ZDRAV VESTN 2003; 72: 157-61

157

Pregledni prispevek/Review article

LOCEVANJE KRONICNE OBSTRUKTIVNE PLJUCNE
BOLEZNI OD ASTME

DIFFERENTIATION BETWEEN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
AND ASTHMA

Stanislav Suskovic
Klini¢ni oddelek za plju¢ne bolezni in alergijo, Bolnisnica Golnik, 4204 Golnik

Prispelo 2002-11-14, sprejeto 2002-12-20; ZDRAV VESTN 2003; 72: 157-61

Kljuéne besede: umrijivost; depresija; opustitev kajenja, spi-
rometrija; druzinska medicina

Izvle¢ek - Izhodis¢a. Kronicna obstruktivna pljucna bole-
zen (KOPB) deli z astmo mnoge lastnosti. Bolezni oznacujejo
naduha, kaselj in izkasljevanje, patofiziolosko pa zapora di-
hal. Vendar sta astma in KOPB povsem razlicni bolezni, z
drugacno patogenezo, klinicno sliko, zdravljenjem, preven-
tivnimi ukrepi in prognozo. Zato je razlikovanje med bolezni-
ma nadvse pomembno.

Metode. V prispevku so opisane razlike v etiopatogenezi med
astmo in KOPB. Podrobneje je opisan postopek diagnoze
KOPB s poudarkom na moznosti zgodnje diagnoze KOPB.
Poudarjene so razlike med simptomi astme in KOPB ter po-
dobnosti in razlike pri medikamentnem zdravljenju astme
ali KOPB. Posebej so opisane posebne metode zdravljenja
KOPB, kot so opustitev kajenja, respiratorna rehabilitacija ter
trajno zdravijenje s kisikom na domu. Poudarjene so naloge
zdravnikov druzinske medicine pri obravnavi bolnikouv z ast-
mo in bolnikov s KOPB.

Zakljucki. Astmo in Se pogosteje KOPB odkrijemo kasno. Oce-
nujejo, da je diagnosticiranih le priblizno polovica bolnikov s
KOPB. Vprispevku so opozorilina moznosti razlikovanja med
astmo in KOPB. Poudarili so viden pomen zgodnje diagnoze
KOPB. Zakljucili so, da naj postane spirometrija del rutinske
obravnave bolnikov z internisticnimi boleznimi ter rutinska
preiskavna metoda v ambulantah zdravnikov druzinske me-
dicine.

Uvod

Kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen (KOPB) je bolezen z
zaporo dihal, ki ni docela odpravljiva. Zapora dihal ve¢inoma
napreduje. Razvojboleznije povezan zbolezenskim odzivom
plju¢ navdihovanje cigaretnega dima ali drugih vdihanih draz-
ljiveev (1).

Bolniki pred pojavom zapore dihal praviloma dolga leta kas-
ljajo in izkasljujejo.

Zapora dihal nastopa polagoma in se kaze s pocasi napredu-
joc¢o naduho ob telesnih obremenitvah. Zaradi po¢asnega na-
predovanja se bolniki bolezni praviloma zavejo Sele, ko se
razvije huda zapora dihal. Bolezen zato pri vecini bolnikov
odkrijemo bistveno prepozno.

Key words: mortality; depression, cessation of smoking;
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Abstract — Background. Chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) shares many clinical and pathophysiologic
Sfeatures with asthma. Yet, COPD and asthma are different
diseases, with their own pathogenesis, clinical picture, mana-
gement and prognosis. Still there are not so few diagnostic
mistakes between asthma and COPD.

Methods. The possibilities of differentiating between asthma
and COPD were stressed. Differences in symptoms or in the-
rapy between asthma and COPD were shown.

Conclusions. Asthma and even more COPD are too often re-
cognized only in late, severe forms. Important clinical benefits
of early diagnosis of asthma or COPD were shown. It was re-
commended, that spirometry should become routine diagno-
stic test on the level of primary healith care.

Etiologija KOPB

ZaKOPB zbolijo praviloma le kadilci cigaret. Vendar ne vsi, le
15-20% izmed njih. Ni poznano, zakaj vec¢ini kadilcev kajenje,
kar se tice zbolenja za KOPB, ne skodi.

Zbolijo le tisti kadilci, ki se pretirano odzivajo na skodljivosti v
cigaretnem dimu (2).

