LOPL pacientus, nustatyta, kad paiméjimy
daznis buvo didesnis, kai eozinofily kiekis
kraujyje buvo > 340/pl.

6.2 Kraujo eozinofilai. Klinikinéje praktikoje
kraujo eozinofilus iSmatuoti lengva, todél Sis
rodiklis buvo atidZiai tiriamas sergantiesiems
LOPL. Tyrimy duomenimis, eozinofily kiekis
kraujyje gali nerodyti skrepliy arba plauciy
audiniy eozinofiljos. Padidéjes eozinofily
kiekis kraujyje rodo, apie galimg eozinofily
kiekio skrepliuose padaugéjimg (> 3 proc.)
mazdaug 70 proc. pacienty, taciau, tyrimy
duomenimis, sergant LOPL kraujo, skrepliy
arba bronchy eozinofily ry8ys yra silpnas.
Svarbu paminéti, kad eozinofily kiekis krau-
jyie gali labai skirtis net tg pacig dieng arba
po fizinio kravio, tokiu atvejy gali prireikti pa-
kartotiniy matavimy. IStyrus didele LOPL ser-
ganciy pacienty populiacijg, nustatyta, jog
30 proc. pacienty padidéjes eozinofily kiek
kraujyje (> 340/ul) iSlieka ilgai, palyginus su
25 proc. kontroline grupe. Taip pat nustaty-
ta, kad eozinofilijos variabilumas buvo labiau
badingas vyresnio amziaus pacientams.

Atliktas kitas didelis LOPL pacienty tyrimas,
kurio metu vertintas kraujo eozinofily kiekio
kintamumas. Eozinofily kiekis matuotas bent
tris kartus. ] tyrimg nebuvo jtraukti pacientai,
kurie vartojo geriamuosius gliukokortikoste-
roidus arba antibiotikus. Tyrimo metu nusta-
tyta, kad didesnis eozinofily kiekio kintamu-
mas bldingas esant didesniam eozinofily
skaiCiui. Nustatyta, kad 88 proc. pacienty,
kuriy pradinis eozinofily skai€ius buvo = 150/
ul, vélesné vidutiné verté = 150/l iSliko, o
nustacius eozinofily skaiciy 2300 Igsteliy/pL,
ateityje kartojant tyrimus tik 68 proc. pacienty
Sis kiekis iSliko didesnis nei nurodytas lygis.

Remiantis kito tyrimo duomenimis, kurio
metu buvo palygintos dvi didelés LOPL pa-
cienty grupés, tik 15 proc. pacienty eozinol-
fy skaiCius > 300/ul iSliko dvejus metus.

Pagrindiniai LOPL eozinofilijos mechanizmai
iSlieka neaiSkis. Buvo rastas rySys tarp pa-
didejusio interleukino (IL)-5 koncentracijos
skrepliuose ir skrepliy eozinofilijos. Taip pat
nustatyta, jog esant eozifinofilijai, skrepliuo-

se didéja granulocite — makrofagy kolonijas
stimuliuojantis faktoriaus koncentracija (GM-
CSF), pastarasis yra svarbus eozinofily is-
likimui plauciuose. Nustatytas, kad didéja
chemokino ligando CCL5 (RANTES) kiekis,
kuris yra reikalingas eozinofily migracijai. Abi
minétas medziagas (GM-CSF ir CCL5) iSski-
ria kvépavimo taky epitelio Igsteles.

Tyrimy duomenimis, sergant LOPL, didéja
antro tipo T limfocity pagalbininky (Th2) ir 2
grupés jgimty limfoidiniy Igsteliy (ILC2) kie-
kis. Taip pat nustatyta, kad, sergant LOPL,
kvépavimo taky epitelio Igstelése didéja uz-
kracio liaukos stromos limfopoetino (TSLP)
ir IL-33 ekspresija, pastarosios medZiagos
yra svarbios Th2 ir ILC2 Igsteliy aktyvacijai.
Tiketina, kad kai kuriems LOPL sergantiems
pacientams padidéjes Th2 kiekis atsiranda
dél gretutiniy ligy — bronchinés astmos arba
alergijos.

