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ELOSZO

A tiidégyogyaszat az elmult évtizedekben igen nagyfoku fejlddésen ment
keresztiil. A tiidogyogyaszat az 1900-as évek elsé felében lényegében a
phthisioldgiat jelentett, hiszen a tiidégyogyasz elsdsorban a tuberculosis
tanulmanyozasaval, gyogykezelésével foglalkozott.

A tuberculosis visszaszoritasaval az 1960-as évektdl kezdve jelentds mértékben
atalakult a pulmonologia, profiljat egyre jobban kiszélesitve valt az 0Osszes
1égzdszervi betegséget magaba foglald, mai értelemben vett pulmonoldgiava.

A légzOszervi betegségek koziil igen sok magas prevalenciaju, €és az utobbi
években jelentds novekedésiik volt észlelhetd (COPD, tiidérdk, asthma
bronchiale stb.).

A betegek jelentOs része 1€égzdszervi panaszokkal fordul a haziorvoshoz.
Jegyzetiinkkel szeretnénk segitséget nyujtani az orvostanhallgatdéinknak, hogy
gyarapitsak tudasukat a tiidédgyogyaszat szakteriiletébdl.

Prof. Dr. Szilasi Maria






1. rész

AP:
APTI:
AST:
ATS:
BAL:
CABG:
CNSLB:

CREST:

DE OEC:

DOTE:
EBUS:
FDG:
FFP:
hrCT:
IASLC:
INR:
IPF:
LMWH:
MIC:
MRI:
PA:
PCR:
PCWP:

PBS:
PEEP:
PEF:
PET:
PMN:
PVR:
PY:
SARS:
SLE:
SPECT:
TB:
TBB:
TTS:

A jegyzetben hasznalt fontosabb roviditések

anteroposterior

aktivalt parcidlis thromboplastin id6

antistreptolysine titer

American Thoracic Society

Bronchoalveolar lavage

Coronary Artery Bypass Graft

Chronicus, nem-specifikus 1égzdszervi betegségek = KALB:
kronikus, aspecifikus 1égzdszervi betegségek = COPD:
chronic obstructive pulmonary diseases

calcinosis, Raynaud-jelenség, esophagealis dysfunctio,
sclerodactylia, teleangiectasia

Debreceni Egyetem Orvos-és Egészségtudomanyi Centruma
Debreceni Orvostudomanyi Egyetem

endobronchial ultrasound (endobronchialis ultrahang)
fluoro-deoxigliikoz

friss fagyasztott plazma

high resolution computer tomography, nagyfelbontasi CT
International Association for Study of Lung Cancer
International Normal Rate

idiopathids pulmonalis fibrosis

low molecular weight heparin, kis molekulastlyu heparin
minimal inhibiting concentration

magnetic-resonance imaging

posteroanterior

Polymerase Chain Reaction

pulmonary capillary wedge pressure, pulmonalis capillaris
¢knyomas

Protected brush specimen, védettkefés minta

positive end-expiratory pressure, pozitiv végkilégzési nyomas
peek expiratory flow, kilégzési csticsaramlas
pozitronemisszids tomografia

polymorpho-nuclearis (sejtek)

pulmonalis vascularis resistentia

packyear, csomagév

Severe Acute Respiratory Syndrome

systemas lupus erythematosus

single photon emission computed tomography
Tarsadalombiztositas

Transbronchial biopsy

through the skin, transzdermalis gydgyszeralkalmazasi forma






2. rész Diagnosztika

2.1. Anamnesisfelvétel. A tiidébetegségek tiinetei.
A tiidobetegek fizikalis vizsgalata
Prof. Dr. Szilasi Maria

2.1.1. Az anamnesis felvétele

A beteg klinikai vizsgalatanak az els6 1épése az anamnesis felvétele. Ennek
segitségével szerzi meg az orvos a késdbbi dontéseihez sziikséges informaciokat kdzvetleniil
a betegtol. Az informaciok elsdsorban a betegség folyamatara vonatkoznak, de kiterjednek az
érintett személy kornyezetére €s személyiségére is. Az altalanos orvostanban a diagnosisok
egyediil az anamnesis alapjan 64-71 %-ban felallithatok.

Az anamnesis sikeres felvételéhez elengedhetetlen, hogy az érdekelt személyek kozott
kolesonds bizalmi viszony alakuljon ki. A bizalmi viszony kialakitasdhoz sziikség van az
esetleges harmadik személy kizardsara, s annak biztositasara, hogy a beszélgetés folosleges
megzavarasat elkeriiljiik.

Az anamnesisfelvétel nem torténhet mindig szigorian idérendi vagy logikus
sorrendben. A beteg tobbnyire az aktudlis panaszokat ismerteti eldszor. Aki az
anamnesisfelvétel rendszerét jol ismeri, a donté adatokat megszerezheti ugy is, hogy a
beszélgetés menetébe csak kevéssé avatkozik bele. Az orvos szdmara fontos, hogy
alkalmazkodjon a beteg tuddsdhoz, beszédmegértéséhez, gondolkodasi képességéhez,
felfogoképességéhez, képzettségi fokahoz és kontaktusteremtd képességéhez, valamint hogy
tekintettel legyen arra, hogy a felvetett téma milyen jelentdségii a beteg szdmara s a beteg
emociondlis reakcidira és a tarsadalmi szokasokra.

Az anamnesisnek két oldala van. Van egy beteg-része és egy orvosi része. Tisztdban
kell lenniink azzal, hogy a betegtdl kapott informécid sokszor rendszertelen, szubjektiv,
hianyos, felesleges részleteket tartalmazhat, hiszen a beteg laikus és kozlése is ennek
megfeleld.

A panaszok részletezése fiigg a beteg allapotatol, sok esetben a koratdl illetve
viszont aldbecsiilik.

A kronikus megbetegedések a tiidébetegségek esetében is eldtérbe keriiltek, ennek
megfeleléen az anamnesis igen nagy tiirelmet és sok 1dot vesz igénybe, hiszen a betegség
elézményeire is részletesen ki kell térnie, valamint az eddig alkalmazott kezelési médokra. Az
orvos feladata, hogy rendszerezze a kapott informdaciokat, valogasson, kapcsolja 0ssze és
rangsorolja dket.

Az anamnesisfelvétel soran altaldban mar kialakult tradiciondlis kérdéscsoportokat
tesziink fel. A kérdések sora altaladban egyezik a belgyodgyaszati anamnesisfelvétel soran
megszokottal, de — érthetéen — a tiid6- illetve 1égzészervi panaszokra fokuszalva. A beteg
adatain tal a tiinetekre, a kozvetlen eldzményre illetve el6z6 betegségekre, a csaladi
anamnesisre, az egyéni szokasokra illetve szocialis helyzetre kérdeziink ra. Vannak specialis
kérdések is, amelyek egy-egy tiidobetegségre jellegzetesek, pl. allergologiai, foglalkozasi
megbetegedések. Sokszor a standardizalt kérddivek is segitséget jelentenek. Az
anamnesisfelvétel sordn a beteg valaszai alapjan kialakul benniink a betegség képe és ennek
tovabbi pontositasara célzottan kérdeziink.

Rendkiviil fontos az altalanos kérdéseken til a tiidobetegségek szempontjabol
jellemz6 adatra rakérdezni, mint a dohanyzas, és annak mennyisége.

A csalddi anamnesis felvételekor rakérdeziink olyan megbetegedésekre, amelyek
csaladi halmozddast mutatnak, szerepiilk van a genetikus tényezdknek kialakulasukban.
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Asthmas betegek csaladjaban igen gyakran talalkozunk allergias hajlammal. A foglalkozasi
anamnesisnek is nagy jelentdsége van a legtobb tiidobetegségben. Fontos az expozicid
ismerete. Ismert a farmertiidé, a paprikahasitok megbetegedése, byssinosis,
lisztérzékenység a pékeknél, ipari artalmak, azbesztexpozicié (mesothelioma). Fontos a
foglalkozasi kornyezet klimatikus viszonyainak tisztazasa. Nagy hidegben, nedves levegdben
dolgozok korében ismétlédé megbetegedések alakulhatnak ki.

A fentiek jelentik az autoanamnesist. Célszerii ezen kiviil az el6z6 dokumentumok
részletes attanulmanyozdsa. Amennyiben a betegséget szlirOvizsgalattal fedezik fel, ezeket az
elézményeket is be kell szerezni.

A hozzatartozok kikérdezése (heteroanamnesis) akkor fontos, ha a beteg az esetleges
acut rosszullét koriilményeirdl nem tud megfeleld felvilagositast adni, kikérdezhetésége mas
okbol korlatozott (dementia, surdomutitas, eszméletlen allapot stb.). Lehetdleg minden
Iényeges dolgot dokumentaljunk és archivaljunk, de legyiink tekintettel a beteg személyiségi
Jjogaira, az adatvédelmi torvény elbirasaira és a mindségbiztositas idevonatkozo szabalyaira is.
A beteg nemegyszer mar az elsd beszélgetés soran rakérdez a red varo kivizsgalasi €s terapias
eljarasokra. Célszer(i vele idejekoran tisztazni, mibe egyezik bele és mibe nem, mert ez a
kivizsgélas tovabbi menetét alapjaiban befolyasolhatja.

2.1.2. A tiidébetegségekre jellemzo tiinetek

a.) kohogés, b.) kopetiirités, €.) nehézlégzés és d.) a mellkasi fajdalom.

2.1.2.1. Kohogés

A kohogés a szervezet védekez6 mechanizmusai kozé sorolhato, mely segiti tobbek
kozott az idegen anyag eltavolitasat a légutakbol, a felgyiilemld nyaktol. A kohogés
reflexmechanizmus utjan jon létre. Kohogési receptorok talalhatok az orrban, garatban,
gégében valamint a tracheaban, horgékben, a pleuran illetve a belsé fiilben, rekeszizmon, a
gyomorban is.

A kohogés a Kiilonbozo tiidobetegségek leggyakoribb tiinete, mivel nagyon sokféle
tiildobetegségre utalhat, sokféle oka lehet, ezért differencial-diagnosztikaban kell¢ kritikaval
értékelhet6. Lehet improduktiv és produktiv. Az improduktiv kdpet Un. szaraz vagy ugatd
ingerk6hogés, mig a produktiv kohogés kopetiiritéssel jar.

A szaraz, improduktiv kohogés oka lehet asztma bronchiale, a légutak
kompresszidja, a pleura elvaltozésai, az izgatd anyagok inhalécioja.

A produktiv kohogés oka lehet a felsd légutak gyulladdsa, aspiratio, bronchitis,
asztma, alsé léguti gvyulladisok, daganatok, szivelégtelenség, mellhartya-, mellkasfal- és
bordak betegségei, horgd- hiperreaktivitds, 1égutak izgatdsa, dohanyzas.

Az oesophagus reflux jelent6ségére az utdobbi idoben egyre nagyobb figyelmet
forditunk, ennek egyik tiinete a kohogés. Az egyes gyogyszerek, példaul az ACE inhibitorok
mellékhatasa lehet a szaraz jellegii ingerkohogés. Gyakran tapasztaljuk azt is, hogy
elsésorban virusinfectio utan hosszi ideig visszamaradhat elsdsorban szintén szaraz jellegii
ingerkohogeés.

Legnehezebb a kohogés pszichologiai hatterét bizonyitani, pedig nem ritka jelenség.

2.1.2.2. Kopetiirités
A légutakban normalisan is képzd6dd valadék nyakszonyeg formdjaban halad a

kiilvilag felé a csilloszOrok mozgasanak hatasdra. A garat kozelébe érve néhany, szinte
észrevétlen krakogas formdjaban tavozik a légutakbol. Ha a valadék mennyisége gyulladas
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vagy egyéb korfolyamat miatt megndvekszik, esetleg a csillomozgas gatlasa miatt a
nyakszonyeg nem halad, sziikséges, hogy a véladék nagyobb bolusok, kdpet formajaban
tavozzon. A kopet makroszképos megtekintése mar adhat egy irdnydiagnosist, bizonyos
kovetkeztetések levonasara alkalmas. A beteg gylijtse a valadékot, a kezel6orvos pedig
legalabb naponta tekintse azt meg. A bronchitises beteg kopete altalaban nyakos, fehér, habos.
Meghiilés, ..fellangolds™ esetén elszinezddik, sargés, zdldes és enyhén véres is lehet, mely
bakterialis feliilfert6zodést jelezhet. A nyulos, iivegszerti kopet pedig leginkdbb az asztma
bronchiale gyanujat veti fel.

Gyakorlati szempontbol fontos, hogy a kopet gennyes-e vagy sem, a genny
elsésorban  bakteridlis fert6zésre wutal. Gennyes kopet horgdgyulladésokban,
bronchiectasiakban, tiidétalyog, tiidogangréna esetén; az utobbi esetben a kopet kiilondsen
blizos.

Bronchiectasiara, tiidotalyogra jellemzd a ,,teli szajjal” vald kopetiirités a helyzet
valtoztatasakor. A blizos kopet Gram negativ bakterialis fert6zésre utal.

A betegeknél a lehelet rendkiviil rossz szaga mar messzirdl érzddik, tiiddétalyog esetén
e jelbdl a diagnosis nagy valoszintiséggel felallithatd. Nagy mennyiségt hig kopetet tirithet a
bronchioloalveolaris carcinoméaban szenvedd beteg. Rézsaszinii, habos, bdséges a kopete a
betegnek tiiddoedemaban.

Gyakran jatszik szerepet az anamnesisben a vérkopés. A véres kopetet a betegek
ijjesztd tlinetnek veszik ¢és altalaban azonnal orvoshoz fordulnak. Tisztaznunk kell, hogy
honnan {iriil a vér, szdjiiregbdl torténd vérzést valamint az oesophagusbol, gyomorbol eredd
vérzést kell kizarni (haematemesis). Terapias szempontbol fontos, hogy a
tildéembolia/tiidéinfarctus eredetii vérzés lehetéségét mar a Kivizsgalas elején kizarjuk
vagy megeroésitsiik, hiszen kezelése a tobbi eredetii tiidovérzésével ellentétes.

A vérkopés leginkabb horgérakra vagy szétesd tiidéglimékoros megbetegedésre utal.
Eléfordulhat hérgéadenomaknal is, ezeket véres, csikos kdpet jellemzi.

Lehet oka még a vérkopésnek bronchiectasia, gyulladdsos megbetegedések
(pneumonia, bronchitis), talyog, aspergilloma, Goodpasture syndroma, trauma, lehet cardialis
eredete is, mint a balkamra elégtelenség, mitralis stenosis, pulmonalis hypertensio,
tiildésequestratio, valamint AVA (arteriovenosus anastomosis) is allhat a hattérben.

A vérkopést erds kohogési inger kiséri, haemoptoe-nal a vér tobbnyire vilagos
piros, habos, az alvadt vér régebbi vérzésre utal.

A vércsikos kopetnek egyik leggyakoribb oka az ismétlodé tracheobronchitis.

A dohanyos ember leginkabb reggelente iiriti az €jszaka soran 0sszegytlt kopetét. Ha az évek
ota fenndllo kohogés, kopetiirités karaktere megvaltozik, fel kell hogy hivja az orvos
figyelmét a horgdcarcinoma lehetdségére (sajnos a beteg maga kevéssé figyel erre),
kiilonosen ha a kopet véres.

2.1.2.3. Nehézlégzés

A nehézlégzés olyan tlinet, melyet a fulladas szubjektiv érzése kisér. A nehézlégzés
foka és az objektiv eltérések kozott nincs mindig korrelacio. Szamos betegség okozhatja. A
nehézlégzés keletkezési idejének tisztazasa segit a diagnosis felallitasaban.

Hirtelen 1éphet fel példaul spontdn pneumothorax, tiidéembolia, acut asthmas roham,
idegentest aspiratio, tiddoedema, glottisgdres kovetkeztében.
Lassan, hetek vagy honapok alatt alakul ki a nehézlégzés cardialis pangas, obesitas,
terhesség, anaemia, progredialé pneumonia, pleuritis exsudativa, tumor, tbc miatt.

Eveken at fokoz6dé nehézlégzést kronikus bronchitis, emphysema, interstitialis
tiildébetegségek valthatnak ki.
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Ha az anamnesisben rohamokban jelentkezé nehézlégzés szerepel, asztma bronchialéra
vagy asztma cardialéra kell gondolni elsdsorban. Idiilt, lassan kifejlodott nehézlégzéskor
gondolhatunk obstructiv tiidémegbetegedésekre, fibrozisokra, kiterjedt disszeminacidval jaro
korképekre, valamint thoraxdeformitasokra, régi tiidomegbetegedések kovetkeztében létrejott
mellhartya keményedésekre (callus) is. Encephalitisben, agyi daganatban, arteriosclerosisban
is jelentkezik nehézlégzés. A nehézlégzés hatterében psychogen ok is lehet, napjaink ,,panik
betegség”-ének lehet a jellemzdéje. A psychogen ok tisztdzdsa nagyon nehéz, megfeleld
ovatossagot ¢és koriltekintést igényel. Segit a diagnosis feldllitisiban a nehézlégzés
inspiratoricus vagy exspiratoricus jellege. A fels6é légutak stenosisa ugyancsak légzési
nehézségekhez vezethet, belégzési stridor jellemzd ra. Emellett az inkabb inspiratoricus
jelleg elsésorban a szivbetegekre jellemzo.

Exspiratoricus nehézlégzés (,,spasticus 1égzés”) leginkabb asztma bronchialéban,
COPD -ben fordul el6.

2.1.2.4. Mellkasi fajdalom

A mellkasi fajdalom eredetének tisztazadsakor fontos a részletes €s pontos
anamnesisfelvétel. Tudnunk kell a differencidl-diagnosztika szempontjab6l a fajdalom
keletkezési idejét, modjat (lassan, hirtelen), idOtartamat (rovid ideig, allanddan stb.) mi valtja
ki és mi mérsékli (pl. légzéskor jelentkezik). Fontos ismerni a fajdalom lokalizacidjat és
Kisugarzasanak iranyat. A retrosternalis és a bal karba Kisugarzo fajdalom sziveredet
gyanujat veti fel. A pleura megbetegedései kapcsan a fellépett fajdalom eléggé jellegzetes
(1égzésre jelentkezé vagy fokozodo, egyoldali, lokalizalt).

Dermatomaszeri fajdalom idegi eredetii lehet, herpes zosterre is jellegzetes. Ismert, hogy a
tiidé szomatikus fajdalomérzé rostokkal nem rendelkezik, igy a tiidomegbetegedések
mindaddig nem okoznak fajdalmat, mig a tiidoparenchymara szoritkoznak.

Amennyiben fajdalmak Iépnek fel, ez altaldban a folyamat pleurdra vald terjedését jelenti.

A tracheobronchitis, pneumonia elsésorban szur6 fajdalmakkal jar, ez mindig pleuralis
reakciot jelent. Szurd jellegli a fajdalom, 1égzéssel fokozodik, a beteg az érintett oldalon
fekszik.

A tidéembolia okozta fajdalom nagy arteria elzdrddasa esetén angina pectorisra
hasonlit, erés, markold jellegii, szegycsont mogotti, kevésbé lokalizalhatd mellkasi fajdalom.

Kisebb artéria elzdrdédasakor a fajdalom valamivel késébb 1ép fel, az érintett oldalon
jelentkezik, szegezo jellegii és az embolia-infarctus altal érintett tiidoteriiletet hatarol6 pleura
izgalma 1dézi eld. Jellegzetes fajdalmat idéz eld a tiidécstcs tumora az Un. Pancoast-
szindroma részeként, a fajdalom vallba és a karba sugarzik. Bizonytalan fajdalmat okozhatnak
az egyes joindulati tumorok is, mint a neurinoma, fibroma, lipoma stb.

Hirtelen fellépé fajdalom, fulladas, spontan pneumothorax lehetdségét veti fel.

A cardialis fajdalmak, mint az angina pectoris, az acut myocardialis infarctus nagy
mellkasi fajdalmakkal jarnak. Mellkasi fajdalmat okozhat ezen kiviil az intercostalis
neuralgia, a csontos mellkasvaz betegségei.

A jarvanyosan fellépé neuralgia hirtelen kezdddik, 14z és felséléguti gyulladdsos
tiinetek kisérhetik (coxsackie-B virus okozza). A mellkasi fajdalmak hatterében
gastrointestinalis eredet: oesophagus-betegség, ulcus, epeholyag megbetegedés is allhat.

A diagnosis feléllitasaban segithet, ha ismerjiik a mellkasi fajdalom kisérd tlineteit, pl.
hanyinger, kohogés, gyengeség, izzadas, halalfélelem.

A rosszindulati daganatok a betegség elérehaladasaval egyre stlyosabb, elviselhetetlen
fajdalmat okoznak a betegnek.
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2.1.3. A tiidobetegek fizikalis vizsgalata

A fizikalis vizsgalat alkalmaval altalaban ugy jarunk el, ahogyan azt a belgyogyaszati
tankonyvek leirjak. Kiemeljiik a tiidogyogyasz szamara fontos észleléseket.

2.1.3.1. A mellkas inspectidja

A mellkas vizsgalatat az iil6 és derékig levetkdzott beteg inspectidjaval kezdjiik.

A mellkas formajat az alkat hatdrozza meg. Az inspectio soran a mellkas velesziiletett
¢s szerzett rendellenességei figyelhetok meg.

A leggyakoribb lagyrészelvaltozas a m. pectoralis major aplasiaja.

A sternum anomalidi hasadék formajaban lathatok, ha a sternum két felének az
OsszenOvése elmaradt, vagy a mellkas és a sternumhoz kapcsolédd bordaporc izesiilésének
deformitdsat okozza. Ez lehet részleges vagy teljes,. Leggyakoribb a sternum bemélyedése —
tolcsér-, vagy susztermellkas (pectus excavatum). Ezaltal megkisebbedik a mellkas sagittalis
atméréje. A sternum eléboltosodhat karomszeriien csatlakoz6 bordakkal — pectus carinatum
(tyukmellkas).

A rachitises beteg mellkasan a bordaporcok megvastagodasa kovetkeztében alakul ki
az Un. rozsafiizér, egy olyan elvaltozas, ami ma mar ritkan lathat6. El6fordulhat egy vagy tobb
borda részleges vagy teljes hianya.

Szamfeletti borddk is eléfordulhatnak. A mellkas megtekintésekor fontos annak a
megfigyelése is, hogy 1égzéskor a mellkas kitérése a két oldalon azonos-e.

A mellkas szimmetriajat leggyakrabban a gerincoszlop betegségei befolyasoljak —
kyphosis, scoliosis.

A hordé alaku mellkast jellemzi (a volumen acutum auctum pulmonumnak
megfelelden) az erdsen felfuvodott, allando inspiratorikus allas.

A bordakézok horizontalisan futnak, a szegycsont magasan 4all, a thorax alsé
aperturdja tag. A velesziiletett vagy gyermekkorban szerzett szivelvaltozas, ,,voussure”
képzddéshez, azaz a szivtajék eldboltosulasahoz vezethet. Az inspectio sordn meg tudjuk
itélni a beteg taplaltsagi allapotat, az esetleges cyanosist, a nyalkahartyat, anasarcat, tagult
borereket, a mellkas bdérén 1év6 bdrelvaltozdsokat. A nyak megvastagoddsa vena cava
superior syndroma kialakulasat jelentheti. Ehhez tarsulhat az eliilsé mellkasfalon értagulat, ez
utalhat mediastinalis tumorra. Fontos a ndknél az eml6 megtekintése is, ami utalhat malignus
megbetegedésre is.

A bor megtekintése szintén fontos példaul a festékes anyajegy, ennek esetleges miitéti
eltavolitasa malignitas iranyaba terelheti a figyelmiinket. Erythema nodosum sarcoidosis
gyanujat vetheti fel.

