Pulmonolégia

Dr. Kormos Tamads

Az akut és kronikus dyspnoe oka,

diagnosztikdja,

Osszefoglalds

A légzés szabalyozasat bonyolult
neurondlis kapcsolatrendszer, életen
at tart6, folyamatos miikédése bizto-
sitjia. A nytltagyi kozpont a légzés
pacemaker-e, amelyb6l a kimend
(output) szignalok tartjdk fenn az tn.
légzési drive-ot', vagyis azt a
motoneuron aktivitdst, amely a
légzdizmokat mozgatja. A kozpont
miikodését kiilonbozé periférids re-
ceptorokbdl érkezé bemend (input)
impulzusok befolyasoljak, szamos
neurondlis Osszekottetés mutathaté ki
mas corticdlis és subcorticdlis koz-
ponttal. A légzésszabdlyozas rendsze-
rén dtdramlé impulzusok corticdlis
projekcidja teszi lehetévé a légzés
szubjektiv érzékelését, melynek sordn
a légzésszam, légzéstérfogat, léguti
nyomds, légzdizom fesziilés és kifara-
dds, illetve egyéb mds légzési para-
méterek véltozdsai appercipidlédnak
- mint ahogyan azt érzékelhetjiik, pl.
fizikai terhelés sordn. Az egészséges
ember, ha nem irdnyitja figyelmét a
légzésére, nem is vesz tudomadst réla.
A dyspnoe ezzel szemben a légzés
kellemetlen megélését jelenti, kéros
dllapot, melyet kiilonboz6 1égzési pa-
naszok (nehézlégzés, fulladas, lég-
szomj stb.), tiinetek (pl. a kilégzés ne-
hezitettsége, periodikus légzés stb.) és
jelek (pl. tachypnoe, ortopnoe stb.,)
kisérhetnek. A dyspnoe jelent(s tiinet,
panaszoldsa esetén gondos betegvizs-
gdlat sziikséges pulmondlis vagy
extrapulmondlis okainak tisztdzdsa
céljidbol’. A légzési panaszok intenzi-
tasanak megélése és a koéros éllapot
sulyossdganak mértéke kozt gyakran
laza a korrelddid, és félrevezetd lehet
az allapot megitélésében, ezért dysp-
noes panaszok esetén objektiv klini-
kai jeleket, illetve mérhet6 paraméte-
reket kell minden esetben keresniink.

A dyspnoe kialakuldsanak me-
chanizmuséat a huszadik szdzad ele-
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kezelése

jétél kezd6d6 légzésfizioldgiai kuta-
tasok probdltdk tisztdzni. Kezdetben
egyféle dyspnoe-inger és az azt fel-
dolgozo agyi kézpont mtikddésével
kisérelték megmagyarazni a dysp-
noe létrejéttét. Sokdig feltételezték
példaul, hogy a dyspnoet kizardlag
vérgazeltérések okozzdk, amelyek a
nytltagyi kézpont receptorain ke-
resztiil valtjak ki a légszomj érzetét.
Napjainkra a neurofizioldgiai vizs-
gdlatok a dyspnoe kialakuldsaért
komplex input rendszerekbdl szar-
mazo6 informdcidk és azok bonyolult
subcorticdlis-corticdlis feldolgozasat
teszik feleléssé. A korabban elkép-
zelt, jol definidlhaté agyi dyspnoe-
kozpont létezését nem tudtdk kimu-
tatni. A fontosabb inputok szdarma-
zasi helye a légz6izmok és a rekesz,
mellkasfal és a tiid@szovet feszitési
receptorai, a vagus, kemorecep-
torok, felsd és also légiti receptorok,
de informacidk érkeznek a légzd-
kozpontba, pl. a szivizomban, vég-
tagi izmokban, a hallérendszerben,
bérfelszinen taldlhato receptorokbdl
is. A kiilonboz6 utakon beérkez6 in-
putok a légzési drive-t szabalyoz-
zak, és a nyultagy a motoros efferen-
tacion kiviil mas idegi struktirdkba,
részben direkt corticdlis irdnyba is
kiild informdcidkat. A nyultagyi

1. tdbla

neurondlis drive-nak egyénre sza-
bott kiiszobértéke van, amely felett
a neurondlis kapcsolatok révén dysp-
noe keletkezik.

A dyspnoe tehiat egy érzés,
amely - hasonléan a fdjdalomhoz -
mindségében és intenzitdsaban szé-
les skdlan mozog. A dyspnoet a be-
tegek sokféleképpen fejezik ki. Leg-
gyakoribb a ,légszomj”, ,nehézlég-
zés”, fulladds”, ,1égzés rovidiilés”,
,szapora légzés”, ,kapkodd légzés”,
,mellkas fesziilés” stb. kifejezés,
amelyek mind a dyspnoe kiilonbo-
z$6 megélését tiikrozik. A valtozatos
kifejezések azonban nem adnak ut-
baigazitast a dyspnoe okdrdl, vagyis
pl. hogy azt a rekeszizom tilterhelé-
se, fokozott légtiti rezisztencia meg-
élése, vagy az artérids vér hypercap-
nidja okozza-e.