Esama duomeny, jog padidéjusj eozinofily
skauciy, sergant LOPL, gali lemti tam tikri
genetiniai veiksniai.

6.3 LOPL ir biologiné anti-IL-5 terapija.
Jrodyta, kad biologiné anti-IL-5 terapija yra
kliniSkai naudinga pacientams, sergantiems
sunkia bronchine astma, kuriems yra padi-
déjes eozinofily kiekis kraujyje, todél buvo
manyta, kad Sis gydymo biadas taip pat turé-
ty bati naudingas esant eozinofilinei LOPL.
Tyrimy duomenimis, Mepolizumabas Zymiai
sumazino eozinofily kiekj kraujyje sergant
sunkia LOPL, kuri buvo gydyta iGK ir ilgai
veikianciais bronchus pleCiamaisiais vais-
tais, taciau turéjo tik nedidelj ir nereikSmingag
poveikj LOPL paumeéjimy sumazinimui, net-
gi tiems pacientams, kuriy eozinofily kiekis
kraujyje buvo padidéjes. Benralizumabas
blokuoja IL-5 receptorius (IL-5Ra) ir dar
efektyviau pasalina eozinofilus i§ kvépavi-
mo taky, taciau, atlikus klinikinius tyrimus,
nustatyta, kad pastarasis gydymas nesutei-
kia didelés klinikinés naudos LOPL sergan-
tiems pacientams.

Dviejy dideliy tyrimy, kuriuose dalyvavo vi-
dutinio sunkumo arba labai sunkia LOPL
sergantys pacientai, kuriems anksciau buvo



diagnozuoti LOPL padiméjimai, o eozinofily
kiekis kraujyje buvo didenis nei > 220/pl, bi-
ologiné terapija reikSmingai eozinofily kiekio
nesumazino.

6.4 Eozinofily kiekio kraujyje svarba kas-
dienéje praktikoje. Tyrimy duomenimis,
sergant LOPL ir esant padidéjusiam eozi-
nofily kiekiui, gydymas iGK sumazina LOPL
pauméjimy daznj. Kadangi eozinofily kiekio
nustatytas kraujyje yra nebrangus ir lengvai
atliekamas tyrimas, klinikinéje praktikoje jj
tikslinga atlikti prie$ parenkant LOPL paci-
enty gydyma.

7. Neutrofilinis fenotipas. LOPL serganciy
pacienty skrepliuose daZzniausiai nustato-
mas uzdegiminiy lgsteliy modelis yra pana-
Sus. Jame vyrauja neutrofilai ir makrofagai,
o eozinofily paprastai randama nedaug.
Pacienty skrepliuose gali padidéti pagrin-
diniy eozinofily baltymy, rodanciy jvykusig
pastaryjy lasteliy degranuliacijg. Neutrofily
kiekis kraujyje néra susijes su neurtofily pa-
didéjimu skrepliuose arba neutrofiliniu LOPL
fenotipu. Tadiau, esant jy padidéjimui, yra
didesné plauciy uzdegimo tikimybé.

7.1 Bakterijy kolonizacija. Haemophilus
influenzae kolonizacija yra susijusi su padi-
déjusiu uzdegiminiy mediatoriy, tokiy kaip,
CXCL1 (GRO-a) ir CXCL8 (IL-8) kiekiu,
pastarieji i$ cirkuliacijos pritraukia neutrofi-
lus ir monocitus. Nuo 30 iki 50 proc. LOPL
pacienty yra badinga nuolatiné apatiniy kvé-
pavimo taky bakteriné kolonizacija, kuri ga-
limai rodo jgimtg plauc€iy imuniteto sumazé-
jima. Siems pacientams daZniau pasirei$kia
LOPL pauméjimai ir greitesnis plauciy funk-
cijos sumazéjimas, jie dazniau serga létiniu
bronchitu. Tyrimy duomenimis, ilgalaikis Siy
pacienty gydymas antibiotikais néra reko-
menduojamas, nes tai gali sukelti bakterijy
atsparumg bei kitus galimus Salutinius gy-
dymo poveikius.