A malignus tiidédaganatoknak lehetnek kisérd, paraneoplasids tiinetei (pl. erythema
multiforme, dermatomyositis, pruritus, scleroderma, stb.

A ,dobverdujjak” esetén a kéz utolsd izpercei megvastagodnak, a koromagy
kiszélesedik és a korom az ujj felszinével 180 foknal nagyobb szoget zar be. Lehet artalmatlan
tiinet, de el6fordulhat bronchiectasiaban, de malignus betegségekben is. Paraneoplasias
tiinet lehet a cachexia is. A bor sargas elvaltozasa majmetastasisra is utalhat. A boron 1évé
elvaltozasok szamos betegség kisérd tiinetei lehetnek, utalhatnak az alapbetegségre.

2.1.3.2. A mellkas tapintasa

A mellkas lagyrészeit és a tapinthatd csontos részeket gondosan és szisztematikusan
tapintsuk at. Kiilondsen az eldboltosulasokat vizsgaljuk meg, valamint figyelmesen vizsgaljuk
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meg az aszimmetrikus terlileteket a konzisztencia, a kornyezethez valo kapcsolat, ill. a
gyulladasra utalo jelek szempontjabol.

Benignus tumorok példaul rugalmasak, jol mozgathatok és nem érzékenyek,
ellentétben a malignus tumorokkal. A subcutan emphysema jellemzdje az tn. ,,16szérparna”
tapintat, ez a tiinet mindig a borda és tiidosériilések utdni tovabbi vizsgalatot teszi
sziikségessé.

Amennyiben borda tdérésére van gyanu, Kkitapinthatjuk a fajdalom punctum
maximumat, vagy akar a torott darab crepitatiojat (recsegését).

A mellkas szimmetrikus kitérése 1égzéskor palpatioval néha biztosan megallapithatd gy,
hogy mindkét tenyeriinket a beteg mellkasara helyezziik.

Pectoralfremitus: A pectoralfremitus vizsgalatinak az alapja a vibraciék tapinthato
érzékelése. A mellkas szoveteinek vezetdképességét vizsgaljuk mélyebb frekvencidkon, ugy,
hogy a beteget felszolitjuk, hogy mondja tobbszér egymas utdn mély hangon, hogy
»harmincharom”. A pectoralfremitus vizsgalatakor a vizsgalo a kezeit szimmetrikusan a beteg
hatara teszi. A pectoralfremitus csokkent példaul a nagyobb folyadékmennyiségnél.

2.1.3.3. A mellkas kopogtatasa

A percussio elvi alapja az, hogy a mellkasfal kopogtatasakor keletkezett hang
jellemzoje alapjan kovetkeztetiink a kopogtatott teriilet fizikai sajatossagaira. A
kopogtatasi hang jellemz6en valtozik infiltratio (tompa) vagy a tiid6 fokozott l1égtartalma, a
pleuratirben felgytlt levegd, azaz pneumothorax (éles, dobos) vagy folyadékgyiilem (tompa)
eseteén.

A mellkasfal lagyrészei a kopogtatasi hangot jelentdsen befolyasoljak, erre mindig
tekintettel kell lenni, igy példaul a tiidé kopogtatdsi hangja egészséges, izmos ¢€s jol taplalt
embernél magasabb és rovidebb, mint vékony, kevésbé izmos emberekben.

Hatérok kopogtatasa (topographikus kopogtatas):

A szervhatarok megkeresésére szolgal. Az 6sszehasonlitd kopogtatas lehetdvé teszi,
hogy a szimmetrikus szervek vagy szovetek pathologias folyamatait felderitsiik.
Kopogtatéassal kiilonb6z6 hangkvalitdsokat kiilonithetiink el:

e M:¢ély vagy magas
e Hangos vagy halk
o Eles vagy tompult
e Tympanicus vagy nem tympanicus (dobos, nem dobos)
Ujj-ujj kopogtatast végziink.
Az Osszehasonlito direkt kopogtatasnal a vizsgald a jobb keze enyhén Osszezart ujjainak
hegyével kopogtatja a mellkasfalat.
Fontos, hogy a kopogtatast lazan a csukldiziiletbdl végezziik.

Normal kopogtatasi hang:
A tiidé normalis kopogtatasi hangja hosszi, hangos és mély (éles, nem dobos)
amit sonornak neveziink.

Tompa kopogtatasi hang — combhang:

A légtelen szovetek folott, mint pl. maj, sziv, pleuralis folyadék vagy izomzat, a
kopogtatasi hang halk, rovid és magas. Ezt nevezziikk combhangnak, mivel a kopogtatasi
hang a comb izomzatanak a kopogtatasahoz hasonlo.

A combhang tompa kopogtatdsi hangnak tlinik és tobbnyire roviden csak
tompulatnak mondjuk.
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A tiid6 felett tompulatot kopogtatunk, akkor ez koros elvaltozasra utal pl. infiltratum,
pleuralis folyadékgyiilem, pleuracallus.

Hypersonor kopogtatési hang:

A hypersonor kopogtatasi hang mélyebb, hosszabb és hangosabb mint a normalis
(sonor) kopogtatasi hang.
Ennek oka a mellkas légtartalmanak novekedése, ami emphysemaban vagy pneumothoraxban
fordul elé.

Tympanicus (dobos) kopogtatasi hang:

Normalis koriilmények kozott a has vagy gyomorlégholyag teriilete felett kopogtatva
¢észlelhetd.
A tiid6 nagyobb, levegével telt tiregei felett, mint példaul a tiid6cystak vagy a nagy cavernak
adnak tympanicus kopogtatasi hangot.

A tiidéhatarok meghatarozasa:

A tiid6-m4j hatéarat eldl a jobb oldali medioclavicularis vonalban halk kopogtatassal
hatarozzuk meg. Tul hangosan kopogtatva a hatart tul magasan allapitjuk meg.

A tid6 alsé hatdranak a mély belégzésben ¢és a kilégzésben vald meghatirozasaval
allapithatjuk meg a tiidokitérések nagysagat.
Ez a kitérés hatul fiatal, egészséges egyéneknél 5-6 cm, s az ¢letkor ndvekedésével
fiziologiasan csokken. Mélyen allo, alig Kkitéré tiidohatarok jellemzok példaul
emphysemara.

Osszehasonlito kopogtatas:

Az 0sszehasonlito kopogtatés teszi lehetové, hogy a 1égzdszervek kiterjedt betegségeit,
mint a tiidéinfiltratio, a pleuralis folyadék, az atelectasiak vagy a pneumothorax, egyszertien
megallapithassuk. Kétoldali koros folyamatok, mint pl. a kétoldali pleuralis folyadékgyiilem
felismerése nehezebb.

2.1.34. A tiid6 vizsgalata hallgatozassal

A betegnek kissé nyitott szajjal mélyeket kell belélegezni a hallgatozas alatt. A
vizsgalat soran mindkét tiidé minden segmentuma felett, lehetdleg Osszehasonlitva
hallgatézzunk.

Kezdetben fabol késziilt hallgatocsdvek, majd késobbiekben a phonendoscopok
terjedtek el. Ujabb eszkozok elektronikusan felerésitik a hangokat, illetve a pontosabb
elemzésre nagysebességli regisztratumon rogzitik.

Vesicularis (sejtes) 1égzés:

Normal koriilmények kozott a tiido folott hallhaté légzési hang a vesicularis
légzés (sejtes 1égzés).
Jelentés meértékben a tiidéalveolusok megnyildsa ¢és az alveolaris septumok taguldsa
kovetkeztében jon 1étre, ezért gyakorlatilag csak belégzés alatt hallhato.
A vesicularis 1égzés frekvencidja 600 Hz.

Bronchialis 1égzés:

A bronchialis légzés (horgé 1égzés) a légvétel kovetkeztében a
bronchuselagazédasoknal keletkezett orvényképzodés altal és a tracheobronchialis
rendszer rezgeései altal jon létre.
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Fuvo jellegii, nagyobb frekvenciaju (500-4000 Hz) és egészségeseknél csak a trachea-
¢s a fébronchusok folott hallhato.
Ha olyan tiidéteriileten alakul ki bronchialis 1égzés, ahol ez normal koriilmények kozott nem
hallhato, akkor ez infiltrativ folyamatra utal pl. pneumonia.

Puerilis 1égzés:
A gyermekek esetében a puhasejtes alaplégzés erdsebb mint felndttkorban.

Bronchovesicularis 1égzés:
A bronchovesicularis 1égzés a sejtes 1égzés €s a bronchialis 1égzés kdzotti atmenet.

Trachealis 1égzés:

A trachealis 1égzés hangos, erés hangzasi, a trachea extrathoracalis szakaszan, tehat
a nyakon hallhatok. Stridoros légzés a trachea nagyobb szakaszinak vagy a gége
sziikiiletének esetén hallhato, igen jellegzetes.

Amphorés [égzés:

Az un. amphoras 1égzés alkalmanként nagyon nagy mellkasfalhoz kozeli iireg
(caverna) felett hallhato és hasonlit a zorej ahhoz, ami akkor keletkezik, ha egy {iveg szaja
vagy egy szik edény felett levegdt fujunk.

2.1.3.4.1. Mellékzorejek

a.) Szaraz szortyzorejek:

A beszivott levegé altal megrezegtetett nyalkafonalak vagy membranok altal
keletkeznek.

A f6leg bronchitisben hallhatd szortyzorejek mellett eléfordulnak féleg zenei csengésii
mellékzorejek is. Megkiilonboztetiink a hangkarakteriik alapjan bugo, zigo, sipold jelleglicket
vagy lehet surranas.

A bugd és a sipold jellegli zorejek, amelyek tipusosan az Gn. obstruktiv léguti
megbetegedésekben Iépnek fel az erdsen viszkozus bronchus-secretum kovetkeztében.

A szortyzorejek  intenzitdsabol — csak  feltételesen  kovetkeztethetink a
bronchusobstrukcio stlyossagara, példaul nagyfoku obstrukcional a szortyzorej gyakran csak
igen gyéren vagy egyaltalan nem hallhato. A szortyzorej ilyenkor mindig er6sen csokkent és
forszirozott 1égzéskor sem lesz hangosabb (,,silent chest”). A kezd6 gyakran hajlik arra, hogy
az ilyen allapotokban fellépd massziv 1égszom;j esetén a csaloka hallgatozasi lelet alapjan a
veszelyt alabecsiilje.

b.) Nedves szortyzorejek:

A nedves szortyzorejek akkor keletkeznek, ha a belégzett levegd valadékkal telt
bronchuson aramlik keresztiil.

A bronchuslumen tagassagatol fliggden megkiilonboztetiink aprd-, kozepes- és nagyhdlyagh
zorejeket.

Az aproholyagl szortyzorej a bronchusrendszer egészen periférids teriileteirdl
szarmazik. Cseng0 jellegli szortyzorejrél beszéliink, ha infiltratio kialakulasa kovetkeztében
a mellkas koveteinek vezetoképessége fokozodik. A crepitatio eredetileg a csak inspiriumban
hallhatd, a pneumonia kezdeti (crepitatio indux) és végsd (crepitatio redux) szakaszara
jellemzd aprohdlyagh, nedves szortyzorejeket jelentette.
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C.) Pleuralis dorzsolés:

A pleuralis dorzsolés szaraz pleuritisben alakul ki. Ki- és belégzéskor a 1égzéssel
szinkron hallhat6, az egymason elmozdul6 pleuralemezeken levo fibrinfelrakddasok okozzak.
A beteg altalaban erés, a légzéssel osszefiiggo fajdalmat jelez. Bal oldalon ventralisan a
pericarditises dorzsolés hasonld hangzasu lehet, de a pleuralissal szemben ez 1égzéssziinetben
is hallhato.

2.1.35. Egyéb szervek vizsgalata

Hangsulyozzuk elsésorban a sziv, a subcutan lagyrészek (nagyvérkori oedema), a
nyirokcsomok ¢€s a vénas rendszer (foleg az alsovégtagi visszerek) vizsgalatdnak fontossagat.
Fontos a has attapintasa is. Ne felejtsiik el megmérni a beteg vérnyomasat!

2.2. Légzésfunkcios vizsgalatok
Prof. Dr. Szilasi Maria

A tiidé az a szerv, amely funkcids szempontbol a legjobban leirhat6. A funkcios
vizsgalatok képesek a sziv és a tiidé funkcidjat mérni és monitorozni, kimutatjak a kornyezet,
a foglalkozasbol ado6dd vagy a gyodgyszereredetii karosoddsokat, adatokat szolgéltatnak a
varhatd mutéti kockézatra, felhasznalhatéak foglalkoztatas el6tti alkalmassagi vizsgélatra
vagy biztositdintézeti kivizsgalas részeként.

A 1égzésfunkcids vizsgalatok alkalmasak sziirfvizsgalatokra is, de elsdsorban célzott
szlirésekre, igy gyermekpopulacioban a gyakori, fel nem ismert asztmatikus tiinetek
kisztirésére, dohanyosoknal obstruktiv 1égzési zavar korai stddiumanak felismerésére,
munkahelyi belégzési artalom felderitésére.

A tiid6 funkcidzavara nemcsak tiidébetegségekben ismerhetd fel, de szivizom- vagy

crer

vasculitisekben. Ezek a betegségek kozvetve vagy kozvetleniil érinthetik a tiidé miikodését.
Tobb olyan gydgyszert ismerlink, amelynek mellékhatdsaként tiidéfibrosis
kialakulasat figyelték meg, ezért kotelezonek tekintik a rendszeres funkcios ellendrzést.

A légzési zavarok a gyakorlat szempontjabol az alabbi csoportokba oszthatok:

ventilatio zavara

distributio zavara (a ventilacio és perfizio egyenlétlen eloszlasa)

diffusio zavara

perfusio (tidékeringés) zavara

Fizikalis vizsgalattal az esetek egy részében kovetkeztethetliink bizonyos tiidéfunkcios
zavarokra, az objektiv miiszeres vizsgalatok azonban nélkiilozhetetlenek.

A légzésfunkceio vizsgalatanak eszkozei. Spirométerek.

Hazédnkban az utobbi két évtizedben a hagyomanyos zartrendszerli harangos
spirometereket egyre inkabb hattérbe szoritjdk a korszerli, automatikus kiértékeld rendszerrel
ellatott, komputerizalt, nyilt rendszerti 1€gzésvizsgalo késziilékek.

Zart rendszertek:

(harangos spirométer vizbe meriilé hengerrel) a beteg ugyanabbol a harangbol szivja
be a levegdt és ugyanoda fujja ki. A kilégzett levegd utjaba a széndioxidot folyamatosan
elnyeld anyagot (pl. natronmeszet) iktatnak.
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Félig nyilt rendszertiek:
a vizsgalt egyén a kiviilrdl belégzett leveg6t fijja a késziilékbe.

Testplethysmographok:
Teljesen nyilt rendszert késziilekek. Két tipusuk van.

a.) Nyomasstabil késziilék esetén az 500-1000 Il-es kabinban a vizsgalt személy
légzOmozgasai térfogatvaltozasként, mig a b.) térfogatstabil késziilék esetén nyomas-
valtozasként regisztralhatok.

Legfontosabb részilk a pneumotachograph, belsejében a parhuzamos kapillaris
csoveket tartalmazd Fleisch-csével, amely a levegd aramlasi sebességének mérésére
alkalmas. Az aramlasi értékekbdl megfelelé integralds révén meghatirozhatok a
tiidétérfogatok is. K&t manometert is tartalmaznak a kabinnyomas €s a szdjnyomas mérésére.

2.2.1. A ventilatio vizsgalata
2.2.1.1. A ventilatio fogalma

Ventilatio alatt a kiilvilag légtere és a tiidok légtere kozotti folyamatos
gaztranszportot értjiik. Ez bizonyitja a tiidék légterének a mindenkori sziikségleteknek
megfeleld optimalis atszell6zését, igy a zavartalan gazcsere (diffiizio) feltételeit.

A ventilatio zavarainak vizsgélatira szolgdlé ~mutatokat spirometrids és
1égzésmechanikai, valamint statikus és dinamikus paraméterekre szokas felosztani.

A spirometrias mutatok egyszerli 1¢égzésfunkcios késziilékekkel is mérhetdk. Ide sorolhatok:
a vitalkapacitas (VC) és résztérfogatai, térfogat-idé viszonyok. Ujabban egyesek az dramlas-
térfogat viszonyokat és a gazhigitdsos modszerrel meghatirozott FRC-t is a spirometrids
értekek kozott targyaljak.

Légzésmechanikai parameterek a nyomds, a nyomds-dramléds ¢és a térfogat-nyomas
viszonyokat mutatjak.

A dinamikus paraméterekkel szemben a statikus paraméterek nem fiiggnek az
idotényez6tol. Az utobbiak koros eltérése restrictiv jellegii, az elobbieké pedig obstructiv
jellegii ventilatios zavarra jellemzo.

2.2.1.2. A ventilatio alapértékei
2.2.1.21 Statikus térfogatok

a.) Vitéalkapacitas (VC)

A maximalis Kki- illetve belégzés kozotti térfogatkiilonbség a szajnal mérve
(normalisan kb. 3-5 I). Mérése ugy torténik, hogy néhany nyugodt 1égvétel utan lasst
maximalis kilégzésre, majd lassi maximalis belégzésre szolitjak fel a beteget. Ezt
inspiratoricus vitalkapacitasnak nevezziik (IVC).

Exspiratoricus vitalkapacitas (EVC): maximalis belégzési helyzetbdl, maximalisan kilégzett
levegd mennyisége.

A vitalkapacitas a nyugalmi légzési térfogatbol (tidal volume: TV), az inspiratoricus
rezerv volumenbdl (IRV) és az exspiratoricus rezerv volumenbdl (ERV) tevddik Gssze.

Az elobbi az utdbbinal valamivel nagyobb. Kiilondsen corpulens személyeknél
(magasabb rekeszallas) fordulhat eld, hogy alacsony légzési kozépallas mellett 1¢élegeznek.
llyenkor az ERV a VC-hoz viszonyitva nagyon kicsi lehet, és a kislégutak nyugalmi
kilégzésvégi szlikiilése, egy résziik korai elzaroddsa ronthatja a légzés effektusat.
Légzdtornaval a helyes 1€gzés helyreallithato.
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b.) Exspiratoricus rezerv volumen (ERV)

Az a maximalis térfogat, amit a funkcionalis rezidualis kapacitds szintjérél lehet
kilélegezni, tehat a nyugalmi Kkilégzés végén akaratlagosan még Kilélegezheto
levegémennyiség, kb. 0,5-1 liter.

Fekvé helyzetben kisebb, mint iil6 helyzetben, és értéke obesitasban is csdkken. Onallo
paraméterként ritkan hasznaljak.

c.) Inspiratoricus rezerv volumen (IRV)
Az a maximalis térfogat, amit a nyugalmi belégzési szintrdl lehet belélegezni, vagyis a
normalis belégzés utan maximalisan belélegezheto levegé, kb. 2-3,5 |.

d.) Inspiratoricus kapacitas (IC)

Az a maximalis térfogat, amit az FRC szintjérdl lehet belélegezni, ami valojaban a
TV és az IRV 0Osszegével egyezik meg.

A forszirozott (exspiratoricus) VC ¢és az inspiratoricus VC kozotti eltérés egészséges
személyeknél minimalis.

Olyan betegeknél, akiknek léguti obstrukcidjuk van, a relaxalt allapotban végzett
exspiratoricus vitalkapacitas, de kiilonosen az erdltetett vitalkapacitas jelentésen csokkenhet
az inspiratoricus vitalkapacitashoz képest, ezért a VC mérés alatt az IVC-t kell mérni és
érteni. Ezt ajanlatos hasznalni a totalkapacitas kiszdmitasakor, hogy értékét ne becsiiljiik ala,
¢s a Tiffenau index megadésakor is, mivel obstrukci6 esetén hamisan magasabb értéket adunk
meg, ha nem az IVC-t vessziik figyelembe.

e.) Nyugalmi légzéstérfogat

TV vagy Vr (tidal volume): az a gaztérfogat, amit egy nyugalmi légzési ciklus alatt
be- vagy kilégziink, kb. 0,5 liter.
Nagysaga a mérési kortilményektdl fliggden valtozik (pl. testhelyzet).

f.) Funkcionalis rezidualis kapacitds (FRC)

A nyugalmi kilégzés szintjén a tiidében lévé gazmennyiség. Az exspiratorikus
rezerv volumen ¢és a rezidualis volumen &sszegének felel meg. (FRC = ERV+RV), kb. 2,5-3
liter.

g.) Residualis volumen (RV)
A teljes kilégzés utan a tiidében visszamarado levegomennyiség, kb. 1,5-2 liter.

h.) Thoracalis (TGV)- vagy intrathoracalis gaztérfogat (IGV)

TGV (vagy IGV) alatt a nyugalmi Kkilégzés szintjén a mellkasban 1évo 6ssz
(pulmonalis és extrapulmonalis) gazmennyiséget értjiik, fliggetleniil attol, hogy a
horgérendszeren keresztiil kapcsolatban van-e a kiilvilaggal. Ha a kiilvilagtol elzart, an.
leveg6cesapdak nincsenek, az IGV a FRC-sal egyezik meg.

Az FRC meghatarozasanak leginkdbb elterjedt moddszere a tobblégvételes He-
kiegyenlitéses modszer. Alapelve, hogy a tiidoben 1évé gdz kiegyenlitddik egy ismert
térfogat héliumot tartalmazd gazzal. A vizsgdlt személy a nyugalmi exspiratio végétdl
kezdédden egy ismert mennyiségben (koncentracioban) He-ot is tartalmazd spirometer
harangbol 1égzik mindaddig, mig a spirometerben 1év0 gaz és a kilégzési gaz He
koncentracioja ki nem egyenlitddik. Ezutan a He higuldsabol kiszamithato az FRC. A zart
tidoterek (pl. bulldk, cystdk) vagy az extrapulmonalisan elhelyezkedd levegd (pl.
pneumothoraxnal) nem higitja a He-os levegot, tehat ezt nem méri az FRC.

FRC ismeretében az RV és a TLC kiszamithato.
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2.1. abra: Statikus légzési térfogatok (magyarazat a szovegben)

Egészséges személyeknél és restrictiv ventilatios zavarok esetén a kétféle
modszerrel mért FRC kozott nincs kiilonbség. Obstructiv ventilatios zavarokban a
testpletizmograffal mért FRC (=TGV illetve IGV) nagyobb mértéket mutat. A két
modszerbdl adodo kiillonbségek miatt, ha a mérés testpletizmograffal torténik, akkor az FRC
helyett TGV vagy IGV megjelolést kell hasznélni.

A TGV mérése testpletizmograftal torténik, un. virtualis légzés mellett.

Egy nyugodt kilégzés végén, tehat a TGV szintjén egy elektromos retesz segitségével 2-3 sec
idotartamra elzarjuk a szdj elétt a légzOcsovet, mikodzben a beteg kisamplitudoji
légzémozgasokat végez. A TGV a pletizmograf kabinjaban, valamint a szaj elétt (a
1égz6csében az elzaras mogott) mért nyomas hanyadosaval lesz aranyos: TGV = f1XPpox/Pmo.
A képletben szerepld f; a légnyomastol, a kabin térfogatatol és a vizsgalt személy teststulyatol
fliggd konstans. Minél nagyobb a TGV, a Ppox-Pmo viszonyt mutaté goérbe — mely valojaban
egy egyenes — annal kisebb szoget zar be az X tengellyel.

Az FRC-nek, illetve az RV-nek mechanikai, illetve kémiai pufferoldo szerepe van. A
folyamatos cirkulacionak megfeleléen a ciklusos 1égzés mellett is biztositja a gazcsere
folyamatossagat. Hianyaban az alveolusok minden mély kilégzésnél légtelenné valndnak, és —
mint az 0jsziilottnél — csak nagy belégzési erdfeszitéssel nyilndnak meg.