A dyspnoe érzetek didaktikai
szempontbdl harom alcsoportra oszt-
haték®. Az elsé a légszomj érzése, va-
gyis amikor a légzés nem elégiti ki az
egyén légzési kényszerét és ezt leg-
gyakrabban a , levegét kell vennem”,
,nem kapok elég levegét”, ,megful-
ladok”, ,nem tudok elég mély leve-
g6t venni”, , kapkodom a leveg6t” ki-
fejezésekkel hozzak a vizsgald tudo-
mdsara. A légszomj érzete oxigénben
szegény, illetve széndioxiddal dtsi-

Squosségi Dyspnoe/ sﬁrglc'isségi .PEF FEVI Penntafto
Fokozat szer hasznalat variabiltas* kezelés
L. (epizddikus) <1x hetenként <20% >80%
II. gel?lyh?, Heter\kén’f tobbszor 20-30% ~80%
krénikus) de nem minden nap
1. (klp.‘sﬂlyos, Minde? nap, 530% 60-80%
krénikus) gyakran éjszaka is
IV. (silyos, | Folyamatos panaszok iz i
krénikus) és tiinetek RO w60

Az asthmds tiinetek siilyossigdnak megitélése és kezelése

*/1-(minimdlis PEF/maximadlis PEF)/x 100

B rovid hatdsu beta-2 agonista

B inhaldciés steroid, névekvd adagban

Il hosszu hatdsu beta-2 agonista
systemds corticosteroid

_l kombindciés szerek: leukotrien antagonista, anticholinerg szer, theo-

phyllin
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tott leveg® belégzésével, fizikai terhe-
léssel, a 1égzéstérfogat kiilsG csokken-
tésével egyarant kivalthaté. A madso-
dik alcsoport a megeréltetd léqzés érze-
te, amely a fokozott légzési drive
megélése, és amelyet ,nehézlégzés”,
~fdraszt6 légzés” kifejezésekkel illet-
nek a betegek. Osszefliggés mutatha-
t6 ki ezen érzet és a belégzési cstics-
nyomds mértéke kozott. A harmadik
tipusi dyspnoe érzet a mellkas feszii-
lés, amely gyakran a bronchoconstric-
tiéval hozhat6 Osszefiiggésbe, de az
afferens impulzusok utja nem tiszta-
zott, mert példdul sziv-tiid§ transz-
plantalt betegek (tiid6 denervécid!) is
beszdmolnak bronchoconstricti6 kap-
csan mellkas fesziilésrol.

A klinikai gyakorlatban a dysp-
noe fenti szubjektiv qualitativ érté-
kelésére ritkdn van sziikségiink. A
dyspnoe quantitativ mérése — a ki-
véltott agyi potencidl regisztraldsa-
val, ami korreldl a légz6izom terhe-
lés mértékével — csak kisérleti célok-
ra haszndlhaté. A gyakorlatban a
szubjektiv quantitativ dyspnoe érzet
viszont kiilonb6z6 kérdéGivek, tesz-
tek segitségével becsiilhetd. Leg-
gyakrabban a Borg skalat' (a dysp-
noe mértékének bejelvlése egy tizfo-
kozati kifejezéssoron) és a vizualis
analdg skalat (10 cm-es rajzolt vo-
nal, melynek egyik vége a légzési
panasz mentességet, masik vége a
maximalis nehézlégzés fokat jeloli
€s a kett6 kozé kell a betegnek jelet
tenni) haszndljuk. Szdmos teszt is-
mert még, amellyel elsGsorban a
kronikus légzészervi betegségben
szenveddk légzési panaszainak id6-
beli valtozasat lehet kovetni az élet-
mindség, napi aktivitds tiikrében
(pl. Szent Gyorgy Kh. Légzési Kér-
déive, az SGRQ).

A mindennapi betegvizsgdlat so-
ran, heveny dyspnoe esetén elsésor-
ban objektiv tiineteket és jeleket ke-
restink, mint a légzésszam, légzési
paradox, belégzési segédizom hasz-
nélat, cyanosis, sipold légzés stb. Az
észlelt eltérések stilyossaga azonban
nem feltétlentl korreldl a beteg pa-
naszainak mértékével, de a paramé-
terek javuldsaval parhuzamosan a
dyspnoe dltaldban enyhiil. Stilyos
krénikus légzdszervi betegség ese-
tén példaul szembetiing a kontraszt
a dyspnoes panaszok és az észlelt
tiinetek kozott: a betegek az egész-
séges ember szamdra valdszintileg
elviselhetetlen mérték(i dyspnoet
kivalté légzdizom terhelést, hypo-
xaemiat stb. viselnek el anélkiil,

hogy kifejezett panaszuk lenne. A
tentiek egyféle adaptdcids folyamat-
tal magyarazhatéak, melynek soran
a kronikus betegek légzokozpontja-
nak érzékenysége atallitodik, a dysp-
noe érzet relative csokken a sulyos
ventillaciés zavar ellenére.

A dyspnoek kéroki csoportositisa

Fiziologias koriilmények kozott
fizikai terhelés, terhesség, oxigénben
szegény levegd belégzése okoz dysp-
noet. Fokozodo 1égzési drive-ot ered-
ményez az anaemia, acidézis, ldz,
hyperthyreosis illetve dltaldban a ko-
rosan fokozott anyagcsere (pl. a sep-
sis egyik vezet§ tiinete a dyspnoe).
Mijbetegségek el6rehaladott stadiu-
maban gyakori a dyspnoe (portopul-
mondlis hypertensio, hepatopulmo-
ndris syndroma). A tiid6funkcio si-
lyos foki kdrosoddsa esetén obstruk-
tiv, restriktiv tiid6betegségekben, dif-
fuzios zavaroknadl, a rekesz, pleura és
a mellkasfal betegségeiben, valamint
szivelégtelenségben szintén felléphet
dyspnoe. A kozponti idegrendszer

betegségeit (agytumor, agysériilés,
stroke, gyulladds) és neuromus-
culdris érintettségili korképeket is ne-
hézlégzés kiséri. A dyspnoenak pszi-
chés okai is lehetnek: fdjdalom, pa-
nik, szorongds, diih dllhat a hattér-
ben, melyek esetenként un. hyper-
ventilliciés szindrémat okoznak.
Hirtelen kezd&d6, heveny nyugal-
mi dyspnoe esetén asthmds roham,
szivelégtelenség, tliddembolia, lég-
mell, pneumonia, idegentest aspird-
cid, glottis spasmus a legfontosabb
sz6bajovs korokok. Az éjszakai ro-
hamszerti nehézlégzést a szivelégte-
lenségen kiviil asthma, idiilt obstruk-
tiv tiidSbetegség (COPD), alvés alatti
légzészavar okozhatja. Az asthmds be-
teg a sipold légzésre, dyspnoera éb-
red, a COPD-s kohogésre, amelyet ne-
hézlégzés kovet, obstructiv alvasi
apnoe esetén a halétars szamol be a
beteg légzésének idonkénti elakaddsa-
16l és az azt kovetS hangos felhorka-
nasrol. A nehézlégzés hetek-hénapok
alatt fokozatosan alakul ki mellhartya-
izzadmany, tiid6tumor, tuberculosis
esetében, amig COPD, tiid6fibrozis,