Za KOPB so nagnjeni ljudje s prirojenim pomanjkanjem alfa,
antitripsina. Ta zavira razgradne ucinke proteaz, ki jih pod
vplivom cigaretnega dima izlo¢ajo nevtrofilni granulociti. Ce
alfa antitripsina ni ali je nedejaven, levkocitne proteaze neo-
virano unicujejo pljuca (3).

Za nastanek KOPB so verjetno odgovorna tudi porusena raz-
merja med nekaterimi drugimi telesnimi proteazami in anti-
proteazami (4).
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KOPB se razvija na treh ravneh pljuc (5):

1. hipersekretorni proces v velikih bronhih - okrepljeno iz-
kasljevanje

2. vnetni proces v malih bronhih - respiratorni bronhiolitis
in fiksna zapora

3. destruktivni proces v alveolih » emfizem plju¢

KOPB hitreje napreduje pri bolnikih z bronhialno preodziv-

nostjo. Novejse raziskave kazejo, da se pri Zenskah razvije

KOPB hitreje kot pri moskih kadilcih z enakim trajanjem kaje-

nja. Zal opazamo, da med mladino, ki kadi, prevladujejo de-

kleta.

Primerjava imunopatogeneze astme in
KOPB

KOPB in astmo oznacuje kroni¢no vnetje bronhijev. Vendar
se vnetji imunopatogenetsko mocno razlikujeta (5-7, sl. 1).

ASTMA
alergeni, virusi

KOPB
drazljivci v cigaretnem dimu

astmatsko vnetje bronhijev vnetje bronhijev tipa KOPB

CD4+ T limfociti
eozinofilci
IL-4, IL-5, LTD4

l l

ZAPORA BRONHIJEV

naceloma docela odpravljiva

CD8+ T limfociti
nevtrofilci, makrofagi
IL-8, LTB-4, TNFalfa

nikoli docela odpravljiva

Sl. 1. Razlike med astmatskim vnetjem in vnetjem pri KOPB
(IL - interlevkin, TNF - dejavnik tumorske nekroze, LB - lev-
kotrien B).

Figure 1. Differences between asthmatic and COPD airway
inflammation (IL - interleukin, TNF - tumor necrosis factor,
LB - leukotrien B).

Pri astmi so vzdrazeni limfociti CD4+, ki s citokini aktivirajo
druge celice, zlasti eozinofilne granulocite (6).

Pri KOPB pa sestavine cigaretnega dima neposredno ali po-
sredno vzdrazijo CD8+limfocite. Tisprozajo respiratornibron-
hiolitis in razgrajujejo alveolne stene (6).

Limfociti CD4+ so naceloma zelo ob¢utljivi za u¢inke gluko-
kortikoidov, na citotoksi¢ne limfocite CD8+ pa glukokortiko-
idi ne delujejo. To nam razlozi, zakaj so inhalacijski ali oralni
glukokortikoidi privelikivec¢ini bolnikov zastmo izjemno ucin-
koviti, skoraj nobenega uc¢inka pa nimajo na vnetje pri KOPB

(8-9).

Diagnoza KOPB

Pri dolgoletnem kadilcu cigaret moramo vselej pomisliti na
moznost KOPB.

Neredko se kadilci, ki se jim je KOPB pojavila ze davno, te
bolezni ne zavedajo

Zato je potrebno vsakega kadilca aktivho povprasati o simp-
tomih, kot so kaselj, izkasljevanje in zlasti naduha ob telesni
obremenitvi.

Ob pozitivnih odgovorih je potrebno narediti spirometrijo z
bronhodilatacijskim testom.

Ugotovitev zapore dihal ob negativnem bronhodilatacijskem
testu zadosca za delovno diagnozo KOPB. Zato se pri tem ne

ustavimo, ampak opravimo Se druge preiskave, kot so radio-

gram toraksa, merjenje difuzijske kapacitete plju¢ za CO, EKG,

izmerimo pline v arterijski krvi in bolnika s KOPB funkcijsko

ocenimo. Delovno diagnozo KOPB naj praviloma postavi

zdravnik prvega stika - zdravnik druzinske medicine. KOPB

potrdi in opredeli stopnjo njene tezavnosti, specialist pnev-

molog pa zacrta shemo zacetnega zdravljenja.

Veliko vecino bolnikov s KOPB odkrijemo v zelo napredovali

bolezni, ko mnogi izmed njih potrebujejo trajno zdravljenje s

kisikom na domu in so Ze hudi invalidi.