Léguti obstructioban vagy a tiido rugalmas elemeinek csokkenése kovetkeztében megnovekvo
FRC rontja a 1égzés effektusat, hiszen a nyugalmi 1égzési térfogattal bejutdé 21 % Op-t
tartalmazo levegd kevésbé noveli egy nagyobb légtér O, tenzidjat. Ugyanez vonatkozik e
1égtérben (FRC) belégzéskor 1étrejové CO, tenzid csokkenésre is.
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Az emelkedett FRC egyuttal nagyobb funkciondlis holtteret is jelent. Megnd tehat az
alveolusokon belill az a levegdmennyiség, amely nem érintkezik kozvetleniil az alveolaris
fallal. A magasabb FRC-vel rendelkez6 betegek mélyebb Ilégvételekkel ¢és fokozott
percventilatioval igyekeznek csokkenteni az alveolaris gazcsere szempontjabol nézve emlitett
hatranyukat, hogy biztositani tudjak a sziikséges alveolaris ventilatiot.

i.) Totalkapacités (TC)

Az az Osszes levegomennyiség, ami a maximalis belégzés végén a tiidében jelen
van. Nagysagat az RV és az IVC osszege adja meg. Kb. 4,5-7 liter.
A statikus mutatok (nem térfogatok!) kozé tartoznak még a tiidé rugalmas 6sszehuzé erejét
(,,elastic recoil”) reprezentaldé transpulmonalis nyomasok és az un. statikus compliance
(lasd kés6bb). (Abra: tiilddvolumenek, statikus tiidStérfogatok).

2.2.1.2.2. Dinamikus tiidétérfogatok

A dinamikus tiidétérfogatokat és aramlasokat eréltetett belégzés vagy Kkilégzés
alatt, vagy teljes légzési mandverrel Kiterjed6 maximalis erdkifejtés soran mérjiik.
Tobbségiiket — de nem mindet — idére vonatkoztatjuk, azaz idéegység alatt mérjiik.

a.) Erdltetett kilégzési vitalkapacitas (FVC)
az a gaztérfogat, amit maximalis belégzési helyzetbdl olyan erdvel és mélységgel
fajunk ki, amilyennel ez csak lehetséges.

b.) Eroéltetett kilégzési masodperc-térfogat: (FEV;) maximalis belégzés szintjérdl inditott
erdltetett kilégzési mandéver (FVC manéver) els6 masodpercére esé térfogata: Ls*

2.2. abra: Térfogat-ido gorbe (kilégzési)
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FEV:
VC

N
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Az obstrukcids légzészavar kimutatasara a legalkalmasabb spirometrids mutato. Ertéke
endo- és exobronchialis obstrukcidoban egyarant csokken és csokkenése mindig kifejezettebb,
mint az IVC csdkkenése. Onmagaban kevéssé haszndlatos, anndl inkabb az IVC-vel adott
hanyadosa.

c.) Tiffeneau- (Pinelli) index (FEV1/IVC%)

Ez a paraméter azt mutatja, hogy az erdltetett kilégzés els6 masodpercében az IVC
mekkora hanyada lélegezheté Kki.
A léguti obstrukcio legérzékenyebb mutatdja, azonban kortol fiiggo valtozo.
Fiatal felnotteknél értéke 80 % felett van, és a korral csokken. 65 éves korban az also
hatarérték 65 % koriil van.
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d.) Maximalis k6ézép-kilégzési aramlas (MMEF ,.Maximal mid-expiratory flow”)

Az FVC kozépso (a 75-25 % kozé esd) két negyedének kilégzése soran keletkezo
ataramlasi sebesség, az eroltetett kozép-kilégzési térfogat (MEV) és a Kkilégzéshez
sziikséges id6 (MET) hanyadosa: Ls™.

Gyakran hasznaljak a Kisléguti obstrukcio megitélésére.

e.) Erdltetett belégzési masodperc-térfogat (FIV;)

A teljes Kkilégzés szintjérél inditott erdltetett belégzési manéver (FIVC) elso
masodpercére esé gaztérfogat: ls*t

Az erdltetett belégzési mandver elsésorban az extrathoracalis 1éguti sziikiilet és
légz6izomgyengeség gyanijanak megerdésitésére alkalmas. Ezek lehetosége meriil fel, ha a
FEV1/FIV; arany 1-nél nagyobb, és a FIV1/IVC értéke 80 %-nal kisebb.

f.) Maximalis akaratlagos ventilatio
(maximal breathing capacity, MBC): az a levegdmennyiség, amit maximalis
1égvételek mellett 1 perc alatt kilégziink.

g.) Aramlas-térfogat viszonyok (V’-V diagramok) maximalis aramlasok

Az az erdltetett ki- és belégzési mandverek (FVC ill. FIVC) alatt felvett V-V gorbék
felhasznaldsa a diagnosztikdban, a legtobb laboratoriumban rutinszertivé valik, mivel az
egyszeriibb komputerizalt spirometerekkel a FEV1 mérésével egyidejiileg meghatarozhatok.

2.3. dbra: Aramlds-térfogat gorbe
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I/s Exspirium
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Inspirium
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Integratorral ellatott pneumotachometerrel az y tengelyen az aramlast, az x tengelyen
pedig annak integralt jelét, a térfogatot regisztraljuk. A gorbék egyes pontjai az FVC illetve a
FIVC teljes térfogattartomanyaban az elérheté maximalis dramlasi értékeket reprezentaljak.

A V’-V diagramok értékelésére a térfogattengely szerinti standardizalas a legelterjedtebb.

A ki- illetve belégzési gorbék jol jellemezhetok a ki- illetve belégzési
csucsaramlasokkal. (PEF- illetve PIF) és az FVC- illetve a FIVC 75-50 és 25 %-ainal mért
maximalis aramlési értékekkel: 1-s™
(MEFys, 50, 25; illetve MIF7s 50, 25)

A kilégzési V’-V gorbének nemcsak a 1égiti obstrukcié diagnosisdban, hanem az
obstrukcio topografiai viszonyainak megitélésében is szerepe van.
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A V’-V gorbék lehetoséget adnak a felso 1éguti stenosisok elkiilonitésére is.

g.) Léguti aramlasi ellenallas (Resistance Raw)

A légti aramlasi ellendllas azt fejezi ki, hogy egységnyi aramlasi
sebességvaltozashoz mekkora alveolaris nyomasvaltozasra van sziikség.
Raw=A Pa/ AV’: kPa-1-s™

Mérése testpletizmograffal, zart kabinban nyugalmi légzés alatt torténik.

Az alveolaris nyomdsra a kabinnyomésnak a légzémozgasok kapcsan létrejovo
valtozasa alapjan kovetkeztetiink. A resistance a léguti obstrukcio fontos paramétere.
Minél nagyobb a légutak sziikiilete, annal nagyobb az adott aramlas fenntartdsdhoz sziikséges
alveolaris nyomas. Ez a rezisztance hurok ddélésszdgének valtozasdban nyilvanul meg. Az
obstrukcio novekedésével parhuzamosan a gorbe egyre kisebb szoget zar be a vizszintessel.

A Raw 0,3 kPa-ls.” érték alatt normalisnak tekinthet.

A gorbe formajat is figyelembe vessziik, ugy egyes betegségekre is tudunk kovetkeztetni,
mivel bizonyos korképekben jellegzetes valtozasok észlelhetdk.

Emphysema esetén a gorbe golfiitdhoz hasonld alaka. Fels6léguti stenosis esetén az
inspiratoricus szakasz jellegzetes megtorést mutat.

2.4. abra: Resistance gorbék kiilonbozo betegségekben

Obstruktiv Cmphysemas Felsdlégit
gorbe goirbe stenosis

Normalis
gorbe

A rezisztenciaértékbdl az intrathoracalis gaztérfogat figyelembevételével két masik
paramétert is meghatarozhatunk.

h.) Specifikus rezisztencia: SRy = RawXTGV

1.) Specifikus vezetdképesség (specifikus conductance): sGaw = 1/RaXTGV

A tiid6 rugalmas 6sszehtizoereje (,,elastic recoil”) és a tagulékonysaga (compliance) a
transzpulmonalis nyomads-térfogat diagrambol hatarozhaté meg.

A transpulmonalis nyomas (Ptp) a szaj elott mért és az intrapulmonalis nyomas
kiilonbsége. Az utobbi helyett azonban a valtozésaban vele azonos oesophagealis nyomast
mérjik. A ballonkatétert az orron keresztiil vezetjikk le és viznyelés mellett az oesophagus
als6 harmadaban helyezziik el. A statikus térfogat-nyomas goérbe meredeksége a nyugalmi
1égzés szintjén a tiidok tagulékonysaganak (statikus compliance-Cst) mértéke (1.H,O cm?
vagy 1 kPa'l) mig a TLC szintjén mért transzpulmonalis nyomas (Ptp 100%TLC) a tiidok
rugalmas 6sszehtizo erejének a mértéke (H,O cm vagy kPa).

A compliance azt fejezi ki, hogy egységnyi transzpulmonalis nyomasvaltozasra
mennyi levegé aramlik be illetve ki a tiidébol. C= AV/APtp.
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Az egészségesek Cst értéke 0,2-0,25 1.H,0 ecm™ (~2-2,5-1-kPa™), mig a Ptp 100 %
TLC értéke 40 éves korban 30 H,O (~3 kPa) koriili, ami 65 éves korra 23 H,O cm-re (~2,3
kPa) csokken.

Emphysemaban a Cst novekedése és a Ptp 100% TLC csokkenése, mig fibrosisban a
Cst csokkenése és a Ptp 100% TLC novekedése a jellemz6. Az Gn. dinamikus compliance
(Cdyn) kevésbé tiikrozi a tiidé rugalmassagi viszonyait, mert értékét a léguti dramlasi és
szoveti surlodasi ellenallas is befolyasolja. A 1égzési frekvencia novelésével a Cdyn értéke
egészségesnél is csOkken. Ha a 1égzési frekvencia 12-r61 45-re torténd emelése soran a Cdyn-
ben 30%-t meghaladas csékkenés 1ép fel, az egyértelmiien kisléghti obstrukciora utal. Néhany
sulyos lefolyasu, gépi 1élegeztetést igényld tiidofolyamat (pl. respiracios distressz szindréma,
tiidboedema) esetében a tiidé €s a mellkasfal egyiittes tagulékonysaganak a meghatarozasa
prognosztikai jelentdséggel bir. Mivel a mellkasfal tagulékonysaga ezekben az allapotokban
csak kevésbé valtozik, ezért az igy mért compliance csokkenésébdl vagy novekedésébdl a
tiildéfolyamat rosszabbodésara vagy javulasara kdvetkeztethetiink.

j.) Maximalis respiratorikus nyomasok (Presp.max-)

A maximalis statikus respiratorikus nyomasok (Prespmax.) a 1égzdizomzat erejét
reprezentaljak.

Koziilik is els6sorban a belégzé izmok erejét tiikr6z6 maximalis inspiratorikus
nyomas (P max.) kiemelt jelentdséggel bir. Ugyanis egészségeseknél a kilégzés passziv, tehat
nem igényel izomerot.

Az izomgyengeség hatasa nagyobb mértékben érvényesiil a belégzésben, mint a kilégzésben.
A belégzési maximalis nyomast (P.max) az RV-hez kozel, maximalis belégzési erélkodéssel,
elzart 16égz6csd mellett mérjiikk az elzaras mogott, a szdj elott. A maximalis respiratorikus
nyomasok nem csak a 1égzdizmok betegségében, hanem a 1égzdizmok talterhelése miatti
kifaradasban is csokkennek.

A normal also hatarérték felnott noknél 39, férfiaknal 71 H,O cm.

2.2.1.3. A légzésfunkcios lelet értékelése

A légzésfunkcios vizsgalatok eredményét szamos tényezd befolyéasolja. Fontos a
mérés megfeleld technikai kivitelezése. Minden esetben hiarom mérést végziink,
amelyeken beliil a legjobbat vessziik figyelembe. A kapott eredményeket standardizalni
kell a testhomérséklet, az aktualis vérnyomas és a paratartalom figyelembevételével
(BTPS=Body Temperature, Pressure, Saturation). A legfontosabb kérdés, hogy a mért
légzésfunkcios értékek az egészségeseknél meghatarozott értéktartomanyba esnek-e, vagy
pedig korosak. Erre szolgilnak a referenciaértékek (,kell” értékek). Hazankban az
Eurdpaban altalanosan elfogadott referenciaértékeket hasznéaljuk. Ezek elsOsorban az
¢letkortdl, testmagassagtol €s a nemtdl fiiggenek. A manapsdg hasznalt légzésfunkcids
késziilékek a vizsgalt egyén megfeleld adatai ismeretében mar megadjék a referenciaértékeket
¢és automatikusan értékelik az azoktol valo eltérés mértékét. Az egyszeri 1égzésfunkcios
vizsgélat a beteg aktudlis funkciondlis allapotat tiikrézi, nem utal a betegség dinamikéjara,
diagnosztikus értéke kisebb, mint az ismételt, vagy sorozatvizsgalatoknak.
Megkiilonboztetiink restrictiv és obstructiv jellegii ventilatids zavarokat.

2.2.1.3.1. Restrictiv ventilatios zavar

Ilyenkor a statikus tiidétérfogatok csokkenésérdl beszéliink.
A VC, FRC, RV és TLC kozel azonos mértékben csokken, igy egy aranyosan kisebb
amplitadoju spirogramot kapunk. A statikus értékek csokkenését altalaban ardnyosan koveti a
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dinamikus tidétérfogatok (FEVi, FVC) csokkenése, igy a Tiffeneau-index normalis
tartomanyban marad. VC csokkenése és a normal Tiffeneau index alapjén a restrictiv jellegii
ventilatios zavar megallapithato, de ajanlatos a TLC-t is meghatarozni. Restrictiv ventilatios
zavarhoz vezethet a légzofeliilet csokkenése.

A tiidéparenchyma destructiv betegségei (gyulladasok, tumorok), a 1égutak atelectasiat
eredményez0 elzdrodasa, az alveolusok eltOmeszelddése, tidGoedema, a tidé egy részének
rezekcidja, vagy a tiidé kompresszidjat okoz6 folyamatok (pleuralis folyadékgyiilem, ptx)
vezetnek restrictiv ventilatios zavarhoz.

A restrictiv ventilatios zavart okozo betegségek egy masik csoportjat a tiidéfibrosisok,
a _mellkas deformitésai, rekeszsériilés, neuromuscularis karosodasok okozzak, amelyek a
1égzomozgasok csokkenéséhez vezetnek.

2.2.1.3.2. Obstructiv jellegii ventilatios zavar

Két £6 tipusat kiilonboztetjilk meg: az endobronchialis és az extrabronchialis tipust
obstructiot.

Az  endobronchialis obstrukciét létrehozé tényez6k a  hdrgdrendszer
simaizomzatdnak spasmusa, a hérgényélkahartya duzzanata és a fokozott valadéktermelés.

Az endobronchialis tipus elsésorban asztma bronchialéban fordul elé.

A l1égzésfunkcids leletre jellemzd, hogy mind a forszirozott és nyugalmi légzés
mellett mért dinamikus paraméterek egyarant kérosak. A FEV illetve a Tiffeneau érték
csokkenése mellett a testpletizmografia alkalmazasa esetén a rezisztance novekedése (Raw)
jellemzi, illetve alacsony sGay érték tarsul.

Az exobronchialis tipusi obstrukci6 a tiidé szoveti rugalmassagianak
csokkenésébol adédik. Ezt lathatjuk emphysema esetében. A rugalmas elemek szama
csokken és a megmaradt rostok is, mint tulnydjtott rugok, elveszitik rugalmas 6sszehuzo
erejik jelentds részét. Az erdltetett kilégzés soran a jelentdsen fokoz6do intrathoracalis
nyomds miatt a légutak nagymértékben besziikiilhetnek és collabalhatnak. Forszirozott
korillmények kozott mért paraméterek, a FEV; és a maximalis kilégzési aramlasok
jelentés mértékben korosak, amikor a nyugalmi légzés alatt mért rezisztencia (Raw) még
csak enyhén koros.

Mindkét tipustt obstrukcidt a tiidé hiperinflalodéasa jellemzi és a TC, az RV, az

RV/TLC, az FRC illetve az ITGV novekedése.
Felséléguti obstrukeié: A 1égzésfunkcios vizsgalat lehetdséget ad az obstrukcio topographiali
viszonyainak megitélésére is. Az extrathoracalis 1éguti sziikiiletekre a FIVi-nek a FEV;-nél
nagyobb csokkenése, a rezisztenciagdrbe inspiratorikus megtoretése és az inspiratorikus V'V
gorbe alacsony aramlasu platdszertii lefutasa jellemzo.

Az extrathoracalisan elhelyezked6 sziikiilet leggyakrabban tracheostomia utan fordul
eld, de lehet daganat, hangszalagbénulas, struma is.

Az intrathoracalis felséléguti sziikiileteket intra- és extraluminaris elvéaltozasok — els@sorban
daganatok — okozhatjak és az exspiratorikus aramlas-térfogatgorbe plateau alakja jellemzi.
A vizsgalat a stridoros 1égzés megjelenése eldtt jelezheti a sziikiiletet.

2.2.14. Farmakospirometrias vizsgalat

A mindennapi gyakorlatban igen fontos tudni, hogy a betegnél észlelt obstrukcid az
alkalmazott horgdtagitd gydgyszer hatasara reverzibilis vagy irreverzibilis. A horgotagito
gyogyszer adasa elott és a hatasmaximum varhaté idejének megfeleloen mérjiik
obstrukciot mutatéo paraméterek valamelyikének valtozasat, rendszerint a FEV;-nek,

27



PEF-nek vagy Raw-nak. Ha a reverzibilitas teljes, akkor a vizsgalt paraméterck a gyogyszer
adasat kovetden visszatérnek a normal értékek tartomanyaba.

Az obstrukci6 revertibilitasat-irreverzibilitasat az adott paraméter szazalékos
valtozasaval nem lehet pontosan megadni, hiszen fiigg a gydgyszer adasa el6tti un. kiinduldsi
értéktol.

Az alacsony kiinduldsi FEV; vagy PEF érték esetén ui. az abszolat értékben (1's™)
mért kis valtozas is jelentds %-os valtozast jelenthet. A nemzetkozi ajanlasok a kiindulasi
értékhez viszonyitott 15%-nal nagyobb FEV; valtozast reverzibilitas kritériumanak
tekintik.

A PEF esetében a 15%-os valtozas mar reverzibilitast jelent.

Az asztma bronchialét részben vagy teljesen reverzibilis, mig a COPD-t
irreverzibilis l1éguti obstrukcioval jellemzik.

Szamos gyogyszer mellékhatasaként ¢észlelheté I1éguti obstrukcido, amit mar nem
pulmonolégiai indikacié sordn alkalmazunk, ezért erre kiilondsen oda kell figyelni (pl. béta
blokkolo).

2.2.1.5. Légzésfunkcios profilvizsgalatok

E vizsgélatot akkor végezziikk el, ha a betegek fOleg éjszakai nehézlégzésre
panaszkodnak. A vizsgalat igazolhatja az asztma bronchiale fennallasat.

A vizsgélat azon alapul, hogy a horgdkaliber normalisan is cirkadian ingadozast mutat.
A legnagyobb horgdkaliber a kés6 délelotti orakban, a legkisebb az éjszakai-hajnali 6rakban.
A horgdkaliber nagysagat tiikr6zé funkciondlis paraméterek napi legnagyobb és legkisebb
értéke kozotti kiillonbség adja a cirkadian ingadozas amplituddjat.

Az egészségesek amplituddja a legkisebb.

A PEF meghatarozasara szolgalo egyszeri ,,peak flow” métereket a betegek
maguknal tarthatjak és odahaza is rendszeresen hasznalhatjak, korhazi bentfekvést nem
igényel. A diurnalis variabilitast a nap folyaman mért legnagyobb ¢és legkisebb csucsaramlés
értékek kiilonbsége adja meg, mely asthmasokon meghaladja a 20%-t, mig egészségeseken
8% Kkoriil van.

2.2.1.6. Bronchialis provokacios tesztek

A provokacios teszteknek olyan betegeknél lehet szerepiik, akiknél a tiinetek asztma
vonatkozasaban tipikusak, de az obstrukciét kimutatni nem tudjuk. A provokacios
teszteknek vannak ellenjavallatai is, ennek pontos ismerete szakorvos feladata, vannak olyan
készitmények, melyeket a vizsgalat elott ki kell hagyni, mint pl. per os €s inhalacids
horgétagitok, antihisztaminok, corticosteroidok, natrium cromoglycat. Fontos, hogy ha a
provokacids vizsgalat soran stlyos asthmds roham alakul ki, fel legylink késziilve annak
ellatasara.

A bronchialis provokécids tesztek két tipusat kiilonboztetjiik meg.

o specifikus — antigén inhalaciojaval végzett és
e aspicifikus — nem antigén természetii bronchoconstrictor anyagokkal végzett vizsgalat.

A gyakorlatban a FEV; 20%-0s sGaw 40%0-0s csokkenése a bronchialis reakcio

altalanosan elfogadott pozitivitasanak kritériuma.
A Ry esetében a kritérium kettds: az alapértékhez viszonyitott 100%-o0s ndvekedés és az igy
megnovekedett érték haladja meg a 0,6 kPa/l/s-ot. A hiperreaktivitast illetve annak mértékét
megallapitd aspecifikus provokacios vizsgalatokat kiilonb6z6 bronchoconstrictor mediator
anyagokkal, acethylcholinnal, metacholinnal, carbachollal, hisztaminnal végezziik, vagy a
beteg kornyezetében el6fordulo irritativ anyagokkal.
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Az acethylcholinnal vagy hisztaminnal végzett provokacional el6szor meg kell hatarozni azt a
dozist, vagy oldatkoncentraciot, amely a pozitiv mértékii bronchialis reakcidhoz, példaul a
20%-0s FEV; csokkenéshez sziikséges (PD2g FEV; vagy PCyo FEV1).

A gydgyszereket porlasztva inhalaltatjuk be. Kétféle modszer haszndlatos: a
tobbfazisu €és az egyfazisu vizsgalat. A tobbfazisu modszernél higitdsi sort készitiink. Az
inhalaltatdst alacsony koncentraciéval kezdjik (0,03 mg/ml). Az inhaldltatds sordan a
koncentraciot addig duplazzuk, mig pozitiv reakcidt nem kapunk. Az ultrahanggal porlasztott
acethylcholint 2-2 percig inhalaltatjuk. A vizsgalatot akkor szakitjuk meg, amikor a FEV;
kiindulasi  érték  20%-kal csokkent. A 20%-0s FEV:; csokkenéshez sziikséges
gyogyszerkoncentraciot PC 20-nak nevezzikk. Ha 8 mg/ml-es oldalkoncentraciondl sem
kapunk 20%-0s FEV csokkenést, akkor tovabbi inhalaltatasnak nincs értelme.

Az egyfazisi modszernél meghatarozott koncentraciot alkalmazunk (pl 0,1%
acethylcholin) a pozitiv reakcié eléréséig, ennek hianyaban 45 inhalacidig.

A nem izotonids oldatokkal is végezhetiink provokéciot. Ilyen a desztillalt viz, 5
illetve 10%-o0s natrium ¢és kalium klorid. Magyarorszagon elterjedt a 10%-0s KCI
hasznalata, melynek bevezetése Magyar és mtsa. nevéhez fiizédik. A tobbi mas anyaggal
végzett provokacioval 6sszehasonlitva legspecifikusabb az asthmara. Hideg/szaraz levegd
is provokald ingerek kozott szerepelhet. Fizikai terhelés az asthmésoknal 70-80%-ban
fulladast valthat ki. Az antigénnel (allergének) végzett provokaciot specifikus provokacionak
nevezziik, szemben az el6bb emlitett nem specifikus modszerekkel.