2. tdbldzat
Tur_'letek = Enyhe Rozepesen Gilyos  |Intenziv felvétel-
jelek enyhe
) kis ter- e
Dyspnoe Hald e beszédnél nyugalomban
Beszéd normalis mondatok szavak  |nem tud beszélni
Eberség megtartott agitalt |  agitalt SOPOTOSusS
Légzésszdm | <20/perc | 20-30/perc >30/perc
Sipolds hallhaté hallhat6 hallhaté néma tiidé
Pulzus <100 100-120 120 feletti
Paradox nincs 10-25 Hgmm | >25 Hgmm e ngml?n, ti*agy
pulzus mar nincs
EEF* 70-80% 50-70% <50% ill. 100L/ perc alatt
O, saturatio >95% 91-95% <90%
PaO, normadlis | >80 Hgmm | <80 Hgmm <60 Hgmm
PaCO, normalis <45Hgmm >45 Hgmm
t

*: a beteg remisszidjaban mérheté maximalis PEF érték szdzalékdban

Az asthmds roham siilyossdgdnak megitélése
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mellkasdeformitds, primer pulmona-
lis hypertensio eseteiben évek telnek
el a dyspnoe megjelenéséig.

Dyspnoes tiinetek és jelek

A dyspnoes beteg légzésszdama
dltaldban magasabb, 20/perc feletti
értek esetén tachypnoerdl beszé-
link, amely 30/ perc felett stlyosnak
mindsiil, majd tovdbbi fokozdddsa
esetén a légzés pihegévé, feliiletessé
valik. Els6sorban a metabolikus
acidézis eredményez nagy légzési
volumeneket, hyperpnoet, Kuss-
maul tipusu légzést. A 1égz6kozpont
stilyos mtikodési zavara esetén peri-
odikus légzés, bardypnoe, illetve
légzésledllds (apnoe) kovetkezik be.

A dyspnoe felléphet ortopnoe
formdjdban (a beteg csak iilve, keze-
ivel tdmaszkodva kap levegét), ami
a asthma cardialén kiviil igen gya-
kori obstruktiv tiidébetegségekben
is. Ennek ellentéte a platypnoe,
amely felegyenesedésre fokozdédé
nehézlégzést jelent, intracardilis
jobb-bal sontok, hepatopulmondris
syndroma mellett fordul els. Tre-
popnoe esetén a légzés jobb vagy
baloldalon fekve konnyebb, szivbe-
tegség, féloldali tiidSt, mellhartyat
érintd betegségek esetén fordul eld.

A dyspnoe sulyossagdra hivjak
fel a figvelmet az aldbbi tiinetek:

Centrdlis cyanosis, amely a ka-
pillarisokban a redukdlt hemoglo-
bin tartalmdnak emelkedését jelzi
hypoxaemia esetén. A tiinet félreve-
zet6 a hemoglobin szint véltozdsa
esetén, igy a polyglobulids beteg
enyhe hypoxia mellett is cyanotikus
lehet, stlyos anaemia esetén azon-
ban cyanosis nem jelentkezik;

Paradox pulzus és vérnyomas: a
mellkasi hyperinflacié (pl. sulyos
akut asthma esetén) vénds vissza-
dramldasra gyakorolt hatdsa miatt a
pulzus teltsége és a vérnyomds a
légzési tazisokban ingadozik;

Paradox rekeszmozgds: a rekesz-
izom kifdraddsa esetén belégzéskor
a mellkas emelkedik, de a rekesz is
felfelé mozdul, igy a has stillyed.

Kiilonb6z6 kérképek esetén
fellépé dyspnoe
Obstruktiv tiidébetegségek (asth-
ma bronchiale, idiilt obstruktiv tii-
débetegség /COPD/)

A kisléguti obstrukciét a kilégzé-
si légtti ellendllds (Raw) novekedé-
se, illetve az erdltetett kilégzés soran

egy mdsodperc alatt kilégzett levegd
(FEV1) térfogatanak csokkenése jel-
zi. A kilégzés nem aktiv izommunka
eredménye, hanem a tiidd és a mell-
kasfal elasztikus 6sszehtizo erejének
(load) kovetkezménye, igy a foko-
zott léguti ellendlldson keresztiil a
kilégzés alatt kevesebb alveoldris le-
vegl tavozik, és ezzel novekszik a
kilégzés végén visszamaradd rezi-
dudlis térfogat (RV). A légzéstérfo-
gat fenntartdsa érdekében a kovet-
kez8 belégzés végi tiidbtérfogat is
megnovekszik. Az obstrukcié to-
vabbi fokozdddsa esetén a légzés
egyre magasabb rezidudlis térfogatok
mellett torténik, a tiid6 és a mellkas-
fal ,kitagul”, hyperinflaciéba kertl.
A belégz8izmok tilnyujtva, foko-
zott fesziilés mellett kontrahaléd-
nak és igy csak megnovekedett lég-
zési munka mellett tudjak fenntarta-
ni a ventillaciét. Ez a kedvezétlen
légzésmechanikai dllapot akut asth-
ma esetén orak-napok alatt kialakul,
mig idiilt obstruktiv koérképek ese-
tén, éveken keresztiil fennall, illetve
progredial.