7.2. Lasteliy senéjimas. Daugéja jrodymuy,
kad, sergant LOPL, Igsteliy senéjimo pro-
cesas plaCiuose yra aktyvesnis. Senstan-
Cios Igstelés iSskiria daugybe uzdegiminiy
baltymy, vadinamy su senéjimu asocijuo-
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tu sekrecijos fenotipu (SASP), kuris apima
prieSuzdegiminius citokinus (IL-1B, TNF-q,
IL-6), chemokinus (CXCL8, CXCL10), pro-
teazes (MMP-2, MMP-9) ir augimo faktorius
(TGFB, IGF2). Minéty uzdegiminiy baltymy
taip pat randam LOPL pacienty plauciuo-
se ir skrepliuose. Plazminogeno aktyvato-
riaus inhibitorius-1 (PAI-1) yra gerai zino-
mas SASP komponentas. |rodyta, kad jo
koncentracija LOPL pacienty plauciuose ir
skrepliuose didéeja. Lasteliy senéjimas, ser-
gant LOPL, gali bati nulemtas endogeninio
antisenéjimo molekuliy, tokiy kaip, sirtuinai
(SIRT1, SIRTS) ir Klotho, senéjimg létinan-
¢io hormono, sumazéjimo.

7.3. Neutrofilinio uzdegimo slopinimas.
LOPL pacientams bddingas skrepliy neu-
trofily kiekio padidéjimas, kurj gali sukelti
cigareCiy arba biokuro dumai, kolonizacija
bakterijomis (ypa€ H. influenzae) ir oksida-
cinis stresas, kurio metu i§ kvépavimo taky
epitelio Igsteliy ir makrofagy iSskiriami neu-
trofily chemotaktiniai veiksniai skatina jy mi-
gracijg i$ kraujo. Esant neutrofilinam LOPL
uzdegimui, gydymas gliukokortikosteroidais
néra veiksmingas, netgi didelémis dozémis.
Tai gali rodyti ry8kus histony deacetilazés-2
(HDACZ2) sumazéjimas plauciuose, kuris
yra badingas sergant LOPL. Todél specifi-
nio gydymo, kuris bty nukreiptas j neutro-
filinio uzdegimo sumazinimag poreikis yra di-
delis. CXCR2 antagonistas (navariksinas),
kuris, blokuodamas chemotaktikag CXCL1
ir CXCL8, sumazina neutrofily skaiciy skre-
pliuose, LOPL sergantiems pacientams ne-
turéjo teigiamos jtakos plaucdiy funkcijos ir
simptomy pagerinimui arba LOPL pauméji-
my dazniui. Neutrofilinis uzdegimas gali bati
sumazintas skiriant kitus, neutrofily kieky
mazinancius vaistus, tokius kaip, anti-TNF
ir anti-IL-18 blokuojanCius antikinus arba
p38 mitogeno aktyvuotg baltymy kinazéss
(MAPK) inhibitoriy. Tyrimy duomenimis, Sie
gydymo metodai buvo kliniSkai neveiksmin-
gi. Rofluminastas, fosfodiesterazés-4 inhi-
bitorius, pasizymi nestipriu uzdegimg ma-
ZinanCiu poveikiu. Taiau tai néra pirmojo
pasirinkimo vaistas. Tyrimai rodo, kad roflu-
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milastas gali sumazinti sunkiy paimeéjimy
daznj, pagerinti plau€iy funkcijg. Tadiau jo
vartojimg riboja daznos nepageidaujamos
reakcijos: svorio mazéjimas, pykinimas, vé-
mimas, viduriavimas, galvos skausmas ir kt.