A specifikus provokacié alkalmazasa korlatozott, hiszen anaphylaxids reakcid
veszélye is fennall. A provokaciot standardizalt vizes allergén oldatokkal végzik, a dozist az
allergias borproba soran adott valasz alapjan titraljak ki. Foglalkozasi asthménal johet inkabb
szoba.

2.2.1.7. Peak flow meter

Ma mar szinte minden orvos taskajaban, héziorvosi rendelében, szakrendelében
rendelkezésre all vérnyomasmérd. Ezzel szemben a 1€gzési panaszokkal jelentkezd beteg
részére nem biztositott a legegyszeriibb €s legolcsobb 1égzésfunkcios miiszer, a peak flow
meter.

Korabban a Wright altal 1959-ben elkészitett késziilékek terjedtek el, ezek hasznalata
azonban terjedelmiik miatt nehézkes volt. A ma hasznélatos konnyt, kis terjedelm, szinte
zsebben hordhatd mini peak flow meterek 1978-ban kertiltek forgalomba. Magyarorszagon az
alabbi késziilékek a leginkabb hasznalatosak:

o Clement Clark-féle mini Wright peak flow meter
e Vitalograph
e Spir-O-Flow, amely kiilon skalaval rendelkezik felnéttek és gyerekek szamara

A betegeknek egy alkalommal egymas utan harom fuvast kell végezniiik. Az
értékelésnél elonyosebbnek tartjak, ha nem az igy kapott értékek atlagat, hanem a
harom érték koziil a legmagasabbat vessziik figyelembe. Ezt a beteg beirhatja tdblazatba,
rogzitheti asztma-naploba vagy abrazolhatja grafikonon is. Az eredmények értékelése kétféle
uton torténhet. Az értékeket viszonyithatjuk normogrammokon megadott atlagértékekhez,
amelyek a nem asthmasok életkor, nem ¢€s testmagassag szerinti standardizalt csucsaramlés-
értékei. A masik lehetdség a beteg sajat legjobb csucsaramlas-értékeivel vald sszehasonlitas.

A peak flow meter természetesen nem helyettesiti a részletes — spirométerrel és
testpletysmograffal végzett — légzésfunkcios kivizsgéalast, mert nem elegendd az asztma
diagnozisanak felallitasdhoz €s a létrejott karosodas teljes mértékii megitéléséhez, de a
diagnozis és a terapia vonatkozéasaban sokrétli segitséget nytjthat.
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A csucsaramlas mérésének diagnosztikus elényei:

a.) A 1éguti obstrukci6 egyszeri, objektiv, kvantitativ mérési lehetdségét adja.

b.) Asthmasoknal a kilégzési csucsaramlas napi ingadozasa nagyobb, mint egészséges
embereknél, ¢és mértéke Osszefiigg a 1éguti hiperreaktivitds ¢és a betegség
sulyossagaval. Igy a csucsaramlas rendszeres ellendrzése alkalmas a magas rizikéju
betegek kiszlirésére. Altaldban a hajnali és kora reggeli értékek a legkisebbek, a késd
délelotti €s a kora délutani 6rakban mértek pedig a legmagasabbak. A legnagyobb ¢és
legkisebb csucsaramlés-értékek kiilonbsége, a diurnalis variabilitds egészségesekben
8-10% kortili, mig asthmasoknal meghaladja a 20%-ot.

c.) Néhany napos, napi 3-4 alkalommal végzett csucsaramlas-méréssel az aldbbi asztma-
tipusok kiilonithetdk el:

e fokozatosan javuld, ugynevezett drifter tipus

e labilis, instabil, Ggynevezett brittle tipusi asztma, amelyet a nagymértékii napi
ingadozas jellemez, tovabba a beteg nem tudja kelléképpen stabilizalni allapotat még a
horgdtagitok tiladagolasa esetén sem

e morning dipping tipus, erre a hajnalban, kora reggel jelentkez6 heves rohamok
jellemzoek, gyakran a 1égzési elégtelenség veszélye is fennall.

d.) Lehetdvé teszi kiillonb6zé munkahelyi artalmak, pl. allergének szerepének igazolasat
IS.

Az acut megjelenés esetén a tiinetek jelentkezését mar napokkal korabban
megelozheti a csucsaramlas-értékek csokkenése. Ha a beteg tisztiban van a
csucsaramlas-mérés terapias jelentoségével és a kapott eredményeket megfeleloen tudja
értékelni és idoben orvoshoz fordul, lehetéség van a korai gyogyszeres beavatkozasra.
Az enyhe, mérsékelt és sulyos asthmat zonarendszerben kiilonitik el, ami egyben utmutatéast
ad a megfelel6 terapias beavatkozasokhoz is.

A zo6ld zénaba tartoznak a panaszmentes, egyensulyban levd, enyhe asthmésok. Naluk
a PEF-értekek a kell-érték 80%-a felett vannak és a napi variabilitds kevesebb, mint 20%.
Ezeknél a betegeknél a terdpia megfeleléen be van allitva, sét ha tartdsan ebben a zonaban
maradnak, akar a gyogyszeradagok csokkentésére is sor keriilhet.

A sarga zonaba tartozo betegek esetén a PEF a kell-érték 50 és 80%-a kozé esik, a
napi valtozas pedig 21 és 30% kozotti. Itt a terdpia moddositasara van sziikség, leginkabb az
inhalativ szteroid mennyiségét kell emelni.

A piros zénaban azok a betegek vannak, akiknél a PEF a kell-érték 50%-a alatt van és
a napi variabilitds meghaladja a 30%-ot. Ebben az esetben a betegnek minél hamarabb fel kell
keresnie a kezelGorvosat és a szteroid 10késterapia elkezdésére van sziikség, altalaban 30-40
mg dozisban.

Ujabban egy biborvoros veszélyzonat is megkiilonboztetnek a kell-érték 30%-a alatti
PEF-értékkel, ilyenkor a beteg siirgds orvosi ellatast és korhazba szallitast igényel.

A csucsaramlas megfeleld értékelésével megtanithatjuk a beteget arra, hogy mikor kell
az oralis szteroid terapiat elinditani az otthondban.

A peak flow meternek szamos eldnye mellett hatranya is van:

1. A mérés er6fiiggd, emiatt befolyasolja a beteg compliance-e. A betegek

oktatdsa €s a peak flow meter hasznéalatanak folyamatos ellendrzése mellett ez
a hatrany csokkenthetd.

2. Mivel a vizsgalat csak a nagylégutak funkciojat méri, igy enyhe asthmanal az
obstrukcié nem mutathato ki.

A PEF variabilitiasa kétszerese a FEV-nek.

Egyes késziilékek nem minden tartomanyban adnak pontos eredményt.

Stlyos asthméas roham jelentkezésekor jelentds peak flow esés kovetkezik be,

egy bizonyos érték alatt pedig a peak flow meter mar nem hasznalhato.

o s w
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2.2.2. Distributios zavar

Distributios zavaron sziikkebb értelmezésben a ventilatio egyenetlen eloszlasat
értjiik. Tagabb értelemben ide tartozik a pulmonalis keringés egyenetlen eloszlasa is.

2.2.2.1. Ventilatio distributioja

Még egészséges embereknél is kiilonbség van a kiillonbozo tliidorészek ventilatiojaban
¢és vérataramlasaban. A kronikus tiidébetegségeknél normo-, hypo- és hyperventilalé teriiletek
léteznek egymas mellett.

A ventilatio distributios zavaranak kimutatdsa torténhet:

o gazkilégzési gorbék
e N, kimosas
Radioaktiv izotdp segitségével (pl. Xe133)

2.2.2.2. A circulatio distributioja

Egyenldtlen kapillaris vérataramlas szamos betegségben el6fordul. Egymagéaban sem a
véreloszlas, sem a ventilatio egyenlStlensége, hanem az alveolaris ventilatio és kapillaris
ataramlas viszonya (VA/Q) hatiarozza meg az artérias O, és CO; tenziot. Az alveolusok
tobbségében ez 0,8-1,0 kozott van. Kiilonbségek vannak apicobasalis iranyban és ez a
kiilonbség fiigg a testhelyzettdl is. A Va /Q csokkenése hypoxaemiat és CO, retenciot
okoz. A Va/Q abnormalitast a legegyszerubben a CO, kilégzési teszttel, az un.
kapnografiaval mutathatjuk ki. Ujabban a Xe* izotop hasznélataval vizsgaljuk.

2.2.2.3. Diffuziés zavar

A diffuziéo folyamatarol (O; transzportja az alveolaris gazbol a pulmonalis vér
voros-vértestjeibe és a CO, ellentétes iranyu cseréje) a tiidé diffuzios kapacitasanak (D)
meérése (helyesebben transzferfaktor T\ ) ad informaciot.

A diffaziés kapacitas azt fejezi ki, hogy valamely gazbdl egységnyi ido alatt 1
Hgmm alveolocapillaris gradiens mellett mennyit vesz fel a tiidé (mmol.min ™" kPa™).

A tiido transzferfaktordnak CO-dal val6 meghatarozasa koziil a legéltalanosabban az
egyszeri belégzéses CO technika az un. ,,single breath” modszer terjedt el Teljes kilégzés

ey

ey

crer

kiszémlthato a percenként felvett CO ¢és a tiidé CO diffuzios kapacitasa (DLCO). Ebbdl az
oxigénre vonatkozo diffizids kapacités kiszdmithato. DO,=Cox1,23.

Az egyes tiidObetegségekben a diffuizios kapacitds csokkenésében kiilonb6z6 mechanizmusok
jatszanak szerepet.

Az alveolokapillaris membran megvastagodasat észleljik, azaz a diffuziés 1t
megnd interstitialis fibrosisban, sarcoidosisban, tiidéoedemaban (,,alveolo-capillaris blokk”
szindroma). A parenchyma destructidja példaul emphysema esetén vagy tiidécsonkitd miitét
miatt a diffuzids felszin csokken, akkor a ,,membrandiffiizio” romlasa kovetkeztében csokken
a diffuzios kapacitas.

A diffizios kapacitast korlatozo tényezd lehet még a vordsvértestek kapillaristranzit
(kontakt) idejének kritikus érték ala (<0,25s) vald csokkenése. Nyugalomban a kapillarison
athalado vorosvértest kb. 0,75 s-on at all kontaktusban az alveolaris gazzal, de
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novekedése miatt a pulmonalis véraramlés felgyorsulhat (pl. fizikai terhelés), de felgyorsulhat
kompenzatorikusan is (pl. embolia). Lehet olyan mértékii ez a felgyorsulas, hogy a lerovidiilt
tranzitidd mar nem elegendd a vér teljes oxigenizaldsahoz. A diffuzids kapacitast befolyasold
jelentds tényezd még a vizsgalt tiidé nagysaga is.

2.2.2.4. Vérgazelemzés

A vérben fizikailag oldott allapotban 1évé gazokat vérgazoknak nevezziik. A
vérgazok mennyiségét parcialis nyomasukkal mérhetjiikk és Hgmm-ben vagy kPa-ban
adjuk meg.

Az artérias vér oxigéntenzioja — azaz parcialis oxigénnyomasa, amit pO, —vel
jeloliink — normalisan 90-100 Hgmm ko6zott van. (A mindennapi gvakorlatban altaladban
elfogadjuk a 70 Hgmm feletti értéket. Az oxigéntenziéo korfiiggé, idésebb korban
egészségesekben is csokkenhet, ezért csak 70 Hgmm alatt tekintjiik mindenképpen
korosnak.) Az artérias vér normalis széndioxid tenzidja 40 Hgmm, e felett
hypercapniarol beszéliink. A 1égzési elégtelenségnek azt a fazisat, amikor a hypoxaemia,
az oxigén parcialis nyomasanak csokkenése még normalis CO; érték mellett kovetkezik
be, 1. tipusu vagy parcialis 1égzési elégtelenségnek nevezziik. A hypercapnia a 1égzési
elégtelenségnek mar elérehaladottabb stadiuma az un. II. tipusu vagy globalis 1égzési
elégtelenséget jelent. A széndioxid tenzio nemcsak a légzés egyik legfontosabb
paramétere, hanem egyik meghatarozdja a sav-bazis egyensulynak is.

A vérgaz vizsgalatokon a kovetkezd paraméterek meghatarozasat értjiik:

a vér vegyhatasa (pH)

a haemoglobin oxigénszaturaci6ja

az artérias vér parcialis oxigén és széndioxid nyomasa (paO; és paCO,)

a vér pufferozo képessége

A szervezet sav-bazis haztartasa akkor van egyensulyban, ha az artérias vér pH-
ja (azaz a vér vegyhatisa) 7.4. A normal pH elengedhetetlen feltétele a vérben zajlo
biokémiai folyamatok zavartalan menetének.

Az élland6 pH-t szdmos pufferrendszer védi. A pH-nak a normal érték alsé hatara
ala valo csokkenése esetén acidosisrol, emelkedése esetén alkalosisrol beszéliink.
Tiidégyogyaszati szempontbol a sav-bazis hdztartds zavarai koziil messze a leggyakoribb és
kitlintetett jelentoséggel bir a respiratorikus acidosis — hiszen a 1égzési elégtelenség
széndioxid retencioval jar, ez pedig a sav-bazis egyensulyzavarok koziil a respiratorikus
acidosist hozza létre.

Aktualis bicarbonat: a vér valddi (tényleges) bicarbonat tartalma 24 maeq/I.

Pufferbdzis (BB=Buffer Base: az a bazismennyiség, amelynek k6zombdsitése utan a 100%-0s
oxigéntelitettségli és 40 Hgmm partialis CO, nyomasti vér pH-ja normalissa valik. Lehet
negativ értéki is, akkor bazishianyt vagy savtalsulyt jelent.

A haemoglobin (Hgb) oxigén saturatidja (telitettsége) azt fejezi ki, hogy a vér haemoglobin
tartalmanak hany szézaléka van kémiailag kotott Gn. oxihaemoglobin formdjaban. Normal
érték 96-97%. Az oxigén saturatio Osszefiiggésben van a vér O, nyomdasaval. Az 0sszefliggés
nem linearis, a kettdjiikk viszonyat az S alaku oxigén disszocidcios gorbe fejezi ki. Ebbdl az
kovetkezik, hogy kb. 65 Hgmm-es paO, alatt az oxigén saturatioja meredeken csokkent.
Ugyanakkor 80 Hgmm-es érték felett az oxigénnyomas tovabbi emelése mar alig javitja a
saturatiot. A vérgaz mérése Astrup késziilékkel torténik elektromos tuton. Intenziv
osztalyon pulzus oximétert hasznalunk, melyen a pulzusszam mellett az oxigén saturatio is
mérhetd. A saturatio 95% feletti értékét fogadjuk el élettaniként.
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A vérgazvizsgalatok indikacioi:

1. Légzési elégtelenség gyanuja esetén — azaz minden esetben, ha a beteg fulladasrol,
nehézlégzésrol panaszkodik illetve lathaté dyspnoe, cyanosis esetén, illetve ismeretlen
okbol eszméletlen betegnél — a 1égzési elégtelenség igazolasara, mértékének,
sulyossaganak a megallapitasa.

A diagnosztizalt 1égzési elégtelenségben oxigénterapia bedllitdsa, kontrollalasa.

Gépi Iélegeztetés indikalasa, ellendrzése €s befejezhetdségének megitélése.

Mellkassebészeti mutétek elott.

Terheléses vizsgalatoknal a fizikai terhelésre 1étrejovo hyperventilatiora adott valasz

mérésére.

6. Barmely betegnél, akinél felmertilt a sav-bazis egyensuly zavardnak lehet0sége, akar
metabolikus okbdl (pl. diabetes mellitus, veseelégtelenség).

SARE SN

2.3. Az EKG jelentosége a pulmonologiai gyakorlatban
Dr. Brugoés Laszlo

Az elektrokardiografianak (EKG) nemcsak a mindennapi kardiolégiai gyakorlatban,
hanem a tiidégyogyaszatban is nagy jelentdsége van. A sziv és a tiid6 olyan Osszefliggésben
all egymassal, hogy kolcsondsen okozhatnak eltérést a masik miitkodésében. Egy keringési
zavar hypoxaemiat idézhet eld, és egy jelentds hypoxaemia, minimalis corondria eltérés
mellett, ritmuszavarhoz, vagy ischamiahoz vezethet. Jelenleg a korszert, fejlett ellatas miatt a
tiidobetegek varhat6 életkora is megnétt, és az érintettek elérik azt a kort, amikor
szivbetegségek jelentkeznek, és gyakran a COPD-hez comorbiditdsként tarsulnak és nem
ritkan szerepelnek haladlokként. Az aldabbiakban az EKG alapfogalmait ismertnek tekintve
Osszefoglaljuk a tiidogyogyaszat szemszogébdl legfontosabb EKG elvaltozasokat.

2.3.1. A tiidébetegségekben jelentkezdo EKG eltérések
2.3.1.1. A rendelkezésre allo vizsgalati médszerek

1.) hagyomanyos EKG, kiilonds figyelemmel a II, aVR és V; elvezetésekre

2.) Holter monitorozas: a szivmiikodés folyamatos, 24 oran at torténé megfigyelése és
regisztralasa

3.) terheléses EKG, gyakran 1égzésfunkcios- és vérgazértékek egylittes regisztralasa

4.) intracardialis elektrofiziologiai vizsgalat

2.3.1.2. A tiidébetegségekben létrejott EKG elvaltozasok pathomechanizmusaban
szerepet jatszo tényezok

1.) Haemodinamikai valtozasok, melyek a jobb szivfél terhelését idézik el6:
a.) tidéemboliaban
b.) COPD + acut exacerbacio okozta jobb szivfél tulterhelésben
c.) COPD-ben létrejovo kronikus terhelésben
A jobb pitvar fesziilése minden esetben tachycardiat és ritmuszavarokat okozhat.
2.) A vérgazértékek eltérései:
a.) hypoxia: funkcionalis jobb— bal shuntaramlas
b.) hypocapnia: alcalosis, hypokalaemia kovetkezménye ritmuszavar
c.) hypercapnia
3.) A sav-bazis egyensuly zavarai:
a.) acidosis
b.) alcalosis
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4.) Az elektrolitegyensuly zavarai:
a.) aszérum K" eltérései
b.) az intracellularis K*-szint valtozasai
5.) Gyogyszerek hatasa:
a.) a Pp-agonistak (isoproterenol, salbutamol, fenoterol stb.) tachycardizaldé hatassal
rendelkeznek, még, ha szelektiv hatastak is
b.) a theophyllin szintén tachycardizal
c.) steroidok és diureticumok a szérum K" szint csokkenését okozzak
d.) fokozott érzékenység a digitalis terapiaval szemben: hypoxaemia, id6sebbek
hypothyreosisa, exsiccosis, hypercalcaemia. A felsorolt esetekben a digitélis terapias
range meg jobban leszikiil

2.3.1.3. Cor pulmonale chronicum kialakuldsa

A tartés pulmonalis hypertonia leggyakrabban COPD-ben alakul ki ¢és végiil
jobbkamra-hypertrophiahoz vezet. A cor pulmonale chronicum okozta EKG elvaltozasok
kialakuldsdban harom stadium kiilonboztethetd meg:

I.) High voltage, jellegzetes R- vagy T-hullam valtozas nélkdl.

2.5. abra: High voltage

I1.) A Illelvezetésben a T-hullam lelapul majd izoelektromossa valik és késobb negativ lesz.

2.6. abra: Negativ T-hullam

I1l.) Mar ST, siillyedés is megfigyelhetd, a T-hullam még kifejezettebben negativ lesz. A
Vi-ben gR vagy R komplexus ST depresszidval és negativ T-hullamokkal, a Vg-ban rS vagy
RS komplexus pozitiv T-hullamokkal figyelheté meg. A QRS szélessége nem haladja meg a
0,09 s-ot.
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2.7. abra: gR komplexus ST depresszioval

A Sokolov és Lyon-féle kritériumok a jobbkamra hypertrophiat illetden a kovetkezok:
a.) az R-hullam a Vi-ben 7 mm vagy ennél nagyobb
b.) aVs-ben az R/S arany kisebb, mint 1
C.) a Vi-ben és a Vy-ben vagy mindkét elvezetésben 0,04 s-ra vagy még szélesebb lesz

az intrinsicoid deflexio

Jobbkamra hypertrophiat az alabbi betegségekben talalhatunk:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)

cor pulmonale chronicum

pulmonalis hypertonia

COPD

pulmonalis fibrosis

kyphoscoliosis

mitralis és pulmonalis billentytik vitiumai

congenitalis vitiumokban, melyek a jobbkamrat terhelik

A jobbkamra hypertrophiat gyakran P-pulmonale kiséri, mivel a kamrara hato

terhelés egyidejlileg jobbpitvar-hypertrophiat és dilatatiot is el6idézhetnek. A P-hullam a
pitvar depolarizacios hullama. Mivel a sinuscsomoé a jobb pitvarban van, ezért a pitvari
depolarizacios folyamat is eldszor a jobb pitvarbol indul el, majd 0,02-0,03 s-mal késobb
megkezdddik a bal pitvar depolarizacidja is. A P-hullam kezdeti részét a jobb pitvar, mig
befejezd részét a bal pitvar depolarizacidja hozza létre. A P-hulldm jobb és bal pitvari része
egy szummacios gorbét hoz létre, ez maga a P-hulldm. A jobb pitvari hypertrophidban és
dilatatioban a jobb pitvari rész tilstulya figyelheté meg.

A P-pulmonale EKG képe: magas, csticsos P-hullam I1, ITI, aVF-ben.

2.8. dbra: P-pulmonale

A csucsos, de kiszélesedett P-hullam mindkét pitvar hypertrophidjat jelenti és P-biatrialénak
vagy cardialénak hivjak, gyakran megtigyelhetd mitralis vitiumokban.

35



2.3.14. Acut cor pulmonale kialakulasa

A cor pulmonale chronicumhoz vezetd okok hosszasan és folyamatosan hatnak a jobb
kamrara és az EKG elvaltozasok is csak lassan alakulnak ki. Ezzel szemben acut cor
pulmonaléban a pulmonalis hypertonia — mely leggyakrabban pulmonalis embolia
kovetkezménye — hirtelen alakul ki és a jobb sziv tllterhelését, valamint a subendocardialis
teriilet ischaemiajat okozza. A tiidéemboliat pulmo-cardialis reflexfolyamatok is kisérik,
amelyek hozzajarulnak a cor pulmonale acutum koérélettani képének a kialakulasahozhoz. Az
acut cor pulmonale és az acut myocardialis infarctus differencidl-diagnosztikaja olykor igen
nehezen megoldhato problémat okozhat. A nehézséget még fokozza, ha a tiidéemboliat a bal
kamra vérellatasi zavara is kiséri. Az elkiilonitésben nagy jelentdsége van a kiindulasi EKG-
nak ¢és az ismételt vizsgalatok dinamikéjanak. Egy mulo, egy-két héten beliil megsziind jobb
Tawara-szar blokk acut cor pulmonale, illetve tiidéembolia mellett szo6l. A tiidéembolidn
kiviil a kovetkezd betegségekben is acut cor pulmonaléra jellemzé EKG kép alakulhat ki:

a.) tidéoedema
b.) spontan ptx
c.) status asthmaticus

Az acut cor pulmonale néhany fontosabb ismérve:

1) P-dextrocardiale illetve P-pulmonale

2) Atmeneti ritmuszavar (pitvari, a-v junkcionalis kiindulasi ES-k, sinus-tachycardia,
paroxysmalis supraventricularis tachycardia, paroxysmalis pitvarfibrillacio)

3) Atmeneti jobb Tawara-szar blokk

4) A QT szakasz jelentdsen megnytlik (Hegglin-Sy)

5 A Vi-V,-V;3 elvezetésekben negativ T hullam, illetve ST depressio. Az I-ll
elvezetésekben az ST siillyedt, a III elvezetésben elevalt. Az ST 1épcsdzetesen emelkedik

6) Az L elvezetésben mély S-, a III elvezetésben Q-hullam, negativ T-hullam. Ritkan az
aVF-ben is lathato Q-hullam, féleg akkor, ha egyidejlileg a sziv balrol jobbra rotalodik
hossztengelye mentén, és a szivcsucs is elérefordul. Ilyen esetekben, noha az aVF-ben a
Q-hullam nem olyan széles, mint szivinfarktusban. Itt is jelentés az EKG elvaltozasok
atmeneti jellege €s segithet a helyes diagnézis felallitasaban.