Az asthmds betegek egy része a
hyperinflaciét jelent6s mellkasi
dyskomfortként éli meg, ugy érzi,
nem tudja atlélegezni a tiidejét, mell-
kasfesziilést panaszol. A nehézlég-
zés afferens ingerei ez esetben felte-
hetdleg a tiid6 és mellkasi izomzat
feszitési receptoraibdl szdrmaznak.
Tovabbi dyspnoet kelt a megrévi-
diilt be/kilégzési id6 héanyados,
amit a beteg rovidiilt belégzésként
€l meg €s panaszol. Stlyosabb obst-
rukciondl, amikor a légzéstérfogat
mar lecstkken, a légzésszam jelen-
t6s emelésével a légzési perctérfogat
még mindig biztositani tudja az al-
veoldris ventillaciét. Tachypnoe ese-
tén a tiiddék felett hallhat6é sipolas
mellett stridoros belégzést is hallha-
tunk a gyors dramlds keltette felsd
léguti turbulencidk miatt. A tachyp-
noe a légzdizmok tovabbi kifarada-
sat eredményezi és ez obstruktiv
korképeknél fenyegets l1égzési elég-
telenség jele lehet. A beteg ortop-
noeja, belégzési segédizom haszna-
lata, haldlfélelemig fokozédd dysp-
noeja jelzi a nagy légzGizom terhe-
lést. A stilyosbod¢ asthma soran ezt
kovetSen a vérgaz eltérések, elsd-
sorban a hypercapnia tovabb fokoz-
zak a dyspnoet. Az artérids vérben a
széndioxid parcidlis nyomdsdnak
(PaCO2) 5 Hgmme-es emelkedése
mdr jelentés tachypnoes vdlaszt
eredményez, mig az oxigén parcidlis

nyomadsanak hasonlé mértékd csok-
kenése nem valt ki dyspnoet. A
légzGizom kifdradds sordn elégte-
lenné vdlé alveoldris ventilldcid a
légzési drive fokozdddsdnak tovdb-
bi oka. A hypoxaemia mértéke soka-
ig nem jelentds, elsésorban a légzési
munka fokozott oxigén igénye miatt
alakul ki, silyos mértéket — ami
asthma esetén fenyeget$ tiinet — a
kishorgdket elzaré valadék dugok
és microatelectasidk kovetkeztében
a pulmondlis sontkeringés fokozo-
ddsa esetén ér el. A légzésmechani-
ka Osszeomldsat és a stlyos vérgaz
eltéréseket gyakran néma tiidd kise-
ri, majd a dyspnoe okozta agitdltsag
megszlinik, a beteg intubaldsanak
elmulasztdsa esetén stupor, coma,
légzésleallas kovetkezik be’.
Asthma bronchialés beteg terdpi-
djanak eldontéséhez két alapvetd
feladatra kell figyelni: egyrészt, sta-
bil allapotd betegnél fel kell mérni,
hogy az adott gyégyszerbedllitassal
a beteg légzési statusa a lehetd leg-
jobb-e, masrészt, roham, illetve su-
lyos akut asthma esetén tajékozodni
kell, hogy mennyire fenyegeté a be-
teg allapota. Az asthmds beteg dysp-
noejanak szubjektiv mértéke a fenti-
ek eldéntésénél gyakran félrevezetd.
Mar a kikérdezésnél is tévesen itél-
hetjiik meg a beteg éllapotat, ugyan-
is betegenként eltér6 az asthma
okozta dyspnoe kifejezésének maéd-
ja és mértéke. A ,van-e légszomja?”
kérdésre lehet, hogy nemmel vdla-
szol a beteg, ugyanakkor a ,van-e
nehézlégzése?” kérdés esetén igent
mond. A mellkasfesziilés, sipold
légzés, kohogés fokozdddsa, mellka-
si féjdalom, pdnik mind egy-egy
ondlld jele illetve tiinete lehet az
akdr igen stlyos asthmds exacerba-
tionak. Célszer(ibb ezért a ,hogy
van az astmdja?”, ,milyen a légzé-
se?” kérdésekkel tdjékozdédni. A he-
lyesen feltett kérdés ellenére is a be-
tegek egy részénél (15-20%) a fenn-
allé dllapotrosszabbodds (=bron-
chospasmus) mértékét nem tiikrozi
a dyspnoes panasz sulyossdga, mi-
vel ezek a betegek a tiidéfunkcio
csokkenése ellenére is panaszmente-
sek maradnak. A betegcsoportra jel-
lemz6, hogy az dtlag responderhez
képest az inhaldlt histamin provo-
kacié kisebb bronchoconstrictiot
okoz és a kiilsé légtiti ellendllason
keresztiili belégzés is enyhébb dysp-
noet kelt. A dyspnoes panaszok hia-
nya miatt a beteg nem észleli a lég-
uti obstrukcié mértékének csokke-
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nését, késén kezdi hasznalni siirgds-
ségi gydgyszerét, és nem keresi fel
id6ben az elldté helyet. Az un. ké-
sén érkezd betegcsoportban a véarat-
lan, hirtelen akut asthmads halélozés
részben a fentiekkel magyarazhatd®.
Szerencsére a betegek jelentds tobb-
ségénél a tiidSfunkcio csokkenésé-
nek mértéke és a stlyosbodd dysp-
noe jo korreldcioban vannak. Mint
ahogy fent lathaté volt, a fokozodo
bronchoconstrictio kovetkeztében
kialakul6 hyperinfldcié tobb mérhe-
t6 tiid6funkcids értéket megvaltoz-
tat (FEV1, FRC, Raw), de ezen para-
méterek mérése a beteg otthonaban
vagy haziorvosi rendelében nem ki-
vitelezhetS. A cstuicsdramlds (PEF) —
amely az erSltetett kilégzésnél mért
legnagyobb dramlds értéke li-
ter/percben kifejezve - azonban
egyszer(i késziilékkel mérhetd és ér-
tékének csokkenése kozel linedrisan
korrelal a léguti ellenallds valtozds-
sal, és a betegek tobbségénél a dysp-
noe silyossaganak mértékével egy-
arant.