Zakaj nam zgodnja diagnoza KOPB ne uspeva?

Odgovor je (in ni) preprost. Zdravniki razli¢nih internisti¢nih

ali drugih specialnosti, $e posebej zdravniki druzinske medi-

cine (zdravniki prvegastika!) pa tudi zdravstveni politiki $e ne

vedo,

- da kajenje poleg sr¢nozilnih bolezni in raka povzroca tudi
KOPB;

- da se KOPB razvija zelo pocasi, zato bolniki v zgodnjih fa-
zah bolezni Se ne i$¢ejo zdravniske pomodi;

- daje potrebno vsakemu kadilcu narediti spirometrijo in

- da naj bi bila spirometrija rutinska in enostavno dostopna
preiskavna metoda v ambulanti druzinskega zdravnika.

Astmo in KOPB lo¢imo po anamnesti¢nih podatkih (razpr. 1).

Razpr. 1. Znacilnosti simptomov pri astmi in KOPB.
Table 1. Characteristics of symptoms in asthma or in COPD.

SIMPTOMI
ASTMA KOPB
variabilni stalni
cirkadiana variabilnost, lahko izrazita naceloma brez cirkadiane
variabilnosti

pricetek: nenaden, bolnik ve za leto,
mesec ali celo dan prve epizode astme

pricetek izrazito postopen, bolnik
ne ve, kdaj je zbolel

Epidemiologija KOPB

Natan¢nih epidemioloskih podatkov o KOPB v Sloveniji ni.
Sodec¢ po tujih izkusnjah, da ostane veliko bolnikov s KOPB
nespoznanih, smemo verjetno domnevati, da pri nas ni dru-
gace.

Po podatkih Instituta za varovanje zdravja (mag. dr. Sonja
Grobovsek) je letno v Sloveniji med 3000 in 4000 hospitaliza-
cij zaradi KOPB. Te so naceloma dolgotrajne, pogosto vsaj
del ¢asa potekajo na oddelkih za intenzivno zdravljenje. Zato
so drage. Letno umre v Sloveniji zaradi KOPB 500-600 bolni-
kov. To je impresiven podatek, saj je KOPB bolezen, ki jo je
mogoce povsem prepreciti. Na leto je v Sloveniji torej 500-
600 prezgodnjih smrti zaradi KOPB. Priblizno toliko Sloven-
cev umre letno v prometnih nesrecah. Vendar so politi¢ni
ukrepi neprimerno intenzivnejsi v zvezi s preprecevanjem
prometnih nesre¢ s smrtnim izidom. Te so tudi medijsko
odmevne in se vsak dan pouc¢imo o njih. Nikakr$ne politi¢ne
volje ni za preprecevanje KOPB, razen v relativno skromnih
okvirih preprecevanja kajenja, ki pa ga zvecine utemeljujejo
zaradivplivov kajenja na srénozilne bolezni ali na vznik pljuc-
nega in ostalih oblik raka. O KOPB politiki le redkokdaj
govorijo. Nikakrsne politi¢ne pobude ni za zgodnje odkriva-
nje KOPB.

Primerjava zdravljenja astme in KOPB

Cilji zdravljenja bolnikov s KOPB so:
- preprecevanje napredovanja bolezni,
- odprava ali ublazitev simptomov,




SUSKOVIC S. LOCEVANJE KRONICNE OBSTRUKTIVNE PLJUCNE BOLEZNI OD ASTME

159

- preprecevanje ter zdravljenje poslabsanj bolezni,

- povecevanje telesne zmogljivosti,

- izboljsevanje zdravstvene kakovosti zivljenja in

- zmanjSevanje umrljivosti.

Za dosego teh ciljev spodbujamo opustitev kajenja, predpisu-
jemo zdravila in vodimo respiratorno rehabilitacijo.
Zdravila, s katerimi zdravimo KOPB, so bronhodilatatorji, an-
tibiotiki ter kisik.

Od bronhodilatatorjev se posluzujemo kratko- in dolgodelu-
jocih simpatikomimetikov beta, pripravkov teofilina in anti-
holinergikov (10-15).

Od antiholinergikov je pri nas na voljo kratkodelujoc¢i antiho-
linergik ipratropij, bodisi v samostojnem vdihovalniku ali v
vdihovalniku v kombinaciji s fenoterolom.