2.4. Képalkoto eljarasok
Dr. Lieber Attila

24.1. Rontgendiagnosztika

Amiota Wilhelm Conrad Rontgen fizikus és gépészmérnok 1895-ben véletlenszeriien
felfedezte a rontgensugarzast kiterjedten hasznaljuk vizsgalati célokra a mindennapi Orvosi
diagnosztikdban. A rontgen vizsgalatnak szdmos elénye (olcso, konnyen hozzaférhetd,
néhany korképre specifikus lehet) és hatranya is van (sok esetben nem specifikus, az adott
betegségnek nincs rontgen tiinettana, az elvaltozas nem abrazolddik rontgenfelvételen (nem
sugarfogo epekd, vesekd). A leggyakrabban végzett rontgenvizsgalat a mellkas vizsgalata. A
pulmonolodgiai diagnosztika folyamatdban meghatarozé szerepe van a mellkas rontgen
vizsgalatnak.

A hagyomanyos rontgen

A rontgensugar eldallitasara kiilonleges vakuumcsdé szolgal. A katodba épitett
1zz6szalbol kilépd elektronok a felgyorsitds utdn az anddtanyérba iitkznek, ahol a kinetikus
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energia elektromagneses hullamokka, rontgensugarzassa alakul. A rontgencsobdl kilépd
sugarzas mennyiségét az izzitassal, a rontgensugar energiajat (keménységét) pedig a gyorsitd
fesziiltséggel lehet szabalyozni. A rontgensugarak egyenes vonalban terjednek. A
rontgenfotonok egy része a testet alkotd atomok héjelektronjaival kolcsonhatasba keriilve
elnyelédik vagy szorodik, ezéltal az eredeti sugarnyaldb modosul. A kép érzékelésére
rontgenfilmet, foszforlemezt, fluoreszkdld erny6t hasznalnak. A sugarnyaldbok testen vald
athaladasa soran elszenvedett valamennyi valtozéasat 6sszegezve jeleniti meg, ezért a rontgen
atvilagitasi kép ¢és a felvétel szummacios kép. A rétegfelvétel a vizsgalt testrésznek csak egy
vékonyabb szeletét abrazolja, kiiktatva a szummacids felvételen a megitélést nehezitd
elvéltozasokat.

Digitalis rontgen

A filmre ¢épiilé radioldgiat egyre inkdbb a mar napjainkban is elérheté digitalis
radiographia valtja fel, mely foszforlemezes vagy direkt digitlis technikat alkalmaz. A film
nélkiili radiologia terjedése egyre intenzivebb vilagszerte. Ez a filmnélkiili radiologia
biztositja a PACS és a teleradiologia hasznalatat. A PACS rendszerek (Picture Archiving
and Communication System) egészségiigyi intézmények képarchivalasi és tovabbitasi
feladatait oldjak meg. Ez a technika a képelemzésre és leletezésre is szélesebb korl
lehetdségeket ad. A digitalis felvételeken lehetéség van a postprocesszalasra is (pl. utdlagos
fényerd, kontrasztbeallitas). A szervereken, digitalis archivumokban kénnyen eldkereshetdk a
beteg elozd felvételei, igy az Osszehasonlitd vizsgalatok is konnyebben elvégezhetok. A
modszerrel megtakarithatok a film- és vegyszerkoltségek valamint a képtarolas fizikai
helyigénye is csokken.

Kétiranyu mellkasfelvétel

Keménysugar technikaval a mellkas képleteit az allo helyzetben, 2 m fokusz-film
tavolsagbol, mély belégzésben késziilt postero-anterior sugariranyu felvétel szembdl mutatja.
A felvételkészités torténhet még tilve vagy fekve is. Fekvd helyzetben rendszerint
betegagyban késziil a felvétel, ilyenkor az antero-posterior vetiileten a sziv és a hilusok eléggé
torzultan jelennek meg. Kilégzésben torténik az expozitio, ha kis terjedelmii l1égmellet vagy
horgdsziikiilet mogott csapdéba esd levegdt szeretnénk kimutatni. Rutin vizsgéalat soran
gyakran csak p.-a. felvétel késziil, a mellkas alapvizsgalatanak kotelezOen a kétiranyu
felvételt tekintjiik. Az oldaliranyu felvétel a sziv és a rekesz mogotti teriiletek, a hatso sinusok
abrazolasara és a pulmonalis elvaltozas pontosabb lokalizalaséara szolgal.
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2.9. abra: Negativ mellkas rontgen képe tajékozodasi pontokkal

Anatomiai viszonyok:

kulcscsont

trachea légsav

elils6 borda

aortagomb

oszlasi carina

hilusok
bal kamra
rekesz gyomor légholyag
maj bal oldali
sinus

A mellkas rontgen felvételek értékelésének alapjai

A mellkas-felvétel olyan rontgenfelvétel, melyen a mellkasi szervek - elsdsorban a
tiidok, a sziv, a nagyerek, a bordak és a rekeszizom - arnyéka és e szervek bizonyos eltérései
abrazolodnak. Igy példaul a tiidégyulladas, tidédaganatok, TBC, tiidétagulat, mellkasi
folyadékgylilem, szivbetegség kovetkeztében kialakuld kisvérkori pangés, légmell, stb. A
csontok és mésztartalmu képletek arnyéka a legvilagosabb, a levegdé a legsotétebb, a tobbi
szovet arnyéka a képen a sziirke kiilonb6z6 arnyalataiban jelenik meg. A felvételek néhany
nap kiilonbséggel torténd ismétlése soran a betegség iddbeni lefolyédsa, rosszabbodasa,
javuléasa kisérhet6 figyelemmel. A lelet a tiidomezok tisztasaga mellett leirja a talalt gocos
vagy diffuz elvaltozasokat, a mellkasi folyadék- vagy levegégylilemet, a sziv nagysagat,
korvonalait, a nagyerek lefutdsat, a gatorban 1évé nyirokcsomokat. A mellkas rontgen
expositioja optimalis, ha a kdozéparnyék felsé részén halvanyan felismerhetdk a hati csigolyak.
Nehezen latszik a tiid0 parenchymdja a tulexponalt (tal sotét) felvételen. A sziv mogotti
eltérések nem latszodnak az alulexpondlt (tal vilagos) felvételen. Optimalis esetben
sternoclavicularis iziiletek szimmetrikusak €s a rekesz a IX-X borddk hatsoé ive magassdgaban
helyezkedik el.

A képértékelés sorrendjét mindenkinek maganak kell kialakitania. Nyilatkozni kell a
mellkas alakjarol, esetleges deformitasrol, koros csontszerkezetrdl. A rekesz esetében, annak
konturjat, allasat kell ellendrizni (rekeszbénulés, rekeszsérv). Normalisan a jobb rekeszfél egy
harantujjal magasabban all a mdj miatt, a costophrenicus sinusok megnyilnak, hegyesek. A
hilusokat erek és horgok alkotjak, csaknem szimmetrikusak. Ertékelni kell a sziv nagysagat,
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alakjat, és az oldal felvétel segitségével a retrocardialis teret. A pleura esetleges koros
elvaltozasairol is nyilatkozni kell. Az ép parenchyma attetszo rajzolatat erek és alveolusok
finom homalya adja. A felsé mediastinum vizsgalatakor elséként a trachea 1égsav helyzetét
¢s alakjat ellendrizziik, zarjuk ki az esetleges térfoglaldo folyamat jeleit, strumat, aorta-
aneurysmat, nyirokcsomé megnagyobbodast. Valamennyi teriiletet a tiidé tobbi részével és az
ellenoldali teriilette]l 6sszehasonlitva értékeljiik. Mindig vessiik 0ssze a jelenlegi eltéréseket a
korabbi felvételekkel, amennyiben ilyenek rendelkezésiinkre allnak.

Alapvet6 rontgen eltérések

e transparentia ndvekedés: egy- ¢és kétoldali transparentia novekedéssel jar az
emphysema (COPD). Ilyenkor tag bordakdzoket és vizszintes lefutdsu bordakat
lathatunk, a rekesz mélyen all és lelapult. Koriilirt transparentia ndvekedés lathato
bullosus emphysemdnal, levegdvel telt cysta esetében, valamint ha a
pleuralemezek k6zé (pleuratir) levegé kertil (pneumothorax - 2.10 dbra)

e transparentia csokkenés (arnyékok): a transparens tiidoteriileteken a kiilonb6zo
sugarelnyelésii elvaltozasok arnyékok forméjaban jelennek meg. A féloldali eltérés
lehet volumennovel6 (pleuralis folyadék) vagy volumencsokkentd (atelectasia)
illetve vannak olyan eltérések, melyek a volumenre nincsenek hatédssal
(pneumonia).

2.10. abra: Bal oldali pneumothorax 2.11. abra: Jobb oldali pleuralis folyadék

Arnyékok alapveté tipusai

e Intrapulmonalis arnyékok (alveolaris, interstitialis, érarnyék, horgéarnyék)
e Extrapulmonalis arnyékok (pleuralis, extrathoracalis)

Az arnyékok kiterjedése €s szama lehet valtozo, lehetnek homogének vagy inhomogének. A
kisebb, koriilirtabb arnyéknak goécarnyék a neve. Elhelyezkedésiik alapjan jellegzetesek
lehetnek egyes korképekre (cstcesi, centralis - hilus kozeli vagy periférids). Sz€liik lehet €les
vagy elmosodott. Az egyes arnyékféleségek szamos korfolyamatban lehetnek egyformak vagy
hasonloak:
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Homogén- és inhomogén arnyékok

Egész mellkasfélre kiterjedé homogen arnyékot okozhatnak:

e nagy kiterjedésti pleuralis folyadékgyiilem (pleuritis exsudativa, mely a kdzéparnyékot
az ellenkezd oldalra nyomja). Amennyiben a viscerdlis és parietalis pleura kozott
folyadék halmozodik fel, mar 200-400 ml is lathatd PA felvételen. A folyadék a
nehézségi erének megfelelden a melliireg also részében taldlhatd. A hilaris teriileten a
tiido elasztikus 6sszehuzo ereje kisebb, mint lateralisan, ezaltal a folyadék lateralisan
magasabban helyezkedik el Ellis-Demoiseau-vonal (2.11. abra).

e nagy pleuracallus (a kdozéparnyékot sajat oldalara hiizza)

e fObronchus elzarodasa kovetkeztében fellépo atelectasia

Atelectasia
Az alveolaris légtartalom csokkenése v. teljes eltiinése azaltal, hogy a kiils6 1égtérrel az
Osszekottetés megszakad, a levegd az alveolusokbol felszivodik, helyette nem képzddik
exsudatum, igy csokken a tiid6 térfogata. Erintheti a fél tiid6t, egy lebenyt vagy segmentumot.
Fajtai:

e resorptiv (obstructiv) - leggyakoribb, melyben segmens vagy lebenyhorgé zarul el

(tumor, idegentest, pork, valadék)

e passziv (compressziv) — pneumothorax - 1égmell, hydrothorax
Az anatémiai hatarokat respektdlja, az érintett tiidérész megkisebbedik, a rések és a
szomszédos ¢ép tiidézonak normalis rajzolatdt dislokalja, Holcknecht-tiinet: pozitiv
(belégzéskor a mediastinum a koros oldal felé mozdul el). Az azonos oldali rekeszfél
magasabban allhat.

Besziir6déses arnyékok (infiltratum)

Az alveolusokban zajlé folyamat, ezt a tiid6 minden gyulladdsos megbetegedésénél kdzépen
tomottebb, a szélek felé attetszobb, nem élesen hatarolt, elmosddott sz€li ,,beszlirodéses”
foltarnyékként latjuk:

bronchopneumonidk, abscessusok, mycosisok, tbc-s beszlirddések, stlyos pangas, centralis
tiidorak.

A pneumonia (2.12. dbra) Kkiterjedhet lebenyre vagy segmentre. Mellkas rtg-n
foltarnyékként mutatkozik valtozatos formakban és kiterjedéssel: bronchopulmonalis -
bronchiolusok utjan erjed, nem lathaté6 levegd bronchogram; lobaris - alveolusokrol
alveolusokra terjed, lathato levegd bronchogram; Atipusos - vonalas arnyékoltsag.

Koteges csikos arnyékok

A bronchusok mentén halad6 nyirokutak koriil a kotészovet felszaporodhat, megvastagodhat,
ez thc-s folyamatoknal a leggyakoribb, pneumoniak kezdeti és oldodasi szakaban, coniosisok
koteges, perivascularis besziirddése eseteiben lathatdak. Koteges, de halézatosabb rajzolat van
lymphangitis carcinomatosanal. A tiidérajzolat megerésodott, koteges, de slirlibb és
szabalyosabb a pangasos tiidokben. Szélesebb csikot v. savot ad a Fleischner-féle vonalas
atelectasia, mely 1-3 mm vastag, 4-10 cm hosszl, diszkosz alaku és mindig a hianyos
rekeszmozgassal fligg Ossze. Vonalszerli, vékony, éles arnyékot adnak az interlobaris
callusok. A septalis arnyékokat Kerley nevezte el és jelolte. Kerley A arnyék az 1mm-nél
keskenyebb, 5-6 cm hosszu arnyék, amely a vénak és nyirokutak anasztomozisat kisérd
kotészovetes duzzanat miatt lathatd. A Kerley B vonalak a tiidé periférids teriiletein a
pleuraval Osszefliggésben lathaté 1-2 cm hosszi arnyék, tulajdonképpen az interlobuléris
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septumnak felelnek meg, és interstitialis oedemat jelezhetnek. A Kerley C vonalak a Kerley B
vonalak summatiojabol adodnak Gssze €s piramis alakuak.

2.12. abra: Kétoldali pneumonia 2.13. abra: Bal oldali tiidotumor

N

h

Kerek, egynemii arnyékok

Kerek arnyékot vetnek a gombszerii képletek. Differencial diagnosztikai szempontbol az
alabbiak fontosak:

tuberculoma, joindulata daganatok, cystak (congenitalis v. echonococcus), daganatok (2.13.
dbra, 2.14. abra), tiidé metastasisok, tbc-s korai besziirddés, telt caverna, mycotikus gocok,
periférias tiidérak, adenoma, a-v shunt.

Kerek, homogén arnyékot adhat a letokolt, pleuralis folyadék vagy callus. A kerekarnyék
lehet szoliter vagy multiplex, nagyjabol kor alakt gocarnyék.

2.14. abra: Jobb csucsi tiidotumor 2.15. abra: Diffuz miliaris arnyékok

—

»

I

Aprofoltos, miliaris arnyékok
1-4 mm-es, tobbnyire kétoldali, szines gombostlifejnyi, kdlesnyi, borsonyi, siirlin elhintett

gocok mutatkozhatnak leggyakrabban: tbc, coniosisok, sarcoidosis (2.15. dbra), miliaris
carcinomatosis, metastasisok, rendszerbetegséghez tarsulo fibrosisok, stb. esetén. Az
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interstitialis tiidobetegségek rontgenképének négyfajta megjelenését lehet elkiiloniteni:
retikularis, nodularis, retikulonodularis és linearis.

Gyiiris arnyékok

Leggyakrabban ilyeneket lathatunk kezdeti tbc-s caverndk, ritkabban az abscessusok (2.16.
abra) és daganatok beolvadasos iiregei esetében, foleg ha folyos tartalmuk kiiiriil és a helyét
levegd foglalja el. Uregnek nevezziik a tiidében taldlhatd, tobbnyire kerek képzédményt,
melynek fala 1 mm-nél vastagabb (ennél vékonyabb fala a bulla). Az tiregben lehet folyadék,
mely 4all6 helyzetben vizszintes niveau-t képez a jellegzetes fiiles kosar képet adva. Vastag
fali elvaltozasok lehetnek még az aspergillomak, Wegener granulomatosis eseteiben.
Tobbnyire gytliriis megjelenésiick a bronchiectasiak zsakszerl iiregei, csak levegdvel telt tiidod
cystak és emphysaemas bullak.

2.16. dbra: Jobb oldali abscessus 2.17. abra: Sarcoidosis I. st. - BHL
(Bihilaris lymphadenopathia)

Mediastinum és hilus

A mediastinohilaris nyirokcsomé megnagyobbodasa és az arteria pulmonalis 4gak tagulata
fokozottabb, dusabb hilus rajzolatot eredményez. A kétoldali hilus megnagyobbodasat
sokszor lymphadenopathia okozza (BHL (2.17. dbra): bilateralis hilaris lymphadnopathia),
melyet leggyakrabban sarcoidosis esetében lathatunk. Mas térfoglalé folyamatok is
mediastinum kiszélesedésével jarhatnak: horgérak, metastasisok, struma, mediastinalis tumor,
aorta aneurysma.

2.4.1.1. Atvilagitas

Az atvilagitast elsdsorban a felvételek kiegészitésére, a térbeli viszonyok elemzésére és
kiilonb6z6 invaziv beavatkozdsokhoz hasznaljuk. Rontgenatvilagitds soran a mellkasi
szervekrdl funkciondlis informéciot nyeriink. Az atvilagitas alkalmas: a rekesz mozgasanak
megitélésére a rekeszbénulds diagnézisdban (paradox rekeszmozgas), melliiri folyadék és
callus differencial diagnosztikajara (folyadék elmozdul mozgasra), a sziv és vascularis
struktirak vizsgalatara. Atvilagitast alkalmazunk a transthoracalis tiibiopsziak és a periférias
pulmonalis laesiobol torténd bronchoscopos mintavétel sordn is.
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24.1.2. Ernyoképsziirés

A szlrokép fluoreszkald ernyorol készitett, kisméreti fényképfelvétel. Digitalis eljarassal is
késziilhet. A tiidogiimdkor felismerésére fejlesztették ki, de daganatok vagy attétek
panaszmentes szakban vald észlelése, cardiopulmonalis szlirésre, kronikus tiidéfolyamatok
nyomon kovetésére is lehet hasznalni.

2.4.1.3. Bronchographia

A bronchographia a horgoérendszer rontgen-kontrasztanyagos képalkotd vizsgalata. A
kontrasztanyagot merevcsdves bronchoszkdpidanal egyiilésben toltécsdvon, vagy o6nallo
beavatkozasként specialis tubuson keresztiil juttatjdk a légutakba, ahol kitdltve azt, vagy
filmszertien abrazolédnak a horgérendszer részletei. A fiberoszkdp vékony munkacsatorngja
miatt kevésbé alkalmas bronchographia végzésére. Helyét, legalabbis részben, a rohamosan
fejl6dd képalkotod diagnosztika (CT, MRI) vette at. A moddszert felndtteknél ma mar alig
alkalmazzuk. Kisgyermekek periférias 1égutainak finom elvaltozasai modern képalkotokkal
sem abrazolhatok, kiilondsen igaz ez rendellenes jaratok, sipolyok kimutatisara. A
bronchographia utobbi esetekben terdpias beavatkozas is lehet.

2.4.2. Komputer tomographia (CT)

A computed tomogram eldallitasdhoz a testen atbocsatott rontgensugar
intenzitascsokkenését mérik a csdvel szemben egy vonalba rendezett detektorsorral. A csé és
a detektor egymassal kapcsolatban korbejarja a beteget a test hossztengelye mentén. A
digitalis adatokbdl a gép olyan matrix-képet hoz létre, amelyen a sugargyengitési értékek
figyelembe vételével a sziirkeskdla egyes fokozatait anatomiai viszonyokat tlikr6zo sikba
rendezve pixelek formdajaban jelenit meg a képernyén. A CT kép Osszességében a tobb
iranybol mért sugargyengiilési értékekbdl szamitott metszeti vagy térbeli arnyékkép. A
metszeteken a horgdoszlasok, az érlefutdsok, a lebenyhatarok és mas anatomiai képletek
szolgalnak tajékozodasi pontként. CT vizsgdlat eldnye a szummacidés képet adod
rontgenvizsgalattal szemben, hogy jo lineéris felbontas mellett kitling térbeli tajékoztatast ad.
Az egyes szervek allapotdnak megitélésére a nativ CT vizsgalatot tobbnyire intravénds
kontrasztfokozasos sorozattal egészitik ki. A lagyrészek megfeleld részletességli dbrazolasa
végett kontrasztfokozasra, jodos kontrasztanyag intravénas befecskendezésére is sziikség van,
igy itélhetdk meg a legmegbizhatobban a tiido, foként a mediastinum betegségei, a
nyirokcsomok, érképletek, lagyrészek koros eltérései (a maj, 1ép, hasnyalmirigy, vesék,
mellékvesék ultrahanggal nem tisztazhatdé folyamataiban) féleg daganatok esetén és az
intracranialis folyamatok tisztdzdsaban. A koponya- és hasi CT-nek a tiidétumor stadium
meghatarozasdban, a metasztazisok feltérképezésében van jelentdsége. Ezzel az eljarassal egy
nagyobb testtdj is attekinthetd 10-30 masodperc alatt, ez pedig kiilonosen sokat jelenthet a
sulyos allapotu vagy sériilt betegek esetében. A szeleteken beliili felbontast a sugarexpoziciok
szamanak novelésével lehet javitani. Ennek megfelelden a vékony rétegeket nagy felbontassal
megjelenitd high resolution CT (HRCT) hosszabb id6 alatt és nagyobb sugarterhelés aran
késziilnek el az 1-2 mm-es szeletek. Ezt a technikat elsésorban a tiidé abrazolasara
alkalmazzuk, az interstitialis, diffuz infiltrativ tiidobetegségekben a parenchyma pontos
megitélésére.

Amig a szeleteld6 CT egymastdl elkiiloniildé metszeteket hoz létre, a spirdl vagy
helicalis eljarasban a cs6é megszakitas nélkiili korbeforgasa alatt az asztal egyenletes
sebességgel tovabbviszi a beteget, egy egybefiiggd térfogat letapogatasa torténik egy
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csavarvonal mentén. Tetszés szerinti sikban részletgazdag metszeteket is el lehet allitani.
Egy légzésvisszatartassal akar egy egész szerv is letapogathatd. A multidetektoros vagy
multislice CT esetében egymassal parhuzamos detektorsorok segitségével egy korbefordulas
alatt ketténél tobb, akar 64 metszet mérésére is van lehetdség. Dinamikus CT vizsgalattal a
kontrasztanyag aramlasanak kiilonboz6é fazisait lehet elemezni. A CT angiografia a
tiidéembolia diagnosztikdjaban elengedhetetlen. A CT angiografia segithet az ér anomaliak,
shuntok és érfejlodési rendellenességek diagnosztikdjaban. A horgok belvilaga, elsdsorban a
bedomborodd horgd tumorok, a beteg megterhelése nélkiil virtualis bronchoscopia
segitségével jelenithetok meg.