A bedllitott antiasthmatikus ke-
zelés hatékonysdganak monitoroza-
sira és a silyossa vélé asthmads
exacerbatick id6ben torténd felisme-
résében a csticsdramlds mérés fontos
eszkoz, és megfelel$ betegoktatdssal
el lehet érni, hogy a beteg ne csak a
dyspnoet, hanem az erélyesebb
gyogyszeres kezelés sziikségét is
észlelje. Beallitott gydgyszeres keze-
1és mellett, stabil asthma esetén az ak-
tudlis és optimadlis PEF érték viszo-
nya, napi PEF ingadozas, stirgdsségi
szer haszndlatdnak és az éjszakai
nehézlégzés gyakorisdganak alapjan
fel kell mérni a beteg allapotat (1.
tabldzat) és ez alapjan dénteni a
fenntart6 terdpia modositasarol.

Asthmds roham esetén a tiinetek,
és jelek gondos észlelése alapjan kell
a szakelldtds megfeleld szintjére ird-
nyitani a beteget (2. tdbldzat). A
helyszini ellatds f§ elemei a nagydo-
zisu beta-2 agonista inhalédlds (20
percenként 4-8x100 ug-s adag sal-
butamol), corticosteroid (40-80 mg
methylprednisolon, akdr per o0s), és
oxigén. A kezelés theophyllinnel ki-
egészithet§. Beta-blockoldk, seda-
tivumok, 6pidtok addsa szigoruan
ellenjavallt.

A krénikus obstruktiv léguti
megbetegedésben elkiilonithets két
s7€1s6 klinikai megjelenési forma a
~kék fijtaté” és a ,rézsaszin pihe-
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g6” tipus. Mindkét csoportban a

légzési panaszok évek alatt alakul-
nak ki és ezt kivetden a beteg élete
sordn folyamatosan fenndllnak, a
betegség exacerbatiéi és fizikai ter-
helés idején hirtelen fokozédnak. A
hyperinflacié allanddsul, a légzs-
kozpont érzékenysége és a légzbi-
zom mechanika az adaptaciés me-
chanizmusnak koszonhetéen 4tall a
fiziologidstol eltéré paraméterekre.
A terhelési dyspnoe atlagosan az 1,7
liternél, illetve a kell érték 50%-nal
kisebb FEV1 értéknél alakul csak ki.
A dyspnoe jellegzetesen a reggeli
6rdkban a legkifejezettebb az éjsza-
kai hypoventilldcié és a felgyiilem-
lett Iéguti vdladékretenci6 kovetkez-
tében. Hasonléan a szivbetegekhez
COPD esetén is gyakori az ortop-
noe, amit az magyardz, hogy felii-
léskor a rekesz feltolédik, csékkenti
a tiudo kilégzésvégi légtartalmat
(FRC) és csékken a hyperinflacié.
Jellegzetes lehet, hogy a betegek il6
testhelyzetben karjaikat a széktam-
lan megtamasztjdk, ezzel a vallov
izmai is részt vehetnek a belégzs-
munkdban és csokken a dyspnoe ér-
zet. Egyes betegek azonban fekvd
vagy fél-iil6 helyzetben kevésbé pa-
naszosak, gyakran csokken a dysp-
noejuk, ha kezeiket a fejiik felett és
mogott osszekulcsolva tartjdk, attol
figgden, hogy nehézlégzésiik csok-
kentésében a rekeszizmok, mellkas-
fali izmok, vagy a hasi légzés koziil
melyik a leghatékonyabb. Az
emphysemads tipusi beteg a kilég-
zésben gyakran szdjcsiicsoritést
hasznal, amellyel a kilégzés alatt fo-
Ivamatosan kiilsé léguti pozitiv
nyomadst tart fenn, megel&zve ezzel
az alveolusok korai zarodasat. A
mandverrel novekszik a légzéstérfo-
gat és csokken a légzésszam, a
be/kilégzés idejének ardnya, ami-
nek kovetkeztében enyhiil a dysp-
noe. Nem kizart, hogy a szdjcsticso-
ritéses mandévernél a sza]nvalkahér-
tya mucosdjanak receptorai is szere-
pet jdtszanak a csokkend dyspnoe
érzet kivaltdsdban’.

A keék fujtaté tipus esetén (gya-
kori bronchospasmus, polyglobulia,
alszdroedemdk) az  alveoldris
hypoventillacié jelentSs vérgaz elté-
réseket okoz, mig a rézsaszin pihe-
g6 csoportban (emphysemds alkat)
ez kés6bb alakul ki. Mindkét tipus
betegei a dyspnoe kifejezésekor a
légszomj és a fokozott légzési drive
megélésének tiineteit egyardant em-
lithetik.

A koros légzésmechanikdhoz és

vérgdz paraméterekhez alkalmazko-
dé légzdrendszer miatt a betegngLt
gyakran csak késéi fazisdban ismer-
juk fel. A gyakorlatban 30 csomagév
dohanyzas, fizikélis hallgatdzasi le-
letek (halk bazalis crepitdcié a be-
légzés legelején (sipolds nem feltét-
leniil hallhaté!), 12 mdsodpercnél
hosszabb idejli exspirium) észlelése
esetén — légzési panaszok hidnya-
ban is indokolt COPD irdnyéban ki-
vizsgdlni a beteget. El6fordul, hogy
a COPD els6 tiinete nem a dyspnoe,
hanem a mar észrevétlentil kialakult
hypoxaemids szervi dysfunctio neu-
rolégiai tiinete, példaul alviszavar,
depresszi6. Ez esetben feliiletes be-
tegvizsgdlat esetén a COPD kezelé-
se helyett sedativumokat rendelhe-
tiink, ami tovdbb ronthatja a beteg
légzési statusét.