Za zdravljenje KOPB veliko obeta nov, dolgodelujoci antiho-
linergik tiotropij (106).

Kot priastmitudi pri KOPB delimo zdravljenje na trajno (vzdr-
zevalno) zdravljenje in zdravljenje poslabsanj KOPB.

Kljub temu da sta KOPB in astma dve naceloma docela razli¢-
ni bolezni, se za zdravljenje KOPB posluzujemo istih zdravil,
kot jih predpisujemo bolnikom z astmo.

Zal so ta »astmatska« zdravila pri bolnikih s KOPB bistveno
manj ucinkovita, vendar boljsih zdravil (Se) ni.

Ta zdravila pa bolnikom s KOPB predpisujemo bistveno dru-
gace kot bolnikom z astmo (razpr. 3).

Razpr. 3. Primerjave vzdrzevalnega zdravljenja astme in
KOPB.

Table 3. Comparison of continuous treatment of asthma and
COPD.

KOPB
po potrebi ali redno

Zdravilo Astma

Hitrodelujoci simpatiko-
mimetiki beta,
salbutamol, fenoterol

naceloma po potrebi

Antiholinergiki: nikoli brez so¢asnega lahko v monoterapiji,

ipratropij zdravljenja s veliko obeta dolgo-
(kratkodelujoci) simpatikomimetiki delujoci antiholinergik
tiotropij beta,

(dolgodelujoci)

Dolgodelujoci simpatiko- le redno, pogosto vdo-  le redno, so zelo
mimetiki beta, sledni kombinaciji z inha- uc¢inkoviti
salmeterol, formoterol lacijskimi glukokortikoidi

Teofilini, zlasti retardni  redkeje, le pri tezkih
oblikah persistentne

astme

pogosteje, naceloma v
dodatku drugim bronho-
dilatatorjem, le pri tezjih
oblikah KOPB

redno; so izbirna proti-  ucinkovitile pri delu bol-

vnetna zdravila za ve¢ino nikovstezjo KOPBin po-
bolnikov z astmo gostimi poslabsanji

Inhalacijski
glukokortikoidi:
beklometazon, bude-

zonid, flutikazon KOPB
Oralni glukokortikoidi:  pri astmi odvisni od nikoli za vzdrZevalno
metilprenizolon sistemskih zdravljenje

glukokortikoidov

Problem naduhe pri KOPB

Naduha je dominantni in dale¢ najtezji simptom KOPB, zato
jo obravnavam posebe;j.

Zdravljenja naduhe se je potrebno lotiti kompleksno (sl. 2).
Zaradi naduhe so bolniki s KOPB vse bolj telesno nedejavni.
Zato izgube e tisto malo kondicije, ki so jo imeli. Zato jim
telesne dejavnosti tudi zaradi dekondicioniranja sprozijo na-
duho. Zato postanejo povsem telesno nedejavni. Zaradi ne-
dejavnosti se socialno izolirajo, na kar se rada nacepi pogosta
latentna depresija. Opustitev kajenja je pri bolnikih z depresi-
jo Se toliko tezja, zaradi depresije bolniki naduho hitreje za-
znavajo in so Se bolj telesno nedejavni in socialno izkljuceni.
Pogosto je potrebna pomoc¢ socialnega delavca in psihiatra.

| UPAD TELESNE KONDICIJE |

O~

NADUHA

KOPB |—>

| TELESNA NEAKTIVNOST |

l

DRUZBENA OSAMITEV |

DEPRESIJA

A

SE TEZJA OPUSTITEV KAJENJA |

SL. 2. Dejavniki naduhe pri KOPB.
Figure 2. Multiple causes of dyspnea in COPD.

KOPB, astma in sréno popuscanje

Bolnikom, ki jih zdravijo zaradi srénega popuscanja, v mno-
gih tudi uglednih zdravstvenih ustanovah po Sloveniji, pravi-
loma ne ocenijo plju¢ne funkcije s preprosto spirometrijo.
Celo za dolgoletne kadilce cigaret sodijo, da spirometrije ne
potrebujejo. Bolnikom raje petkrat ponovijo ultrazvoc¢no pre-
iskavo srca. Kaseljavtomati¢no pripisejo srénemu popuscanju,
ne pomislijo pa na moznost astme ali KOPB. Vedeti je treba,
dajestelesnim pregledom le poredkoma mogoce razlikovati
med bolniki s kroni¢nim sr¢nim popuscanjem, ki ne bolujejo
tudi za KOPB, in bolniki s srénim odpovedovanjem in soca-
snim KOPB ali astmo. Zato mnogim bolnikom s srénim popu-
$¢anjem ne postavijo diagnoze KOPB ali astme in ne uvedejo
pravega zdravljenja. Neredko napac¢no zakljucijo, da se »kar-
diopaticslabo odzivajo na obicajna zdravila za sré¢no popusca-
nje, poizkusajo z drugimi zdravili, in to v vse ve¢jih odmerkih.
Razumljivo je, dauspeha ni, dokler ne ugotovijo prave narave
bolezenskega stanja.