A CT-vizsgalat indikacioi:
o kerekarnyékok differencidl diagnosztikaja
e daganatok kimutatdsa, stddiumbeosztasahoz (mutét, sugarkezelés és kemoterapia
el6tt), majd a terapids hatas kdvetéséhez, recidiva igazolasa
a mellkasfal és mellhartya megbetegedéseinek kivizsgalasa
mediastinalis ¢€s hilusi eltérések vizsgalata
diffaz tiildobetegségekben
tiiddtranszplantacid elott és utan
terapias szovodmények kimutatésa
tiidéembolia gyantja
a parenchyma és a pleura betegségeinek elkiilonitése
traumatologia
okkult betegség keresése koros 1égzésfunkcids teszt esetén (negativ mellkasi rontgen)
sziv és nagyerek megbetegedései
postirradiatios allapotok diagnosztikdjaban
TBC differencidl diagnosztikdjaban, terapias hatas megitélésében

A CT képes invaziv diagnosztikai eljardsok (aspiracid, biopsia) és gyogyitd célzati
beavatkozédsok (radiofrekvencids tumorablacio, talyog lebocsatds) tdmogatdsara olyankor is,
amikor azt ultrahang iranyitassal nem lehet elvégezni.

2.4.3. Magneses rezonancia (MR)

A magneses rezonancia a szévetek hidrogén atommagjainak stirtiségét, eloszlasat és
kotottségi allapotat jeleniti meg. Az MR lagyrészfelbontd képessége jobb mint a CT-¢. Az
MR vizsgéalatnak a mellkasi betegségek diagnosztikdjaban csak kiegészitd szerep jut.
Elsésorban a daganatok diagnosztikajaban, stagingjében, operabilitds megerdsitésében vagy
elvetésében van kiegeszitd szerepe (pl.: Pancoast tumorok hatarainak megitélése, plexus
ad kiegeészitd informacidokat. Minden mas képalkotot feliilmul a kontrasztanyagos MR
pontossaga az agyi és gerincveldi mikrometsztazisok kimutatasaban.

2.4.4. Ultrahang

Ultrahangnak az emberi fiillel mar nem hallhato, 20.000 Hz feletti rezgésszami
hanghullamokat nevezziik. Diagnosztikai célra az 1-30 MHz kozotti frekvencia tartomanyt
alkalmazzdk. Az ultrahang vizsgélat a visszaver6dé hanghullamokat hasznalja fel képalkotas
céljara. A vizsgalat célja a szervek hatarainak, alakjanak, nagysaganak és echoszerkezetének
megitélése. Ezek alapjan alkalmas kiilonb6z6 daganatok és daganatszerli elvaltozasok, kéros
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folyadékgyiilemek felderitésére, valamint meszesedések, kovek kimutatisara. Az ultrahang
diagnosztikdnak szamos elénye van, mely segitette elterjedését: noninvaziv, portébilis,
egyszertil, gyorsan kivitelezhetd, nem jar sugarterheléssel €s olcsd. Kontraindikacidja nincs.

A mellkasban 3 6 régi6 van, mely ultrahanggal vizsgalhato:

1. Eliils6 mediastinum: a felsé mediastinalis térsziikitdé folyamatok, a nyirokcsomo-
konglomeratumok, valamint azok nagyerekhez vald viszonya &brézolhatd. A térszikitd
folyamatokbol ultrahang vezérelt biopsziak is végezhetok.

2. Pleuraval érintkezd intrapulmonalis elvaltozasok vizsgalata a bordak6zokbol: peripheriés
kerekarnyékok, atelektaziat okozod elvaltozasok, Pancoast tumor, folyadékkal telt tiidocysta és
abscessus.

3. Pleurailir vizsgalata: pleura elvaltozds természetének tisztazésa, pleurdlis fluidum
kimutatasa, mellkaspunctio és drenazs optimalis helyének meghatdrozdsa, magasabban allo
rekesz okdnak tisztdzésa - a rekeszbénulas kimutatasa, pleuratumor €s pleura megvastagodas
igazolasa, pleurabiopsia vezérlése, pleuralis fajdalom kivizsgéldsa, pneumothorax igazolasa
(ha nincs lehetdség rontgen készitésére). A mellkasi UH vizsgalat alkalmas a pleuralis
fluidum, pleuracallus és atelektdzia elkiilonitésére.

2.4.5. Izotopdiagnosztika
2.45.1. Perfuzios tiidoscintigrafia

A Tc-99m-jelolt humén szérum albuminbol késziilt makroaggregatumokat
intravénasan injektalva a tiido prekapillaris arteriolaiban elakadnak a regionalis perfuziotol
fliggben , igy a tiidd regionalis perfizigja abrazolhato. A sziikiilt vagy elzarddott érag ellatasi
teriiletére a radiofarmakon csak kevésbé vagy egyaltalan nem jut be, ezen a teriileten csokkent
aktivitast vagy perfuzios defektust latunk. A scintigrafias kép alapjan nem donthet6 el, hogy
hogy az adott ér beliilrél (embolus) vagy kiviilrél (tumor) zarodott-e el.

Leggyakoribb inidikacioi:

e pulmonalis embolia: a perfuzios defektusok szamanak, lokalizacidjanak,
kiterjedésének meghatarozasara. Rontgen ¢és ventil4cios, inhalacids vizsgalattal
kiegészitve az embolia valoszinliségének megitélésére. Kordbbi scintigrammal
Osszevetve recidiv embolia kimutatasara, a terapia nyomonkovetésére.

e tiidétumor: miitét eldtt specidlisan az egyes tiidorészek belitésszamanak szamitogépes
meghatdrozasaval a miitét utani maradék funkcioé becslésére.

e kronikus obstruktiv tiidobetegségekben: a perfuzié regiondlis valtozasank
kimutatasara.

2.4.5.2. Inhalacios és ventilacids tiidéscintigraphia

Tc-99m izotoppal jelzett 2 um-nél kisebb aeroszol szemcséket (inhaldcid) vagy
nemesgdzt (ventilacid) juttatunk az alveolusokba. Az aktivitaseloszlas tiikkrozi az egyes
tiidoteriiletek 1égeserében torténd részvételét. A nagyobb szemcs€k vagy turbulens aramlas
esetén az aeroszol egy része kitapad a bronchusok faldra. A Tc-99m izotop mellett gyakran
alkalmaznak még kripton 8 Im-t, Xenon 133-at.

Indikécioi:
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e diagnosztikus, ill.  differencialdiagnosztikus  problémak  (tiidéembolia -
perfuzids/inhaldcios mismatch kimutatasa, emphysema, cystak, bullak)

e radiospirometria a funkciondlis operabilitas, ill. mttéti kockazat megitélésére (cystak,
bullédk, tiidérak).

e regionalis ventilacids zavarok vizsgalata

e kemo- vagy radioterapia hatasara bekovetkezett valtozas kimutatasa

2.4.5.3. Gallium scintigrafia

A Ga-67-citrat a vérben a vashoz hasonldan transzferrinhez koétddik. A tumorok
fokozott vérellatasa, az erek fokozott permedbilitasa folytan eljut a tumorsejtekhez és azok
transzferrin receptoraihoz kotédik. Ez alkalmassa teszi a gyulladdsos folyamatok mellett
néhany malignus tumor scintigrafidjara is. A gallium scintigrafia rendkiviil szenzitiv, de
kevéssé specifikus vizsgalat. F6 indikacids teriileteit a sarcoidosis, pulmonalis fibrosisok,
infekciok ¢és tumorok képezik. Az FDG-PET ezt a modszert fokozatosan kiszoritja a
diagnosztikabol.

2.4.5.4. PET vizsgalatok

A nemzetkodzi gyakorlat alapjan a PET és PET/CT alkalmazasanak leggyakoribb
indikacios teriilete az onkologia, a vizsgaltak 85-90%-a daganatos beteg. Az onkoldgiaban
foként a tiido, emld, colorectalis daganat, melanoma, Hodgkin-kor eléfordulasat €s attétjeit
jeloli jol. A PET-vizsgélat az életképes daganatszovet megjelenitésével olyan informéciot
szolgaltat, amelyre a tobbi, nem invaziv vizsgalé modszer (labor, endoszkopia, rontgen, UH,
CT, MR, SPECT) egyike sem képes. A PET/CT segit a daganatok korai diagno6zisaban.
Alkalmas arra, hogy — szemben a hagyomanyos képalkoto eljarasokkal — egyetlen vizsgalattal
mutassa ki a primer tumort, a kozelében elhelyezkedd daganatos nyirokcsomodkat és a
szervezetben levo tavoli attéteket is (staging). Komoly segitséget nyujt a szovettani mintavétel
helyének kijelolésében, a miitéti beavatkozasok megtervezésében, illetve a sugarkezelés
céltérfogatanak meghatarozasaban.

A PET vizsgalat ultrardvid felezési idejii pozitront sugarzé radionuklidokat (18F, 11C,
13N, 150) hasznal a funkcionalis képalkotashoz. A leggyakrabban hasznélt nyomjelzd a 18F-
FDG (fluorodeoxyglucose), mely cukoranalog vegyiiletként alapvetd informaciot szolgaltat a
fokozott cukormetabolizmust folytatd teriiletekrél, féleg a tumor diagnosztikdban van
szerepe. Az izotopok eldallitasa részecskegyorsitoban (ciklotronban) torténik. A PET-
izotopok jellemzdje, hogy fizikai felezési idejiilk nagyon rovid (2-110 perc), igy ezek
alkalmaza a beteg szamara kisebb sugarterheléssel jar. A PET kamerat CT késziilékkel épitik
egybe, igy teremtve meg a lehetdségét annak, hogy a PET-tel nyert funkcionalis képek és a
CT morfologiai informacidja azonos anatémiai ,,szeletekben", egy leképezés keretén beliil
rendelkezésre alljon.

Az FDG PET/CT- vizsgalatnak a tiidérak-diagnosztikaban mind a primer tumor, mind
pedig a lokoregionalis attétek felfedezésében egyre fontosabb feladat jut. A solitaer
kerekarnyékok differencialdiagnosztikajaban CT-hez és MRI-hez viszonyitva a PET
felbontasa kisebb, hiszen 1 cm alatti kerekarnyékok vizsgalata FDG PET-tel a légzési
elmozdulasok miatt kétséges, mégis a kerekdnyékok malignitdsanak vagy benignitdsdnak
eldontésében a vizsgalat szenzitivitasa kdzel 90%-os, specifitasa pedig 94%-os, ha elézetesen
a granulomas, specifikus folyamatokat kizartdk. A vizsgalat negativ prediktiv értéke magas,
ami azt jelenti, ha a géc nem halmozza az FDG-t, valoszintileg nem malignus. Egésztest PET
vizsgalat esetén egyuttal a tumor stddiumbeosztasa is 1ényegében elvégezhetd, hiszen a tavoli
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attétek igazolasaval vagy kizarasaval az onkoldgiai stadiumbecslést segithetjiik. A mai napig
a kontrasztanyagos MR vizsgalat pontosabb a PET/CT-nél az agyi attétek kimutatasaban.

Osszességében elmondhatd, hogy a tiidékarcinomak elsédleges vizsgalatanak egyik
legfontosabb eszkoze a CT vizsgdlat marad, de a kerekarnyékok differencial
diagnosztikdjdban, az onkologiai stddiumbecslésben, a terdpids hatds lemérésében, a
betegkovetésben, a recidivak kimutatasdban és a betegek progndzisanak becslésében a
modszernek ma mar a tiidégyogyaszati onkoldgiaban potolhatatlan szerepe van.

2.4.7. Csontscintigrafia

A metasztazisok feltérképezésében segitenek, de a PET érzékenységét nem érik el. A
fokozott anyagcseréjii teriiletek szamitanak korosnak, melyek fokozott perfiiziobol, osteoblast
tevékenységbdl és daganatos angiogenesisbdl adodnak. Elsdsorban az emld-, a prostata-, a
tiidétumorok és neuroblastomak vizsgalatdban hasznaljuk. A radiofarmakonokat, a Tc-99m-
jelzett difoszfonatokat (HMDP, DPD vagy EHDP) iv. injekcioban alkalmazzak.
Legaltalanosabban a teljes testrol késziilt egésztest scintigrafia modszerét alkalmazzak:
anterior és posterior iranyu felvételek készitése kétdetektoros gamma-kameraval egyszerre
(kb. 15-20 perc alatt).

2.5. Broncholégia
Dr. Kardos Tamas

A broncholégia a trachea és a bronchusok endoscopos vizsgélata. Segitségével
megitélhetéek a horgérendszer elvaltozasai, valamint mintavételi lehetséget is biztosit. Az
invaziv diagnosztikat, valamint a terapias beavatkozasok nagy részét tapasztalt tiidogyogyasz-
bronchologus végzi, azonban egyszeriibb beavatkozasokat (pl. a terapias valadékleszivas
intubalt betegen) anaesthesiologusnak is el kell tudnia végezni, valamint a fiil-orr-gégészek és
a mellkassebészek egy része is jartas a fiberscop kezelésében. A bronchoscopiat végezhetjiikk
flexibilis és merev eszkdzzel.

2.18. abra: Merevcsoves bronchoscop

2.19. abra: Fiberoscop
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Manapsag a vizsgalatok kozel 100%-at flexibilis eszkdzzel végzik. Az igy végzett
vizsgalat kisebb megterhelést jelent mind a betegnek, mind az egészségiigyi személyzetnek. A
vizsgalat elott kotelezd mellkasrtg film (pozitivitas, illetve periférias biopsia, vagy TBNA
esetén mellkas CT is javasolt), valamint vérkép, és mintavétel tervezése esetén hemosztazis
is. Javasolt még maj- ¢és vesefunkcid, vérgdz, légzésfunkcid6 és EKG is, valamint
természetesen anamnesis felvétel €s fizikalis vizsgalat is. A beteg részletes felvilagositasa a
vizsgalat menetérél, és a lehetséges szovédményekrdl elengedhetetlen. A betegnek a
vizsgélatra ¢hgyomorra kell jonnie. A vizsgalat helyi érzéstelenitésben torténik, premedikacio
rutinszerlien nem sziikséges. Bizonyos esetekben azonban érdemes gondolni rd, hiszen a
vagusreflexen keresztiil bradycardia, sulyos esetben szivmegallas alakulhat ki, ezért
bradycardiara hajlamos betegek esetén anticholinerg szer addsa megfontolandd. A vizsgalat
kozben a szivritmus és az oxigénsaturatio monitorozasa kotelezd. A vizsgalat torténhet orron,
szajon, endotrachealis tubuson vagy tracheostoman keresztiil levezetett eszkozzel.
Végezhetjiik fekve vagy iilve. A rutin vizsgalat alig néhany percet vesz igénybe, a kiilonb6zo
mintavételek a vizsgalat idejét megnytjthatjak.

A beavatkozas lehet diagnosztikus és terdpias célu egyarant. Altalaban ambulanter
végezhetd, intézeti observatiot specialis esetekben igényel. A vizsgalatnak abszolut
kontraindikacidja nincs, egyediili, ha a beteg nem egyezik bele a vizsgalatba (siirgdsségi
esetben, eszméletlen betegnél életveszély elhdritdsa céljabol természetesen nem sziikséges
beleegyezd nyilatkozat). Tekintettel arra, hogy invaziv beavatkozas, és igy kockéazatokkal
jérhat, ezért elvégzése elétt mindig mérlegelni kell azt, hogy a vizsgalattol milyen tobblet
informaciét nyerhetiink. Igy er6sen megfontolandé id8s beteg, sulyos keringési- és
légzdszervi megbetegedés (stlyos COPD, szivelégtelenség, stlyos pulmonalis hypertonia,
szivritmuszavar), fokozott vérzésveszély (uraemia, majelégtelenség, thrombocytopenia,
véralvadasi eltérések) esetén. Amennyiben a varhatdé hasznot a lehetséges kockézat
meghaladhatja, érdemes a vizsgalattol eltekinteni. Szintén erésen megfontolando tiidéembolia
acut szakaban, illetve asthmas roham esetén. Acut myocardialis infarctus utan 6 héten beliil a
vizsgalatot csak leszivas és tubuscsere céljabol javasolt végezni.

Mintavételre szamos lehetdségiink van. A legegyszeriibb a bronchus moso folyadék
vétele, amely soran kevés (5-15 ml) folyadékot juttatunk be a horgdrendszer teriiletére,
amelyet visszanyerhetiink mikrobiologiai mintavételre és cytologidra. Hasonld elven
miikodik, de megterhelobb €s iddigényesebb a bronchioalveolaris lavage (BAL). Ilyenkor az
eszkoz végét egy segmenthorgdbe ékeljiik, és lassan, tobb frakcidban juttatunk be nagyobb
(egy alkalommal 20-50 ml, 6sszesen 100-250 ml) mennyiségii, testhomérsékletii folyadékot,
amelyet Ovatosan nyeriink vissza. Az igy vett minta mar tobb informacidt nyujthat.
Elvégezhetjik a mosofolyadékbol is elvégezhetdé vizsgalatokat, de sejtdsszetételt is
vizsgalhatunk, bizonyos betegségekben (alveolaris proteinosis) pedig diagnosztikus értékii is
lehet.

A bronchoscopia a legfontosabb szerepet a daganatos megbetegedések
diagnosztikdjaban jatszik. Lathatd endobronchialis, vagy rtg atvilagitoval pozicionalhatd
elvaltozasokbol fiberoszkopos kefével vagy excisorral vehetiink mintat. A fiberoszkdpos kefe
egy vékony milanyag katéter, amely végén levd aprd6 milanyag szalak vannak korben
kefeszert elhelyezkedésben, ennek a horgéfalhoz, illetve az elvaltozashoz vald dorzsolésével
nyerhetiink anyagot cytologidra, vagy Koch vizsgéalatra. Az excisor egy kis éles sz¢&lii fogora
hasonlit, ennek segitségével kimetszhetiink a horgérendszerben lathatd elvaltozasokbol. A
kefés mintavétel sordn felszini sériilést ejtiink, a kimetszével azonban mar nagyobb mintat
vesziink, azért eldtte mindenképpen sziikséges az alvadasi paraméterek ismerete.
Transbronchialis vékonytii biopsia (TBNA) esetén a munkacsatorndba vezetett vékony tiivel a
horgoftalat atszurva szivas alatt tudunk mintat venni. A talalati aranyt ndvelheti és a lehetséges
szovodményeket csokkentheti az endoscopos UH (EBUS) hasznilata. A beavatkozas a
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malignitds diagnosztizalasa mellett a tiidorak stagingjében is fontos szerepet jatszik. A koros
nyalkahartyaszerkezet megitélésében segitséglinkre lehet még az autofluoreszcens
bronchoscopia, amely soran a nyalkahartyat excitacids fénnyel megvilagitva kiilonbség latszik
az ¢ép ¢és a koros nyalkahdartya kozott, ezaltal lehetdség nyilik célzott mintavételre is.

Excisorral vehetiink még mintat az épnek tiiné nyalkahartyabol is, esetleg a perifériara
kitolva transbronchialis tiidébiopsiat végezhetiink, amelyek mind a sarcoidosis, mind a
lymphangitis carcinomatosa diagnosztikdjaban fontos szerepet jatszanak.

Bronchoscopia soran terapias beavatkozasokra is lehetdséglink nyilik. Szivas
segitségével a horgdrendszerben levd valadékot, alvadékot és porkot tavolithatjuk el, a
horgérendszerbe helyileg beadott gyogyszerek (amely lehet egyszerlien csak fiziologids
sooldat is) segitségével terapias hatast is érhetiink el (helyi vérzéscsillapitas, valadék lazitasa).
Ritkan terapias horgdmosast is alkalmazhatunk alveolaris proteinosis €s cystas fibrosis egyes
esetiben. Altatdsban végezve ilyenkor akar tobb liter mos6folyadékot is adhatunk a vizsgalat
alatt. Kimetsz6vel vagy idegentest fogokkal a 1égutakba keriilt idegentestet tavolithatjuk el,
azonban komplikéltabb esetben ezeket csak merev csdves eszkozzel, sulyosabb esetben
mellkasi mitét soran lehetséges csak eltdvolitani. Légutakat jelentdsen sziikité tumoros
granulatio esetén a szabad 1égut biztositas céljabol az elvaltozast kisebbithetjiik kimetszdvel,
azonban jobb eredmény érhetd el laser, electrokauter, vagy crioterapia hasznalataval, amelyek
soran laser, aram vagy fagyasztds segitségével érhetiink el koaguléciot és szovetpusztulast.
Specidlis esetekben endobronchialis brachyterapia (after loading technikaval) johet szdba,
amely soran a katéteren beadott izotdp helyileg ad le az elvéltozasra nagy energiat, ezaltal a
helyi sugarhatast kihasznalva megakadalyozhatja az érintett horgd lezarodasat.

A vizsgélat biztonsagos, jol toleralhatd, azonban szovédmeényei — mint minden invaziv
vizsgalatnak — ennek is lehetnek. Leggyakrabban mechanikai irritaciot (torokfajdalom),
atmeneti hypoxiat vagy kisebb vérzést okozhat. Mintavételek esetén ritkan ptx alakulhat ki. A
sulyos szovodmény (ritmuszavar, keringésleallds, glottis gorcs) ritka, amely részben a
vizsgalat alatt ktelezé pulzoxymetrids monitorozasnak is kdszonhetd.

Fontos a megfeleld mindségli és mennyiségli minta, ugyanis az onkologiai
diagnosztika és a terdpia fejlédésével a pontos szovettan és a molekularis markerek
meghatarozasa egyre nagyobb jelentOségli a terapia helyes megvalasztasaban. Lehetdleg
egyszerre tobb mintat vegyiink, keriiljiik a necroticus részeket, és kombindljuk a mintavételi
lehetdségeket (kimetszo, kefe, mosdfolyadéek), mert ilyen esetben a taldlati arany jelentds
mértékben novelhetd.

A merev eszkOzzel végzett vizsgalat altatasban torténik. A flexibilis eszkoz
térhoditasaval a rigid bronchoscopia indikécios kore jelentdsen lesziikiilt. A vizsgalat indikalt
nagy pulmonalis vérzés, trachea stenosisok tagitasa, illetve stent beliiltetés esetén.
Megfontolando még 1ézerkezelés, idegentest eltavolitds esetén, valamint olyan esetekben is,
amikor nagyfoku vérzés kockazata varhatd a mintavétel soran. Minden egyéb beavatkozasra
optimalisabb valasztas a flexibilis eszkoz.

Meg kell még emliteni a virtualis bronchoscopiat, amely a mellkas CT vizsgélat soran
nyert informaciok alapjan jeleniti meg virtudlisan a horgdérendszert. Elonye, hogy nem
invaziv, és a segitségével az endoscoppal at nem jarhato szlikiilet pontos hosszat és a
mogottes 1égutak allapotat is meg tudjuk itélni. Ez nagyon hasznos segitség after loading
kezelés tervezésénél, de hasznos lehet még stent beiiltetés el6tt is. Hatranya, hogy a
nyalkahartya elvaltozasait nem lehet megitélni, valamint a horgérendszer mozgasai sem
megitélhetdek, és mintavételre sincs lehetéség. Osszességében a virtualis bronchoscopia
hasznos segitség lehet, de nem potolja a bronchoscopiat.