COPD exacerbatidja akkor véle-
ményezhetd, ha a beteg fokozddd
dyspnoet panaszol, vagy fizi-
kai/szellemi aktivitdsa hevenyen le-
csokkent. Az exacerbatick 50%-at
als6 léguti infekcié okozza, melynek
sordn a kopet mennyisége és/vagy
purulencidja megnovekszik, 14z ki-
séretében, vagy anélkiil. Ha léguti
infekcié nem igazolhat6, az exacer-
batio hétterében a COPD mellett
gvakran eléfordulé kérokokat kell
keresni, mint. pl. szivelégtelenség,
folyadékhaztartas-zavar, légmell,
tiidéembodlia, gyomorveérzés, aspira-
i, altatdszer abuzus.

A COPD felldngoldsndl alkalma-
zott terdpia — amelyet irdnyelvek
figyelembevételével® altaldban be-
tegre szabottan, empirikusan adunk
— a remisszioba keriilé beteg dysp-
noejat is mérséklik. A horgtagito
aerosoloknak, theophylinnek, inha-
laciés corticosteroidoknak a dysp-
noe érzetet cstkkentd direkt hatdsa-
it is kimutattdk, de az oki hatiasok
kifejtése mellett e tiineti hatdasoknak
elhanyagolhatdan kevés a szerepiik.
A COPD exacerbatio sordn fellép6
dyspnoe mértéke — hasonléan, mint
asthma esetén — sem jelzi az allapot
sulyossdgat, ezért a beteg gondos
vizsgélata soran kell donteni a hos-
pitalizédciérdl (3. tdbldzat).

A remisszidba keriilt stlyos
COPD-s betegek terhelési dyspnoe-
jdnak kezelése nehéz orvosi feladat.
Alegfontosabb, de gyakran elhanya-
golt kezelési mod nem a gydgysze-
res terdpia, hanem a légzésrehabilita-
ciés kezelés. A kondicionald test-
edzést intézeti ellendrzés mellett kell
megkezdeni, fokozatosan emelve a
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3. tibldzat

 KORHAZI KEZELES
MERLEGELESE COPD ESETEN

Stilyos COPD

Jelentds és hirtelen tiinet-
fokozddas

Uj tiinet megjelenése (cyanosis,
oedema, arrythmia)

Az exacerbatio az ambuldns
kezelés mellett nem javul
Klinikailag jelent6s kisérd-
betegségek

[dés életkor

Diagnosztikus bizonytalansdg
Szociélis illetve ellatasi prob-
lémak

Koérhdzi kezelés mérlegelése
COPD esetén

terhelést, kezdetben a maximalis
oxigénfogyasztds, vagyis az anaerob
kiisz6b 50%-dt meg nem halad¢ ter-
heléssel. A heti 3-5 alkalommal, ké-
s6bb a beteg otthondban, illetve a
szabadban is végzett 20-60 perces
torna, szobakerékpdrozas, futésza-
lagséta, gyaloglds csokkenti a nyu-
galmi légzéstérfogatot és a vér laktdt
szintjét, ami fokozza a beteg nehéz-
légzés iranti tolerancidjat, vagyis tu-
lajdonképpen deszenzitizdlodik. A
légzdizomzat célzott trainigje is ha-
tékonyan csokkenti a dyspnoet. Kis
sulyok (max. 2 kg) rendszeres eme-
lésével, rezisztoron keresztiil végzett
belégzéizom edzéssel a légzizmok
teljesitéképessége novekszik. A
mellkasi physioterdpia - khogtetés,
vibracio, incentiv spirometria — elsé-
sorban az expectoracidt segitik el6, a
betegség remisszidjaban nem bizo-
nyitott dyspnoe csokkents hatdsuk.
A COPD-s betegek rehabilitdcidja so-
rdn a betegek oktatdsa (életmdd, tap-
lalkozas, csticsorit és relaxdcids 1ég-
zéstechnikdk onalkalmazdsa, tiinetfi-
gyelés) szintén szerves része a dysp-
noe ¢s az életmindség elviselhetévé
tételében.

Az oxigén belégzés a nyugalmi
hypoxaemids betegek (paO2 < 7.5
kPa, O25AT<88%) dyspnoejat iga-
zoltan csokkenti. Hatdsat f6képpen
a légzési drive, a légzéstérfogat
csokkentésén keresztiil fejti ki, de
szamos mds mechanizmus is szere-
pet jatszik (pl. direkt légzdkozponti
hatdsok) hatékonysdgdban. A he-
veny, sulyos dyspnoe siirgGsségi

helyszini ellatasa sordn az oxigén,
orrszonddn keresztil 2-41/min dram-
lassal, pulzoximetrids ellenérzés
nélkiil is adagolhaté. A tartds ottho-
ni oxigénkezelés (LTHOT) elsésor-
ban COPD esetén hatékony, csok-
kenti a hospitalizaciét igényld exacer-
batiok szamat, javitja a betegek élet-
mindségét. Hazankban ma mintegy
5000 beteg all otthoni oxigénkezelés
alatt, dont6 tobbségiik COPD miatt,
de stlyos asthma, kyphoscoliosis,
szivelégtelenség, illetve egyéb
hypoxaemiét okozé tiidébetegségek
esetén az indikdcidk figyelembevé-
telével szintén indokolt lehet a
kezelés®.