Zal celo niso redki primeri, ko starej$e bolnike zdravijo kot
»sréno popuscanjes, gre pa le za astmo pri povsem zdravem
srcu!

Spirometrija bi morala postati rutinska preiskavna metoda
pri bolnikih s sr¢nim popuscanjem ali pri bolnikih z respira-
tornimi simptomi, Se posebej, ce so dolgoletni kadilci!

Poslabsanje KOPB

KOPB se praviloma poslabsa zaradi hujSega vnetja bronhijev.
okuzbe dihal (o relativnhem pomenu enih ali drugih povzrodi-
teljev $e ni enotnega mnenja) ali ob vdihavanju draZzljivcev v
zraku (smog) (1).

Bolniki s KOPB in sré¢nim popuscanjem, pljuc¢nico ali plju¢ni-
mi embolizmi ta komorbidna stanja tezje prenasajo, niso pa
vzrok poslabsanju KOPB. Tako kot pri astmi je tudi poslabsa-
nje KOPB povezano s poslabsanjem vnetja bronhijev.

Diagnosti¢na merila za poslabsanje KOPB niso funk-
cijska, temvec le klini¢na:

- poslabsana naduha,

- povecana ekspektoracija,

- bolj gnojno ekspektoriranje.

Zdravljenje poslabsanja astme se od zdravljenja poslabsanja
KOPB ne lo¢i po vrsti, ampak po nacinu uporabljenih zdravil.
Pri¢akovani izidi zdravljenja so povsem drugi pri poslabsanju
KOPB kot pri poslabsanju astme.

Bolnikom v poslabsanju astme predpisemo kisik v veliki kon-
centraciji ali pretoku, vendar po vecini le za krajsi ¢as. Bolni-
kom v poslabsanju KOPB pa predpisemo kisik podaljsano in
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uravnavamo koli¢ino predpisanega kisika glede na trenutno
izmero plinov v arterijski krvi.

Poslabsanje obeh bolezni zdravimo z velikimi odmerki inha-
lacijskih simpatikomimetikov beta, in inhalacijskega antiholi-
nergika ter z oralnimi glukokortikoidi (10-18).

Aminofilin je neuc¢inkovit ali komajda kaj koristen za zdravlje-
nje poslabsanja astme ali za poslabsanje KOPB. Je pa aminofi-
lin kaj hitro kardiotoksicen, Se zlasti pri starejsih bolnkih z
okvaro sr¢ne miSice, motnjami v elektrolitnem ravnovesju in
$e posebej pri bolnikih v respiracijski insuficienci. Zdravlje-
nje z aminofilinom oteZuje vzdrzevalno zdravljenje z retar-
dnimi teofilini, zaradi ¢esar ob dajanju aminofilina $e toliko
hitreje presezemo (le relativno!) varno obmocdje serumske kon-
centracije teofilina.

Za antibiotik se pri astmi ali pri KOPB odlo¢imo ob znakih
bakterijske okuzbe dihal. To je pri astmi izjemno redko, toda
zelo pogosto pri poslabsanjih KOPB (14).

Poslabsanje astme oznacuje ventilacijska insuficienca. Zato
zdravljenje obvezno spremljamo z merjenjem plju¢ne funkci-
je. Pricakovani izid zdravljenja je normalizacija plju¢ne funk-
cije.

Poslabsanje KOPB oznacuje respiracijska insuficienca, zato je
spremljanje poslabsanja z merjenjem plju¢ne funkcije manj
pomembno kot spremljanje dinamike plinov v arterijski krvi.
Zeleni izid zdravljenja je najve¢je mozno izbolj$anje respira-
cijske insufience.