Bronchoscopia fobb indikacidi:
o Kohogés
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e Mellkasi sipolas, stridor, atipusos asthma

e Eltérés a mellkasi diagnosztikus képalkotd vizsgalaton

e Haemoptysis

Tiidorak gyantja, miitét eldtti stagingje

Fistula gyanu

Ismeretlen eredetli melliiregi folyadékgyiilem

Nyel6cso-, pajzsmirigy-, mellkasi miitét eldtt

Léguti idegentest gyanuja

Léguti sériilés, sziikiilet gyanuja

Nervus recurrens-, nervus phrenicus paresis, vena cava superior syndroma

Tiidotalyog

e Mikrobiologiai mintavétel

e Terapias bronchoscopia (laser, electrocauter, argon plasma coagulatio, after loading,
stent behelyezés, endoscopos tagitas)

Transthoracalis tiibiopszia

Ismeretlen eredetli mellkas rtg arnyék tisztazasaban jelent segitséget a tiidé percutan
transthoracalis biopsiaja. Elsdsorban a periférias, mellkasfallal 6sszefiiggd, vagy ahhoz kozel
elhelyezked6 elvaltozasok igazolasara alkalmazhatdo modszer. Elsésorban endobronchialis
eltéréssel nem jard tiidétumor, soliter, vagy multiplex kerekarnyék, mediastinalis tumor,
malignitdsra gyanus lregarnyék, infiltrdtum és pleura elvaltozadsok esetén jon szdba. A
biopsiat végezhetjiik cytologiai vagy histologiai tiivel, leggyakrabban rtg atvilagito, vagy CT
alatt. Specialis esetekben, amikor az elvaltozas mellkasfali, akkor UH vezérelten is végezhetd.
Soliter, nyirokcsom6 nagyobbodassal nem jaré kerekarnyék esetén, ha a malignitas veszélye
nagy €s a beteg operabilis, akkor diagnosztikus resectiot kell végezni eldzetes verifikacio
nélkiil. 2 cm feletti elvaltozasok rtg atvilagitd alatt, a kisebbek CT vezérelve szrhatoak meg.
Az esetek egy részében eldfordul, hogy technikailag nem végezhetd el a biopsia (tal kicsi
elvaltozas, nagy erek/gerinc kozelsége, lapocka/bordak elhelyezkedése miatt). A vizsgalat
kontraindikéacioi kozé tartozik a 1égzési-, vagy keringési elégtelenség, rossz légzésfunkcios
paraméterek (FEV1<35 %, kivéve, ha a tumor a pleurdval szorosan Osszefekszik), gépi
lélegeztetés, pulmonalis hypertonia, ellenoldali pulmonectomia, vagy roncstiidd és
alvadaszavar (100000/ml alatti thrombocytaszam, és 1,4 feletti INR). Szintén nem javasolt a
CT alapjan feltételezheté Echinococcus-cysta, illetve vascularis malformatiok biopsiaja sem,
valamint lezajlott acut myocardialis infarctus utdn 6 héten belil. A beavatkozas
szovédményei kozé tartozik a vérzés (haemoptoe/parenchyma vérzés), légembolia és ptx,
ritkdn a tumorsejtek szlrcsatorndba vald implantatioja (mesothelioma esetén gyakoribb). A
vérzés kockazatdt uraemia, majbetegség, pulmonalis hypertonia, alvadasi zavar ¢és
thrombocytopenia fokozhatja.

A vizsgalat nagyobb eldkésziiletet nem igényel, azonban fontos a beteget a varhatd menetérdl
felvilagositani, hiszen szirds kozben torténd hirtelen mozdulat (beleértve a kohogést is) a
szovédmények kockazatat fokozhatja, illetve a talalati pontossagot csokkentheti. A vizsgalat
elvégzése elott 1égzésfunkceio, vérkép és INR sziikséges. A biopsia elott 100 g/l alatti Hgb
szint-et korrigalni javasolt. A vizsgalatot fekve vagy iilve végezhetjiik, javasolt azonban fekve
végezni, mivel a légembolia kockdzata igy kisebb. A mellkasfalon bejeldlve a szuras helyét
helyi érzéstelenités utan a megfeleld képalkotd technika segitségével cytologiai vagy
histologiai tlivel megtorténik a mintavétel. A szovettani tiik vastagabbak, igy a lehetséges
szovédmények kockazata is fokozott. Vizsgédlat utan néhany (4ltaldban 2) oraval javasolt
mellkasrtg végzése az esetleges ptx kizardsa céljabol, azonban fokozott kockéazat esetén
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tovabbi observatio is sziikséges lehet, hiszen ritkan a beavatkozas utdn 1 nappal is alakulhat ki
ptx.

2.6. Allergologiai és egyéb specialis vizsgalatok
Prof. Dr. Szilasi Maria

Az allergias korképek felismerése sok esetben konnyti a tiinetek alapjan, ahol azonban
az allergids tlinetek nem szembedtldek, nélkiilozhetetlenek a diagnosztikus laboratoriumi
vizsgalatok.

2.6.1. Az allergias betegségek diagnosztikajanak legfontosabb elemei

Ide tartoznak az anamnesis, az in vivo diagnosztikus moddszerek és az in vitro
diagnosztikus modszerek.

2.6.1.1. Anamnesis

Ezekben a korképekben, mint mas egyéb betegségben igen fontos a részletes, korrekt
anamnesisfelvétel. Jellegzetes tiineteket ismerhetiink fel, mint orrfolyds, orrdugulas,
szemviszketés, tiissz6gés, rohamszerii nehézlégzés. Megkérdezziik, hogy tudja-e tiineteit
valamivel Osszefliggésbe hozni, igy a kivaltd tényezOhdz az anamnesisfelvétel kapcsan mar
kozelebb tudunk jutni.

Fontos a sajat és a csaladi allergias anamnesis felmérése is.

2.6.1.2. In vivo diagnosztikus modszerek

Az in vivo és in vitro modszerek direkt vagy indirekt médon minden esetben az IgE
antitestek kimutatasat jelentik. Az in vivo antitest-kimutatds alkalmaval valojaban
provokacidés probak soran, az antigén-antitest reakcid kovetkeztében felszabaduld
mediatoranyag hatdsait mérjiik.

2.6.1.2.1. Borprobak

Leginkabb hasznalt allergias vizsgadlomddszerek a boérprobak, leggyakrabban az a.)
intracutan b.) epicutan vagy c.) prick-teszt formakat alkalmazzuk.

Ezek az in vivo szenzitizaltsagot, a bdr hizosejtjeinek IgE tipust ellenanyagokkal valo
fedettsegét mutatjak ki.
Az allergénkivonat a boron az arra érzékeny egyénnél papulat, erythemat és pruritust
(Lewis-trias) valt ki.

Szezondlis panaszok esetén a szezonon kiviil, perennialis tiinetek eléfordulasakor
lehetdleg tiinetszegény idoszakban végezziik. A leggyakrabban feltett allergének: inhalativ
csoportok: fiivek, fak, gyomnovények pollenjei, haziporatka, gombak, allati sz6rok, kevert
inhalativ antigének, ezen kiviil az utobbi idében egyre nagyobb jelentdségli a parlagfii és a
fekete iirdm pollenje.

Az anamnesis alapjan felmeriild egyes allergénekkel, Un. vezetd allergénekkel
érdemes tesztelést végezni.

Prick-teszt: a bér megtisztitasa utan az alkar volaris oldalara negativ (fiziologias s6oldat)
¢és pozitiv (hisztamin) control mellett az allergén oldatokbol egy-egy cseppet cseppentiink a
borre, majd steril tiivel ezeken keresztiil vagy specidlis landzsaval feliiletes pontszerli sértést
ejtlink a boron. 15 perc mulva eredményhez jutunk; a Lewis-trias elemeit figyelhetjiik meg,
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kezdetben papula és exanthema, késdbb erythema oedema, 24-48 o6ra mulva erythema és
beszlirddés jelenik meg.

Ertékelésének tobb modja van, gyakorlatban a keresztekkel torténé jelolés terjedt el
(szemikvantitativ, szubjektiv) + - ++++ - ig (egy kereszttol négy keresztig) terjedd pozitivitast
jeloliink.

Az eredményt akkor tekintjiik pozitivnak, ha az oedema atmérdje 3 mm, vagy
nagyobb.

A borproba elvégzése szakember kezébe valo, elénye, hogy azonnal van eredmény a

vizsgald orvos szamara. El6nye tehat egyszer(i, gyors, veszélytelen (bar minimalis %-ban
szamolhatunk szisztémas reakcioval is.)
A prick-teszt kevésbé szenzitiv, mint az intracutan borproba, de specificitasa jobb, viszont az
alternativ in vitro moédszerekkel Osszehasonlitva a bdérproba szenzitivitdsa jobb, de az
eredmény csak akkor korjelzé, ha a klinikai tiinetekkel, az anamnesticus adatokkal
Osszhangban van.

A borprobak eredményét befolyasolhatjak példaul:
1. til nagy antigénkoncentrécio;
2. rossz technikéval tarolt oldatok (lejart, talfagyasztott);
3. gyogyszerhatasok (antihisztaminok, steroidok);
4. egyéb borbetegségek (ekzema stb.);
5. dermographismus.

A proba nem javasolt 3 éves kor alatt, 60 éves kor felett és terhesség idején.

2.6.1.2.2. Eosinophilia meghatarozas
a.) periférias vérbdl: nem csak allergias megbetegedésben lehet magas az eosinophil
sejtek szama, hanem mas betegségekben pl. bélférgesség, parazitas infectio, stb. is.

b.) secretoros eosinophilia: - kopetbdl;
- orrkenetbdl.

2.6.1.2.3. Provokacios teszt

Inhalécids teszt: allergéneket a légutakba bejuttatva értékeljiik a klinikai tiineteket, a
légzésfunkcid valtozasat. A provokacios tesztek végzése az anafilaxids shock veszélye miatt
csak szakember kezébe vald és csak kivételes esetben alkalmazzak (pl. korelézmény,
borproba €s RAST eredménye ellentmondasos, foglalkozasi allergiak).

2.6.1.3. In vitro diagnosztikus modszerek
2.6.1.3.1. Indirekt eljaras

Basophil sejtekbdl torténd mediator-felszabadulds mérése: ezen eljarasok a mindennapi
klinikai gyakorlat szempontjabol kevéssé jelentdsek, foleg tudomanyos jelentdségiik van.

2.6.1.3.2. Direkt eljaras: IgE tipusu ellenanyagok in vitro kimutatasa
a.) Szérum o6ssz-IgE szint meghatarozasa: A legjobban elterjedt eljaras a RIA
(radio-immuno-assay): ezen az elven alapul a Pharmacia Phadebas PRIST
(paper-radio-immuno-sorbent-test). Hasznalhatok még a szintén elterjedt,
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b.)

d.)

f)

enzimatikus folyamatokon alapuld (EIA) és fluoreszcencia mérését felhasznalo
eljarasok.
Legelterjedtebb mddszer: a Phadebas IgE PRIST.
A mobdszer a RIA egy modositott formaja, szilard fazisi RIA,
szendvicstechnikaval kombinalva. A szilard fazist egy papirkorong képviseli,
melyhez anti IgE-t kotnek kovalensen, erre mérik ra a megfeleld mennyiségii
vizsgalandd szérumot. A mintdban levé IgE kapcsolddik a papirkorong anti
IgE-jéhez. A kdvetkezd 1épésben a bemért [-125-tel jelzett anti IgE a megfeleld
komplexhez szendvicsszerien kotddve, detektalja, azaz radioaktiv sugarzas
formajaban megjeleniti a minta IgE tartalmat. A modszer kivitelezése
egyszerl, szérumigénye minimalis, €rzékenysége nagy. Normal érték: <100
KU/I (100 kilounit alatt).
Allergénspecifikus IgE meghatarozas: Ezen moddszereknek klasszikus
eljarasa a radio-allergo-sorbent-test (RAST). Analdg technikak az enzim-
immuno-assay (EIA), ahol a szérumban jelenlevd IgE molekulak kimutatasara
az enzimreakciok lezajlasa sordn kialakult szinintenzitds szolgal (IgE Quick),
egy masik modszer a szubsztrat fluoreszcenciajat méri (IgE-FAST), vagy az
emittalt fény erdsségét (CLA).
Phadebas RAST: A modszer elve azonos az IgE meghatarozas clvével, a
kiilonbség csak az, hogy itt allergénspecifikus IgE-t kdtnek a papirkoronghoz,
igy a meghatarozas végén mért radioaktivitds a minta allergén specifikus IgE
szintjét jellemzi. A RAST a specifikus IgE mennyiségét nem abszolut értékben,
hanem a pozitivitas mértékére jellemz6 osztalyba sorolva adja meg (0-1-2-3-4
osztalyok, Phadebas RAST Unit/ml, azaz PRU/ml egységek szerint).

0=10.35PRU /ml alatt

1=0.35-0.7 PRU/ml

2=0.7-3.5 PRU/mI

3=3.5-17.5 PRU/mI

4 = 17.5 PRU/m felett.
E vizsgélatok megbizhatoak, egyszeriiek, érzékenyek, jol reprodukalhatok.
Hatranya, hogy izotoplaboratoriumi hatteret igényel.
IgE-Quick: Egy szilard fazisu EIA, mely tesztcsikra felvitt allergén panelt
hasznal. A szérumban lévO IgE antitestek ellen termeltetett ellenanyagot
enzimmel jelolik meg, majd szubsztrdt hozzdadasa utan a kialakult
szinintenzitasbol itélik meg a jelenlevd specifikus IgE molekulak mennyiségét.
A kiértékelés vizualis, ezért ambulancidkon is elvégezhetd vizsgalat. Hatranya
a relative magas szérumigénye. Egyszerre 9 allergén vizsgalhatdo az eredeti
panel szerint: mogyord, haziporatka, kutyaszdr, macskaepithel, penészgomba,
fekete iirom, parlagfi, flikeverék, nyirfa.
Inhalativ panel mellett ismert nutritiv valamint méh- és dardzsméreg panel is.
Ig FAST: fluoro- allergen sorbent teszt. A lezajlo enzimreakcid
kovetkeztében a szubsztrat fluoreszkal, és az igy emittalt fény erdssége
kvantitativan jelzi a minta specifikus IgE tartalmat (az 6ssz IgE tartalmanak
mérésére is hasznalhato).
MAST CLA Allergy Test. Szintén egy szilard fazisa EIA, amely a
kemilumineszcencia elvét hasznélja fel a detektalasra. Szintén alkalmazhat6 az
Ossz-IgE szint mérésére is. Az allergéneket kovalensen kotik egy celluloz
oszlopra.
Miutén az ellenanyag kotddott az allergénhez, fotoreagenssel toltik meg az
oszlopot és Polaroid filmre exponaljak az eredményt. A filmen megjelend
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csikok intenzitasat egy doziméter értékeli. Az eredményeket nem abszolut
értékekben, hanem 1-4 osztadlyba sorolva adjadk meg. Hétranya, hogy
szérumigénye nagy, koltséges, kevésbé szenzitiv.

g.) Pharmacia CAP System. Legmodernebb eljaras napjainkban. Szérum
specifikus és 0ssz-IgE szint kvantitativ mérésére egyarant alkalmas. A modszer
szendvics-technikan és immunometrikus vizsgalaton alapul és az allergia
diagnosztizalasanak uj generacidjaként tartjadk szdmon. Az alkalmazott szilard
fazis egy flexibilis hydrophil hordozé polimerbdl all, melyet egy Immuno CAP
nevii capsuldban helyeztek el. E moddszerrel a szenzitivitds novelhetd a
specificitas csokkentése nélkiil, igy a betegek kivizsgalasa pontosabba tehetd.
A kiilonb6zé modszerek alkalmazédsanal dontéek a helyi adottsagok,
természetesen meghatarozo a gazdasadgossag, egyszerliség €s megbizhatosag.

2.6.2. Tuberculin proba

A ,tuberculo-allergia” kimutatdsa — technikdjat tekintve — a fentebb részletezett
borprobak rokona, tekintve azonban, hogy nem a léguti allergias korképek, hanem a tbc
diagnosztikéjaban jatszik szerepet, célszeri kiilon targyalni.

Tuberculin proba segitségével folmérhetjiik a szervezet immunvédekezési
képességét a giimokoros fert6zéssel szemben. Régebben a probat még Koch Robert eljarasa
szerint un. Alt-Tuberculinnal végezték. Ez az eredeti kivonat eldlt virulens tuberculosis
baktériumok sziirletébdl késziilt, s mivel a baktériumok fehérjéit, polisaccharidait, sét a
taptalaj anyagait is tartalmazta, a proba kezdetben nemegyszer végzetes kdvetkezményekkel
jart (stlyos allergids reakcid, anaphylaxia). Specificitasa sem kielégito, tekintve, hogy
borreakciot az emlitett szennyezdanyagok is okozhatnak.

A napjainkban leginkabb elterjedt Mantoux-prébaban a PPD-t (purified protein
derivative) hasznaljak, amely standardizalt, tisztitott baktériumproteint tartalmaz. Az alkar
bérébe 5 TU/0.1 ml oldatot fecskendeziink intracutan, specialisan erre a célra szolgalo
fecskenddvel és tlivel (ennek hijan subcutan tiit illetve legalabb tizedmilliliteres beosztasu
fecskenddt hasznaljunk). A leolvasast 72 6ra miulva végezziik ¢s az induratio nagysagat
értekeljiik.

A proba pozitiv (hypererg), ha az induratio atméréje 10 mm v. nagyobb; kétes
(normerg): 5-9 mm kozott; negativ (hyperg v. anerg): 5 mm alatt.

A tuberculin pozitivitds azt jelenti, hogy a szervezet immunologiai statusaban
részleges rezisztencia alakult ki a Mycobacteriummal szemben, amelynek oka a korabbi
giimodkoros fertézés v. BCG oltas. Ez biztositja, hogy wjabb baktériuminvazid esetén az
immunrendszer lokalizalni tudja a fert6zést hevesebb helyi reakcidval, de a generalizacio
kisebb veszélyével. Ha a vizsgalt személy BCG oltas(ok)on atesett, a pozitiv proba nem jelzi
egyértelmiien, hogy az adott idében aktiv tbc-s folyamata zajlik-e vagy sem. Az un. infekt-
allergia és a BCG-allergia elkiilonitésére szolgal a Mantoux-proba tin. Palmer-stadiumok
szerinti értékelése. A Palmer | és Il-es stadium jelenti a kifejezettebb, tomottebb, nagyobb,
pigmentaltabb gdbcsék megjelenését, melyekkel kisérdjelenségek (centralis necrosis,
vesiculaképzOdés) is jarhatnak. (Mas kifejezéssel €lve, az ilyen probat hyperergiasnak is
mondjuk.) Ez a két stddium inkabb utal aktiv tbc-s folyamatra, mint BCG-allergiara. A
Palmer I11-1V-es stadiumok az elébbieknél kevésbé heves, kevésbé kiterjedt, kevésbé tartos
reakciodkat jelentik, és BCG allergiara inkabb jellemzdek, mint aktiv tbc-re (ezek mas szdval
¢lve az Gn. normergias esetek). A proba alapjan kelléen biztonsagos elkiilonités azonban
nincs. Olyan orszagokban, ahol tomeges BCG-zés nincs (pl. USA), a pozitiv Mantoux-proba
egyértelmiien a tbc-s infectio mellett sz6l. Ha az oltds helyén 72 6ra mulva reakcid nincs,
anergiarol beszéliink. Anergia esetén nem tudjuk bizonyosan, hogy az illetd tbc-vel fertézott-
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€ vagy sem, csupan az bizonyos, hogy immunoldgiai védettsége nincs a betegséggel szemben.
A korabban meglévd pozitivitds atmenetileg v. tartésan kialudhat stlyos, ,,senyvesztd”
betegségekben v. az immunrendszert ért karosodasok esetén, igy pl. AIDS, Hodgkin-kér,
sarcoidosis, eléorehaladott rosszindulati daganatos betegség kapcsan.

2.7. Laboratoriumi vizsgalatok
Dr. Papp Zsuzsa

Laboratériumi, mikrobioldgiai és patolégiai vizsgalatok a pulmonologiaban

A laboratériumi, mikrobioldgiai €s patologiai vizsgalatok a tiidégyogyaszati gyakorlatban is
fontos szerepet toltenek be. Megkiilonboztethetiink altaldnos laborvizsgalatokat és specialisan
a tiidogyogyaszat targykorébe tartozd laboratériumi metodikédkat. A mikrobiologia sok
esetben kiemelt szereppel bir a helyes pulmonolédgiai diagndzis felallitasaban, kiilon emlitésre
érdemes a mikobakterioldgia jelentdsége. A minta esetliinkben is leggyakrabban vér vagy
vérsavo, de mas szakmaktdl eltéréen gyakran kiildiink vizsgalatra kopetet, bronchoalveolaris
valadékot, pleuralis punctatumot, verejtékmintat stb. is. Jelen fejezetnek nem feladata a teljes
in vitro diagnosztikai, mikrobioldgiai €s patoldgiai targykor targyaldsa, igy utalunk a
megfeleld tankdnyvekre.

Laboratériumi vizsgalatok:
1. Altalanos laborvizsgalatok:

Vérkép: vérképvizsgalat esetén kvalitativ és kvantitativ vérképvizsgalatra van lehetdség.
Barmilyen infektiv allapot a fehérvérsejtek szamanak felszaporodasaval vagy egyes esetekben
szdmanak csokkenésével jarhat: bakteridlis fert6zések tobbnyire a neutrophil sejtek
monocytosissal tarsulnak, parazitdk €és gombdk leginkabb eosinophiliat okoznak. A
pulmoonkologia targykorében a rendszeres vérképkontrollnak a kemo- és/vagy sugarterapia
ideje alatt fontos szerepe van, a legtobb onkoldgiai kezelés a haemopoetikus rendszer
karositasaval jelentds leukopeniat, anaemiat vagy thrombocytopeniat okozhat. Anaemia
tarsulhat infektiv betegségekhez (pneumonia, szepszis), de kisérheti tiidddaganatos betegség
lefolyasat is. Kronikus 1égzési elégtelenség, tartdés hypoxia esetén a csontveld
kompenzatorikus mechanizmussal fokozza a haemoglobin és vorosvérsejtek termelését a
csontvel6ben, igy szekunder polyglobulia alakul ki, ami a vér viszkozitasdnak novelésével
circulus vitiosusként tovabb rontja a szdveti oxigenizaciot. Allergias rhinitises és asthma
bronchialeban szenved6 betegek jellegzetes vérképeltérése az eosinophilia.

Kémiai vizsgalatok:

lonok: néhany kivételtdl eltekintve az ioneltérések a pulmonologiai betegségekben nincsenek
kozvetlen ok-okozati 0sszefiiggésben a tiido allapotaval. Viszonylag gyakori a hypo- vagy
hyperkalaemia, ami tobbnyire a vizhajto terdpia kovetkezménye, de allhat a hatterében
vesefunkcios zavar is. Hypokalaemia esetén kaliumpotlas javasolt, illetve a kaliumiiritést
elésegitd vizhajtok (furosemid) keriilése, hyperkalaemia esetén pedig az alapbetegség
kezelésén tal javasolhaté a kaliumsporold vizhajtok kihagyasa. Paraneoplasias tlinetként
gyakran taladlkozhatunk kissejtes carcinomas betegben hyponatraemidval, ami szekunder
SIADH szindroma kovetkezménye, folyadékmegszoritasra daltalaban  jol  reagdl.
Hypercalcaemia rossz progndzisnak mindsiil, hatterében a legtdobb esetben osteolyticus
csontmetasztazis all. Hypercalcamia kisérhet sarcoidosist is.
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Gyulladdsos paraméterek: a vérképeltéréseken tulmenden vannak specialis gyulladésos
paraméterek, melyek szintje infekcid esetén megemelkedhet. A klinikai gyakorlatban
napjainkban mar kevésbé ajanlhatéd a vérsejtsiillyedés, sokkal elterjedtebb a C reaktiv protein
hasznalata. A CRP szintje szinte minden gyulladasos korképben kisebb-nagyobb mértékben
megemelkedik, viszont a CRP emelkedése nem mindig jelez infekcidt. Alpozitiv eredményt
kapunk autoimmun és kotdszoveti betegségekben, malignus kérképekben, alkoholizmusban,
majbetegségekben stb. Szepszismarkerként terjedt el az infektologiai gyakorlatban a
procalcitonin, ami a legérzékenyebb mutatdja a bakteridlis fertdzésnek és a kovetkeztében
kialakult sulyos szeptikus allapotnak.