A COPD-s betegek dyspnoeja-
nak csokkentésére opidtok nem al-
kalmasak. Az anxiolitikus hatdsu
szerek koziil az alprazolam, dia-
zepam, clorazepate dyspnoe csik-
kent6 hatdsait placebo kontrolldlt A-
tipusu evidencidk nem erésitik meg,
de a tapasztalat szerint a betegek
szorongdsdnak csokkentésével ese-
tenként kedvezGen hatnak a dysp-
noera. A légz6kozpontra kifejtett
géatld hatas miatt adagoldsuk foko-
zott figyelmet igénvel. Kedvez6 ta-
pasztalatok vannak a légzés depri-
malo mellékhatdst6l mentes buspi-
ron alkalmazdsaval kapcsolatosan
is. Hasonléan nem bizonyitott az
antidepresszansok dyspnoe csok-
kent6 hatdsa, depresszié esetén
azonban javitjdk a betegek élet-
mindségét’.

TiidGembdlia

A pulmonalis artérids rendszer
50%-andl kisebb teriiletet érintd
thrombotikus elzarédds esetén un.
submassiv  (minor) thromboem-
bélidrél beszéliink. Acut, vagy suba-
cut minor tiidéembdlia esetén akdr
tlinetmentes is lehet a beteg, egyes
esetekben azonban a légzési drive
aranytalanul megnovekszik, a beteg
sulyos dyspnoet panaszol. Kiséro
pleuritis esetén szintén jelentds a
dyspnoe és a mellkasi fdjdalom. A
subacut embolizdciét a fokozatosan
kialakul6 terhelési dyspnoe jellemzi.

Hirtelen fellép6 dyspnoe észlelé-
sekor a 4. tdbldzatban felsorolt riziko-
faktorok megléte esetén gondolni
kell tiidéembdlidra, és amennyiben
a dyspnoe hatterében mas nyilvan-
valé ok nem meriilt fel, tiidGembé-
lia gyandjaval szakirdnyu vizsgéla-
tokat kell kezdeményezni.

Tid6rak

A mellkasi malignus betegségek
esetén a tiidéparenchyma pusztula-
sa, a légutak fokozatos elzdrodasa,
a beteg cachectizdléddsa fokozato-
san kialakulé dyspnoet okoz. A
nagylégutak tumoros obstrukcidja
esetén a légzést stridorossa vilik,
amely fenyegetd tiinet, mert a sz(i-
kiilet mértéke nincs mindig arany-
ban a beteg dyspnoes panaszaval.
El6fordul, hogy ceruzabélnyire szii-
kiilt 1égut mellett nem kertiil szakel-
latdasra a beteg, majd hirtelen
asphyxias lesz. Heveny dyspnoet
okozhat féloldali rekeszbénulds,
recurrens paresis, a vena cava supe-
rior elzaréddsa és a malignus peri-
cardidlis folyadék okozta tam-
pondd. A tumoros folyamatok hy-
per-coagulabilitdst okoznak, ezért
heveny dyspnoe esetén tiid6embé-
lidra is gondolni kell. Az adekvat
kezelés mellett nem csillapodé dys-
pnoet anxiolitikumok, antide-
presszansok adasaval lehet mérsé-
kelni, hatdstalansag esetén pidtok
bevezetése sziikséges. Stlyos nyu-
galmi hypoxaemia esetén oxigénke-
zelés is indokolt, azonban ennek
nincs kimutathaté hatdsa a beteg
€letmindségének javitdsara'.

Inhalativ toxikus szerek okozta
akut dyspnoe

Az iparban, mezdgazdasdagban
és a haztartdsokban elGforduld
tobbféle toxikus gaz, szerves illetve

4. tibldzat

TUDOEMBOLIARA
HAJLAMOSITO TENYEZOK

Trauma vagy mtitét a kozeli
el6zményben

Agyhoz kétottség, tartés immo-
bilitds

Thrombosis, varicositas, embdlia
az el6zményben

Malignus betegség

Fokozott véralvadas

Csokkent sziv pumpafunkcio
Terhesség

Osztrogén tartalmu gyogyszerek
haszndlata

Kéros elhizés

Tartés katéter a nagyvéndkban és
a jobb szivfélben

A tiidéembdlia rizik6faktorai
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szervetlen por belégzése heveny ne-
hézlégzést okozhat. A leggyakrab-
ban klér, ammonia, aldehydek, nit-
rogén-dioxid, illetve kiilénbozs
szerves pollutdnsok toxikus hatdsai-
val (pl. farmer tiid§, sil6z6k beteg-
sége) taldlkozhatunk a gyakorlat-
ban. A belégzett anyagok bronchi-
olitist, pneumonitist, tidé o6démaét
okoznak, tiinettanuk nem specifi-
kus, a nehézlégzés mellett dltalaban
a tiid6 hallgatézasi lelete is pozitiv.
A tiinetek az expozicié utin 1-10
ordval kés6bb lépnek fel, sulyosak is
lehetnek, de csak ritkdn vélnak élet-
veszélyessé. Szakintézeti ellatas fel-
tétlentil indokolt, stlyos panaszok
esetén a helyszinen a tiineti kezelés
megkezdhetd corticosteroid, horgta-
gIté adagoldsdval.

Szivbetegségek

A heveny és krénikus ischae-mids
szivbetegség egyik vezet§ tiinete a
dyspnoe. A sziv csokkent pumpa-
funkcidja esetén (heveny szivelégte-
lenség) a bal kamra végdiasztolés
nyomdsa emelkedik, a pulmonalis
véndkban az dramlas lassul és meg-
né az intersticium folyadéktartalma.
Fentiek a légzésmechanikat szdmos
ponton zavarjdk: a kislégutak korai
zarédasa kovetkeztében nem ventil-
lal6 légesapddk alakulnak ki az elza-
rédott bronchiolusoktél distalis terti-

leteken, fokozddik a kislégutak spas-
ticitasi hajlama a bronchidlis hyper-
reactivitds, emelkedik a léguiti rezisz-
tencia, csokken a tiidGcompliance,
gazcse-rezavar lép fel és romlik a 1ég-
z6izmok oxigén elldtottsdga".