Pri poslabsanju astme ali poslabsanju KOPB je nadvse po-
membno klini¢no opazovanje bolnika - frekvenca pulza, frek-
venca dihanja, nac¢in dihanja, splosni izgled ali psihi¢no sta-
nje. Opazovanja bolnikov nam pogosto ve¢ povedo od meri-
tev plju¢ne funkcije ali izmere plinov v arterijski krvi.

Opustitev kajenja

Bolnikom s KOPB pljuc¢na funkcija bistveno hitreje upada od
normalnega upada pri nekadilcih ali pri kadilcih, ki so za ciga-
retni dim neobcutljivi (19).

- Prenehanje kajenja upocasni (normalizira) upad plju¢ne
funkcije v kateri koli fazi KOPB.

- Opustitev kajenja je poleg trajnega zdravljenja s kisikom
edini nacin, s katerim upoc¢asnimo pospeseno upadanje
plju¢ne funkcije.

- KOPB je ena od zelo redkih kroni¢nih bolezni, pri kateri
lahko z zelo enostavnim ukrepom - opustitvijo kajenja -
ustavimo napredovanje bolezni.

Kajenje povzroci hudo odvisnost, kilahko pri nekaterih kadil-
cih presega intenzivnost odvisnosti od heroina.

Zal so bolniki s KOPB med najbolj strastnimi kadilci. Zato je
odvajanje od kajenja pri teh bolnikih $e toliko tezavnejse.
Opustitev kajenja je razen trajnega zdravljenja s kisikom pri
hudih oblikah KOPB edini nacin za preprecitev napredova-
njabolezni. Zato je potrebno opustitev kajenja intenzivno uve-
ljavljati. Pri tem kombiniramo razli¢cne psiholosko-edukacij-
ske tehnike z zdravili, kot so nikotinski nadomestki ali (uspe-
$nejsim) antidepresivom bupropionom (20, 21).

Respiratorna rehabilitacija

Respiratorna rehabilitacija je nepogresljiv ¢len pri celoviti
obravnavi bolnika s KOPB.

Pravilno izvajana rehabilitacija ima mnoge nadvse koristne
ucinke (22, 23):

- zmanj$ano zaznavanje naduhe,

- izboljsano telesno zmogljivost,

- manj pogosta poslabsanja KOPB in

- izboljsano zdravstveno kakovost zivljenja.

Zaradi zmanjSane naduhe in izboljsane telesne zmogljivosti
so bolniki s KOPB pokretnejsi, manj izolirani od drugih ljudi

in manj depresivni. Lazje jih prepri¢amo o koristnosti opustit-
ve kajenja. Vsako poslabsanje KOPB povzroci dodaten upad
plju¢ne funkcije. S preprecevanjem poslabsanj KOPB morda
upocasnimo pospeseni upad plju¢ne funkcije.

Trajno zdravljenje s kisikom na domu
(TZKD)

Za'TZKD se odlo¢imo, ko je bolnik v trajni respiracijski insufi-
ciencis PaO, pod 7,3 kPaalis PaO,7,3-8,0 kPa in znaki kronic-
nega pljucnega srca.

Dodajanje kisika vdihanemu zraku, ki naj traja vsaj 17 ur dnev-
no, pomembno podaljsa prezivetje bolnikov s KOPB.

TZKD odobri posebna komisija na Klini¢cnem oddelku za pljuc-
ne bolezni in alergijo Bolnisnice Golnik.

Zakljucki

Za KOPB je e nedavno veljalo, da je brezupna bolezen, kjer
se ne da narediti prav veliko dobrega.

Novejsa spoznanja so to trditev obrnila na glavo. S pravilnim
zdravljenjem, kamor sodijo zdravila, pouk o KOPB z opustit-
vijo kajenja in respiratorna rehabilitacija, se da doseci vidno
izboljsanje bolnikovega zdravstvenega stanja.

Zakljucujem s poudarki:

1. bistveno uspesnejse moramo odkrivati bolnike z zgodnji-
mi oblikami KOPB;

2. intenzivno je treba pospesevati opustitev kajenja pri vseh
bolnikih s KOPB, ki e kadijo, ne glede na tezo bolezni;

3. razlo¢evanje astme od KOPB nam naceloma ne sme po-
vzrocati tezav;

4. spirometrija mora postati rutinska preiskavna metoda za
mnoge internisticne bolnike, na primer za bolnike s srénim
popuscanjem, in

5. spirometrija naj postane rutinska preiskavna metoda v am-
bulantah zdravnikov druzinske medicine.
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