7.4 Létinis bronchitas. Gleiviy hiperse-
krecija budinga mazdaug 50 proc. LOPL
pacienty. Sis simptomas taip pat badingas
rukaliams. Gleiviy hipersekrecija atsiranda
dél padidéjusios mucino geny MUC5AC ir
MUCSB ekspresijos, kuri skatina gleives
iSskirianCiy lgsteliy skaiCiaus didéjimg bei
ju hiperplazijg. Gleiviy hipersekrecijg gali
skatinti neurtorfilinis uzdegimas, kurio metu
i8 neutrofily iSskiriamos serino proteazes,
aktyvindamos epidermio augimo faktoriaus
receptorius, skatina gleiviy sekrecijg. LOPL
pacientams, kuriems taip pat pasireiskia lé-
tinis bronchitas, yra didesné apatiniy kve-
pavimo taky bakterijy kolonizacijos tikimy-
be, didesné pauméjimo ir greitesnio ligos
progresavimo rizika. Todél dedamos dide-
lés pastangos siekiant sukurti specifinius,
gleiviy hipersekrecijg mazinancius gydymo
priemones arba metodus.

8. Uzdegiminiai fenotipai LOPL paume-
jimo metu. Ligos palméjimai pasireiskia
mazdaug pusei LOPL pacienty. Tyrimy duo-
menimis, LOPL palmeéjimai daro didelj nei-
giamg poveikj pacienty gyvenimo kokybei
ir gali pagreitinti ligos progresavimg. Daz-
niausiai LOPL padméjimus sukelia virSuti-
niy kvépavimo taky virusinés ir bakterinés
infekcijos. Dazny padméjimy LOPL fenoti-
pas patvirtinamas, kai per metus pacientui
patvirtinami = 2 paimeéjimai, kuriems gydyti
reikéjo antibiotiky ir (ar) sisteminio veikimo
gliukokortikoidy, arba = 1 paliméjimas, dél
kurio reikéjo gydyti ligoninéje. Sis fenotipas
dazniau nustatomas esant sunkesnei LOPL
stadijai. Manoma, kad padméjimo daznis
gali bati susijes su apatiniy kvépavimo taky
bakterine kolonizacija, kuri galimai yra su-
sijusi su alveoliniy makrofagy bakterinés
fagocitozés defektu. Bakterinés infekcijos
yra susijusios su padidéjusiu neutrofily kie-
kiu skrepliuose. Tuo tarpu, esant virusinei
infekcijai, skrepliuose didéja tiek neutrifilu,

tiek eozinofily skaicius. Esant LOPL pai-
méjimui, didéja neutrofiliniy mediatoriy, to-
kiy kaip, TNF-a, CXCL8 ir leukotrieno B4
koncentracija. Nustatyta, kad, esant LOPL
palimejimui, vykstantis oksidacinis stresas
dar gali testis kelias dienas ar net savaites
pasibaigus ligos padméjimui. Daznai viru-
sinés infekcijos sukelia antrines bakterines
infekcijas, todél daugeliui pacienty bidingas
miSraus pauméjimo pozymiai. Padidéjes IL-
1B kiekis skrepliuose yra susijes su padidé-
jusiu neutrofily kiekiui ir yra geras bakteri-
niy infekcijy sukelty paiméjimy biologinis
zymuo. Tuo tarpu CXCL10 serumas (IP10)
blddingas esant virusinés infekcijos sukel-
tam padméjimui. Kraujo neutrofily iki limfoci-
ty santykis labiau didéja tiems pacientams,
kuriems prieS LOPL palméjimg eozinofily
kiekis buvo padidéjes (<2 proc.), palyginus
su pacientais, kuriy eozinofily koncentracija
buvo = 2 proc. Padidéjes kraujo eozinofily
kiekis (> 2 proc.) paiméjimo metu rodo pa-
lankesnj atsakg | geriamuosius gliukokorti-
kosteroidus.

Apibendrinimas. LOPL — tai heterogeniné
liga, turinti daug veidy. Tobuléjant diagnos-
tikos metodams ir atsirandant vis daugiau
gydymo galimybiy, kiekvienas pacientas turi
bati jvertintas individualiai. Tik tada jam bus
skirtas geriausias gydymas.
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