Az akut iscahemids szivbetegség
szintén okozhat dyspnoet. Egyes
esetekben az angina pectoris egyet-
len tiinete a nehézlégzés, amely f4j-
dalom nélkiil is felléphet. A tiinet
gyakran az iscahemids szivbetegség
diagnosztizaldsa elGtt évekkel ko-
rdbban fellép, amikor coronaria be-
tegség még nem mutathaté ki
Kompenzalt krénikus szivelégtelen-
ségben szenvedd betegek terhelésre
jelentkezd nehézlégzése szintén ve-
zet6 tiinet. A dyspnoe létrejottét a
terhelés soran fellépé dyspnoe stimu-
lusokra adott tilzott légzési moto-
ros aktivitds magyardzza. A terhelé-
si dyspnoe gyors kifaradast eredmé-
nyez, mértéke nem korreldl a terhe-
lés sordn fellép6 hypoxaemidval,
vagy tejsavképzdidéssel.

A szivbetegséget kiséré dyspnoe
az alapbetegség oki kezelése mellett
(diuretikum, cardiacum, nitrat, stb.)
csokken, és ez differencidldiagnosz-
tikai szempontbdl utélagos megers-
sité tényezdnek is tekinthetd.

Irodalomjegyzék:

1. Altose M,, Cherniack N., Fishman A.P.: Respira-

fory sensations and dyspnea. J.Appl.Physiol.
1985; 58:1051-1054

2. Rao AB., Gray D. Breathlessness in hospitalized
adult patients. Postgrad Med]. 2003; 79 (938):
681-685

3. Scano G., Ambrosino N.: Patophysiology of dys-
prea. Lung 2002; 180(3):131-148

4. Borg G.A.V. Psychophysical bases of perceived

exertion. Med Sci.Sports Exerc. 1982; 14:377-381

Manning H.L., Schwartzstein R.M.: Respiratory

w

sensations in asthma: physiological and clinical
implications. J.Asthma 2001; 38(6):447-460

6. Strunk R.C.: Death due to asthma. New insights
into sudden unexpected deaths, but the focus
remains on prevention. (editorial) Am. Rev.
Respir. Dis. 1993; 148: 550-552

7. Mabhler D.A.: Breathlessness in chronic obstructive
pulmonary disease in: Adams L., Guz A.: Respi
ratory sensation (pp231-262) Marcel Dekker, Inc.
New York 1996

8. Boszorményi N.Gy: A krénikus obstruktiv lég-
uti betegség (chronic obstructive pulmonary
disease — COPD) diagnosztikdja és kezelése. A
Tudégyogydszati Szakmai Kollégium ajanldsa,
2000. Medicina Thoracalis 2000; 53:suppl.

9. Manning H.L.: Dyspnea treatment. Respir.Care
2000; 45(11):1342-50

10. Thomas J.R., Von Gunten C.F.: Treatment of dys-
prea in cancer patienls. Oncology (Huntingt.)
2002; 16(6):745-750

11. Gehlbach B.K., Geppert E.: The pulmonary man-
ifestations of left heart failure. Chest 2004; 125 (2):
BHI-H82.

12. Cook D.G, Shaper A.G.: Breathlessness, angina
pectoris and coronary artery disease. Am. J.
Cardiol. 1989; 63:921-924

Dr. Dulka Edit
Vérkopés okai

Osszefoglalas

A haemoptoe megjelenése fontos
figyelemfelkeltd tiinet, aminek hatte-
rében jelentds szamu nem csak pul-
monalis megbetegedés allhat.

Részletes kortdrténet ismereté-
ben, ha meggy6zédtiink arrél, hogy
a vérkopés valéban fenndll, az siir-
gOsségi beutalds indokat jelenti fek-
vibeteg gyodgyintézetbe. A beutalas
csupdn akkor mérlegelendd, ha a be-
tegnél tobb alkalommal a kisfoku
vérkopés hatterében bronchitist, illet-
ve bronchiectasiat igazoltak és a vér-

Dr. Dulka Edit

Tiiddgydgyintézet

1. Osztily

2045 Torokbdlint, Munkdcsy u. 70.

zés jelenleg is minimélis. Minden
ilyen esetben azonban feltétleniil
sziitkséges a mellkas rontgen vizsga-
lata.

Napjainkban is a haemoptoe leg-
gyakrabban bronchiectasiahoz, bron-
chitishez, infekcidkhoz és tiid6daga-
natokhoz tarsul, de nem elhanyagol-
hat6, a iatrogén artalmak , vérnyo-
mdskiugrdsok  miatt megjelend
alsoléguti vérzések szama sem. Az a
tény, hogy a haemoptoek kozel
15-20 %-a esetében az ok ismeretlen
marad részben a vizsgdlg, részben a
vizsgdlé eszkozok  elégtelenségére
utal.

A vérkopés vér vagy véres kopet
felkhogését jelenti.
Ha a beteg légz6traktusabdl ko-

hogéssel nagyobb mennyiségii vér
tavozik légtti vérzésrél, haemoptoe-
r6l beszéliink. A haemoptysis, kopet-
hez keveredd kisebb mennyiségii
vért, véres kopetet jelent. A két kife-
jezés kozott a kiilonbség a gyakorlat-
ban elmosddik.

Az angolszész irodalomban elsé-
sorban a haemoptysis hasznalata ol-
vashatd.

A véres kopet minésége és meny-
nyisége a vércsikostdl a tiszta vérko-
pésig, a kis mennyiségtdl akar a napi
150-600 ml-ig is terjedhet. A hatdrvo-
nalak onkényesek, hiszen az tritett
vér mennyiségét ritkdn mérhetjiik
pontosan. Massziv haemoptoerdl ak-
kor beszéliink, ha 24 6éra alatt
200-600 ml-n€l nagyobb menynyiség
tiriil és ez haemodinamikai, illetve
ventilldcids zavart okoz.
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