Enzimek: a vesefunkcié monitorozasara hasznaljuk a vér urea, kretainin (kreatininclerance-
glomerularis filtraciés rata) szintjét, melynek normalértékei az életkorral valtoznak (urea,
kreatinin n6, GFR csokken). A GFR csokkenése a tiiddgyodgyaszati gyakorlatban legtobbszor
a terapia kovetkezménye pl. nefrotoxikus antibiotikumok (aminoglikozidok), nefrotoxikus
citosztatikumok (platina szdrmazékok). A kreatinkinaz (CK) szintjének normal érték felé valo
emelkedése mindig valamilyen sejtszétesés kovetkezménye, igy akut coronaria szindromaban,
embolidban nem specifikus marker. Hasonléoan az LDH is nem specifikus nekroenzim,
elsdsorban az LDH-3 izoenzim megemelkedése jelezhet pulmonalis emboliat. A méjenzimek
(GOT, GPT, AP, GGT) koziil a GOT emelkedése tarsulhat ischaemias allapotokhoz (AMI,
MVT, EP), a tobbi enzim emelkedése maj és epebetegségekre specifikus. A legtobb TBC-ben
hasznalt gatloszer hepatotoxikus, igy a kezelés soran rendszeres méjfunkcio kontroll javasolt.
Az alkalikusfoszfataz a csontanyagcsere fontos biomarkere is, emelkedése csontmetasztdzisra
hivhatja fel a figyelmet.

Vizeletvizsgdlat: a vizelet altaldnos, liledék és tenyésztéses vizsgalatai a rutin laborvizsgalatok
részét képezik. A tiidégyogyaszat targykorében mindenképpen emlitésre érdemes a
bakterioldgiai jelentdséggel bird vizelet antigén meghatirozas. Bizonyos fertdzések esetén
(Streptococcus, Legionella) a korokozo felszini antigénjei kivalasztodnak a vizeletbe, ezek
jelenléte mindig infekciot jelez, meghatarozasa gyors (24 6ran beliil eredmény), olcso, ezért a
kezelési (antibiotikum) stratégia megallapitasaban napjainkban mar nélkiilozhetetlen.

2. Specialis (allergolégiai, immunoldgiai, pulmoonkologiai) laborvizsgalatok:

Allergologiai vizsgalatok: Az allergologiai diagnosztikdban lehetdség van a borteszteken tl
(lasd. Allergologiai diagnosztika) a vérbdl vald specifikus allergiatesztek elvégzésére.
Meghatarozhat6 a teljes IgE szint, amely allergias asthmas betegeknél korjelz6 és ujabban a
total IgE meghatarozasanak terapias szerepe is van, mivel magas IgE szint esetén lehetdség
van anti-IgE terapiara (omalizumab). A specifikus IgE meghatarozasa vérbdl szintén elterjedt
a gyakorlatban, segitségével igazolhato a parlagfii, sz0r, fa, fii stb. érzé¢kenység.

Immunologiai tesztek: az interstitialis tiidobetegségek gyakran tarsulnak egyéb kotdszoveti
betegséggel vagy autoimmun korképpel. Ezek differencidldiagnosztikdjaban segitséget
nyUjthat az antinuclearis antitest (ANA), ribonuclearis protein (a-RNP), anti-Ro (SS-A), anti-
La (SS-B), rheuma-faktor (RA) meghatarozasa. A Wegener granulomatosis a tiidéereket is
érintd vasculitis, mely az als6 ¢és felsdlégutak nekrotizalo, granulomatosus gyulladasaval jar,
diagnozisat erdsiti a vér c-ANCA és p-ANCA szintjének mérése. Cl-inhibitor hidnya
jellegzetes a herediter angioneurotikus oedemdban. A serum angiotenzin konvertalé enzim
(SACE) emelkedése pedig sarcoidosisra diagnosztikus.

Genetikai/oroklott betegségek laboratoriumi diagnosztikaja: a mucoviscidosis (cystas

fibrosis) az egyik leggyakoribb 6rokl6dé genetikai betegség, mely az exocrin mirigyek
funkcidzavaraval jar, ennek hatterében a Cl- csatornak 6roklédd zavara all. A verejték Na+ és
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Cl- meghatarozasa (in. verejtékteszt) elterjedt diagnosztikus modszer a CF igazolasara
(verejték Cl- konc. nagyobb, mint 60 mmol/L), de emellett genetikai vizsgélatok is
sziikségesek a betegség igazolasara (pl. F508 mutéacid analizis). Az emphysemas betegségek
egy bizonyos csoportjanak a hatterében az alfa-l-antitripszin hianya 4all, ami szintén
molekularis patologiai vizsgalatokkal igazolhato.

Tumormarkerek: fontos hangsulyozni, hogy a tumormarkerek diagnézis felallitasara nem
alkalmasak, legfébb szerepilk az onkoterapia hatdsanak lemérésében, a betegség
nyomonkovetésében van. Bizonyos markerek viszont egyes rosszindulati daganatos
betegségekben gyakrabban emelkednek meg, igy segitséget nyujthatnak a diagnosztikus
1épések sorrendjének helyes megvalasztasdban. A teljesség igénye nélkiil felsorolunk par, a
pulmoonkologidban hasznalatos tumormarkert: kissejtes tiidorakok 25-75%-ban mutathato ki
az NSE (neuronspecifikus enolaz) szintjének a megemelkedése, mig nem-Kissejtes
tiidéradkokra specifikusabb a TPA, CEA, Cyfra 21-1 tumormarkerek valtozasa.

C13 urea kilégzési teszt: a gastrooesophagealis reflux (GERD) betegség Osszefiiggése egyes
pulmonalis korképekkel mar régota bizonyitott, a kronikus kohogés hatterében is gyakran a
savas reflux all, melyet legtobbszor a H. pylori nevii baktérium tilszaporodasa okoz. In vitro
modszerrel (C13 urea kilégzési teszt) kimutathaté a H. pylori infekcio: C13 atommal jelolt
ureat itatva a beteggel a baktérium ezt elbontva CO2-t termel, ami kvantitativan mérhet6 a
kilélegzett levegdben, ennek mértéke (nagyobb, mint 4) utalhat GERD-re. A H. pylori
eradikacidja kombinalt antibiotikumos (amoxicillintklavuldnsav, clarythromycin) ¢és
protonpumpagatlo kezeléssel a pulmonalis panaszok enyhiilésével is jarhat.

Pleuralis folyadék laboratoriumi vizsgdlata: a pulmonoldgiaban szinte mindennapos
gyakorlat a mellkaspunctiob6l szarmazo6 folyadék kémiai vizsgalata, ez alapveté a mellkasi
folyadékgyiilem differencialdiagnosztikajaban (részletesen lasd a Mellhartya betegségei cimii
fejezetben). Az exsudatum és transsudatum elkiilonitésében a Rivalta proba a ,,gold standard”:
exsudatumrol beszéliink, ha a pleuralis folyadék és serum protein hanyadosa nagyobb, mint
0,5; ha a pleuralis folyadék és serum LDH héanyadosa nagyobb, mint 0,6 és ha a pleuralis
folyadék LDH szintje a 2/3-ndl nagyobb a megengedett normalis szérum felsé hatdranak.
Ezen kritériumok hianya esetén transsudatumrél beszélhetiink. Empyema gyanuja esetén is
ajanlatos elvégezni a kémiai vizsgalatokat a punctatumbol, annak ellenére, hogy tobbnyire
makroszkoposan is jol lathatd jelei lehetnek a gennyes mellkasi folyadéknak (siirii, sargas-
zo6ldes, blizos, sokszor tormelékes, turds folyadék). Tekintettel arra, hogy az empyemat
bakterialis infekcido okozza, és a mikrobdk igénylik szaporodasukhoz a gliikézt a folyadék
cukorkoncentracigja igen alacsony (kisebb, mint 2 mmol/L) lesz, valamint LDH értéke igen
magas (nagyobb, mint 1000 IU/L), ph-ja szintén alacsony (kisebb, mint 7,2).

Mikrobiologiai vizsgalatok

1. Bakteriologiai, virologiai, mikologiai és szerologiai vizsgalatok

Altaldnos megfontoldsok: az infekcios eredetii betegségek a pulmonologiai korképek jelentds
szdzalékat teszik ki (pneumonia, szepszis, tiidotdlyog, empyema, aspergillosis stb.).
Rendkiviil fontos a minél koraibb és adekvat mikrobioldgiai mintavétel, mert ekkor varhat6 a
korokoz6 minél pontosabb identifikéaldsa, igy a betegség kimenetele a célzott antimikrobas
kezeléssel jelentdésen javithatd. Az alsd légutakbol identifikdlt barmilyen koérokozo
patogénnek tekinthetd, mivel az als6 1égutak fiziologidsan sterilek. A felsd légutak (szaj, orr,
garat) szamos korokozoval kolonizéaltak, melyek betegséget egyaltalin nem vagy csak
bizonyos immunhidnyos allapotokban okoznak: Porphyromonas, Fusobacterium, Bacteroides,
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S. epidermidis, S. aureus, Str. pneumoniae, H. influenzae, Neisseridk, stb. A mintavétel
torténhet noninvaziv médon (kopet, indukalt kopet, vattapalcas torlés) és torténhet invaziv
modon is (haemokultira, szeroldgiai vérvételek, pleurapunctatum, bronchusmoso6folyadék,
bronchoalveolaris lavage, védett kefe, biopsia stb.).

Nem invaziv mintavételi eljardasok:

1.

2.

Vattapalcas mintavétel/torlés leginkdbb sziiré jelleggel jon szoba pl. MRSA
szlrésére.

Kopet, indukalt kopet (fiziologids sdoldattal vagy porlasztott koptetdvel valo
inhalalds utani) az egyik leggyakrabban kért tiidégyogyaszati vizsgalat. A kdpet
vizsgalatara reggeli, csapvizes szdjoblités utani leadott kopet javasolhatdo tobb
egymast kovetd napon. Gyakori a fels6 1éguti kontaminécio, ezért a mikrobioldgiai
feldolgozas eldtt dekontaminacid sziikséges. Az also 1éguti kopet jellegzetessége,
hogy benne kevesebb, mint 10 laphamsejt lathato 1atoterenként és a fehérvérsejtek
szdma meghaladja a 25-t.

Invaziv mintavételi eljardasok:

1.

Haemokultara: bacteriaemia esetén korokozok nagy szdmban vannak jelen a
vérben, ez altalaban a laz jelentkezése eldtti és utani sziik (alt. 15-20 perces)
id6intervallum. Az ekkor levett vér azonnali folyékony taptalajon valo leoltasa
(eldre gyartott acrob és anaerob mintavételi palackok) sziikséges. Az esetek csak
kb. 15%-ban varhatunk pozitiv eredményt, korokozo identifikalasat, viszont a
pozitiv haemokultiranak nagy diagnosztikus értéke van. Az identifikdlas esetén
rezisztenciameghatarozasra van lehetdség, igy az empirikus antibiotikumterapia a
sokkal hatékonyabb célzott kezelésre cserélhetd.

Bronchoscopos mintavételi eljarasok: horgotiikrozés soran szinte minden
alkalommal torténik mikrobiologiai mintavétel is. A mindennapi gyakorlatban
elfogadhat6 ,,sima” bronchusmos6 folyadék vétele is (az adott horgdszajadékba
kb. 10 ml steril fiziologias soéoldat fecskendezése, majd visszaszivasa), de
specifikusabb ¢€s szenzitivebb bronchoalveolaris lavage (BAL) végzése. A BAL
soran testhore melegitett 3x20-50 ml sooldatot installdlunk a vizsgalni kivéant
szajadékba, aminek legalabb 50-60%-t probaljuk visszanyerni steril mintavételi
csObe, ez a beteg részérdl jo kooperaciodt igényel. A minta alkalmas mikrobiologiai
tenyésztéses vizsgalatokra, de ezen tulmenden lehetdség van centrifugdlas és
kenetkészités utdn egyéb sejtes OsszetevOk (0ssz. fehérvérsejtszam, egyes
fehérvérsejtek szazalékos megoszlasa, hamsejtek, koros sejtek vizsgalata)
meghatarozasara, igy patologiai diagnosztikai szerepe is lehet. Lehetdség van
bronchoscopos vizsgéalat soran Un. védett kefés mintavételre is, ennek lényege,
hogy a steril modon a légutakba vezetett kefét a mintavétel utdn a vezetddrotrol
levagva, steril tartalyban juttatjuk a mikrobioldgiai vizsgalat helyszinére. Ennek
eldnye, hogy a mintank kontaminacidmentes, aerob ¢és anaerob tenyésztésre
egyarant alkalmas. Ugyanezen megfontolasok alapjan szintén kontaminaciomentes
mintat nyerhetiink szovettani mintavétel (transbronchialis, transthoracalis) soran, a
szovetdarab alkalmas aerob és anaerob tenyésztéses vizsgalatokra, a folyamatot in
toto tartalmazza, a specificitdsa és szenzitivitdsa nagyobb.

Pleurapunctatum vizsgalata: a sterilitds szabalyainak betartdsa mellett a
mellkaspunctio soran kontamindciotdl mentes anyagot nyerhetiink. Exsudatum
esetén a bakteriologiai tenyésztés mindenképpen indokolt legalabb egy
alkalommal. Empyema, tiidétalyog fennalldsakor mind az els6 mintavétel utan,
mind pedig késébbiekben a mellkasi drainen keresztiil rendszeresen leszivott

58



gennyes valadékbol sziikséges mikrobioldgiai vizsgélat, pozitiv tenyésztési és
rezisztencia eredmények birtokdban célzott antibiotikumos kezelésre van
lehetdséglink.

Bakteriologiai vizsgadlatok: A fenti mintavételi eljarasok barmelyikével nyert minta alkalmas
baktériumok izolalasara, a pulmonologiaban a leggyakrabban valamilyen baktérium 4ll az
infekcios betegségek hatterében. A laboratoriumokban a beérkezd mintakbodl sziikség esetén
elsé Iépésben dekontamindcid torténik (a normal flora elimindldsa), majd a mintdkat Gram
szerint festik. Eszerint megkiilonbdztethetiink Gram pozitiv és Gram negativ baktériumokat.
Ezek utan egy altalanos fénymikroszkopos vizsgélat kovetkezik 100x és 1000x nagyités
mellett, mar ekkor kideriil, hogy a minta alkalmas-e a tovabbiakban tenyésztésre vagy csak
fels 1égti mintaval allunk szemben. A taptalajra valo leoltds a kdvetkezd 1épés, melyen
kiilonbozé 1d6 utan baktériumtelepek jelenhetnek meg, igy a mikroba identifikélasa
lehetségess¢ valik, illetve antibiotikumok hozzdaddsdval a rezisztenciaviszonyok is
tisztazhatoak.

Virologiai vizsgdlatok: Virus izoldldsa barmilyen mintdbol igen nehéz, mivel a virusok a
kornyezeti hatdsokra nagyon érzékenyek, in vitro koriilmények kozott igen rovid ideig
¢letképesek. A viroldgiai célbdl levett barmilyen mintat azonnal, hiitve, sziikség esetén
fagyasztva minél hamarabb el kell juttatni a laboratoriumba. Virusok kimutatasara csak €16
sejtvonalak, szovettenyészetek alkalmasak: primer vagy szekunder Rhesus majom vese,
human embrionalis tiidé, Hep2 sejtvonalak stb. Napjainkban az egyik leggyakoribb
jelentdsége a virologianak az agressziv, pandémidt okozo influenzavirusfertézésekben (pl.
H1N1) van.

Mycologiai vizsgdalatok: A gombak izoldlasara hasznalhatunk direkt mikroszkopos,
tenyésztéses €s szerologiai vizsgalatokat. A gombak jellemzdje, hogy Gram festéssel nem
festddnek, viszont PAS pozitivak és a Gomori festéket is felveszik, igy direkt mikroszkopos
vizsgalattal jol lathatova tehetdek a gombatelepek, gombafonalak, ez utdbbi jol alkalmazhato
pl. Cryptococcus neoformans kimutatasara a liquorbdl. A gombak izolalasara leggyakrabban a
tenyésztést alkalmazzuk. Az utdbbi évtizedekben a mind gyakoribb immunszupprimaléd
kezelések (tartos szteroid, bioldgiai terapiak, szervtranszplantacido utani kilokédést gatlo
terapia) hatdsara az opportunista gombainfekciok (Candida speciesek) és az invaziv
gombafertézések (Aspergillus fajok) egyre gyakoribbak, igy a mikologiai diagnosztika
fejlédése 1s kivanatos. Az Aspergillus esetében lehetdség van a gomba antigénjeinek
kimutatasara is a vérbdl: infekcido esetén a galaktomannan és 1-3-béta-D-glukan szintje
emelkedik meg.

Szerologiai vizsgdlatok: A szerologiai vizsgalatok soran indirekt modon, a szervezet
valaszreakciojanak (antitest termelésének) kimutatdsaval igazoljuk a fertézést. A szerologiai
vizsgalatok haszndlhatéak baktériumok, virusok, gombdk és parazitak jelenlétének
kimutatasara is. A pulmonologidban szinte a mindennapos gyakorlat részét képezik,
tekintettel arra, hogy vannak olyan mikrobak, melyek koroki szerepe egyéb modon nehezen
igazolhato: pl. atipusos baktériumok (Chlamydia, Mycoplasma), virusok, parazitdk. Hatranya,
hogy tobbnyire iddigényes vizsgalatokrol van szo, ezért sok esetben csak retrospektiv modon
nyUjtanak informaciot, illetve gyakori a fals negativ eredmény (immunszupprimalt allapotok,
1d6s betegek, gyerekkor).
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2. Mycobakteriologiai vizsgalatok

A TBC-s betegek sziirése, diagnosztizalasa, kezelése és gondozasa a pulmonolédgiai szakma
mindennapi feladatai kozé tartozik. Modern korunkban mar egyre tobb lehetéség van a
Mycobacteriumok szervezetben valdé kimutatasara: a fénymikroszkopos direkt vizsgalat,
tenyésztés mellett moédunkban all a mycobacterium DNS-ének PCR-ral valdé kimutatasara,
illetve a baktérium altal kifejtett immunologiai valaszreakcio mérésére is (latens TBC). A
TBC diagnozisa nem csak a bakteriologiai eredményektdl fligg (radiologia, tiinetek,
laboreredmények), de elmondhatod, hogy pozitiv bakterioldgiai lelet hidnyaban TBC nem
valdszind.

Mintavétel: A TBC diagnosztikara igénybe vehetd minta lehet kopet, bronchusmoso
folyadék, pleuralis- vagy pericardialis folyadék, ascites, vizelet, vér, de leggyakrabban a
kopetdiagnosztika terjedt el. Vizsgalatra a legaldbb egymast kdvetd 3 napon keresztiil, de ha
mod van ra 5 napon at leadott kdpet alkalmas. A minta 1-2 o6ran at szobahon, de 2-8 C-n akar
12-24 ¢6raig is eltarthato.

Mikroszkopos vizsgalat: Elso 1épésként a mikrobiologiai laboratoriumokban a minta festése
torténik, melybdl kenetet készitenek, ez fénymikroszkdpos, direkt vizsgalatra alkalmas. A
TBC baktériumok neviikbol addéddan (bacterium-palca alaki, myco-gombaszeri novedék)
rovid palca formdjaban tlinnek fel a mikroszkopban, tenyésztés soran pedig gombaszerii
telepeket képeznek. A mycobacteriumok f6 jellegzetessége, hogy a sejtfaluknak magas a
lipidtartalma, igy az altalanos festési eljarasokkal (pl. Gram szerint) nem festédnek és a felvett
festéket még sav mellett sem adjak le, innen szdrmazik a ,,savallo palca” elnevezés is. A
legelterjedtebb a Ziehl-Neelsen féle karbol-fuscin festék hasznalata, a megfestés utan a
mycobacteriumok fénymikroszkop alatt vords palcaként tiinnek fel kék hattérben. Legalabb
10 000 M. tuberculosis milliliterenkénti jelenléte sziikséges a kopetben ahhoz, hogy a
kenetben néhany savallé palca lathatd legyen. 100-300 latotér atvizsgalasa sziikséges a biztos
diagnozishoz, igy ez a fajta vizsgalat nagy szakértelmet és tapasztalatot igényel.

Tenyésztéses eljardsok: Fontos hangsulyozni, hogy a tenyésztés érzékenysége sokkal
nagyobb, mint a direkt mikroszkdpidé, lehetdséget nyijt a Mycobacterium komplexen beliil
valo differencidlasra és a rezisztenciavizsgalatok elvégzéséhez nélkiilozhetetlen. A
mycobacterium kompexbe tartozd korokozok jellegzetessége, hogy lassu osztddasi iddvel
rendelkeznek, igy a tenyésztési idd altalaban 6-8 hét. A hasznalatos taptalajok lehetnek
szilardak és folyékonyak is, altalaban a biztos eredmény érdekében egyszerre mindkét
taptalajon torténik tenyésztés, a folyékony taptalajokon a telepek gyorsabb novekedést
mutatnak, igy hamarabb adhatnak pozitiv eredményt. Leggyakrabban az Gn. Lowenstein-
Jensen taptalajt hasznaljuk, ami egy tojas alapu kozeg, 70-80%-s specificitidssal ¢€s
szenzitivitassal rendelkezik. Emellett rendelkezésre allnak agar alapu taptalajok (Middlebrook
7H10, 7H11) és folyékony taptalajok (BACTEC, MGIT) is.

Identifikalas: Ha az elobb emlitett taptalajok valamelyikén baktériumtelepek ndének, ebbdl
megadhatd a pontos species. A kiilonb6zé hémérsékleti szinten mutatott novekedési rata,
telepmorfologia, enzimaktivitds mar irdnymutatdo lehet, de emellett genetikai szintii
vizsgalatokra is sziikség van az adott korozobol. Ezek tobbfélék lehetnek, alkalmaznak
nukleinsav hibridizacios moddszereket, PCR-t, RFLP-t;, DNS szekvenalast, DNS chip
technologidkat is. Ezek alapjan a mikroba teljes DNS szekvencidja feltérképezheto.
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PCR vizsgalatok mycobakteriologiaban: Az utobbi ¢években keriiltek eldtérbe a
mikobakteriologiai diagnosztikdban a specifikus DNS-t kimutat6 vizsgalatok. Ezek soran a
kopetbdl vagy barmilyen egyéb mintabdl a torténik a fajspecifikus DNS meghatarozas, igy
lehetéség van a M. tuberculosis komplexbe tartozé ¢és egyéb nem TBC-t okozd
mycobacteriumok (Un. atipusos mycobacteriumok) elkiilonitésére. Akar 1 baktérium DNS
kimutatdsara is alkalmas a mintaban, igy nagy a specificitdsa és a szenzitivitdsa. Nem
elhanyagolhatd hatranya, hogy a DNS izoldladsa még nem jelent feltétleniil €10, tehat
fertdzoképes korokozot, igy onmagdban a diagnosztikus értéke kicsi, illetve a rendkiviil
fontos rezisztenciavizsgalatokhoz sem nyujt segitséget.

Rezisztenciavizsgalatok: Minden Ujonnan diagnosztizalt TBC-s beteg izolalt tenyészeteibdl
kotelezéen rezisztencia vizsgalatokat kell végezni. Emogott azt értjiikk, hogy az adott
baktériumtelepeket gatloszerekkel megfeleld ideig kezeljiik, igy megfigyelhetjiik, hogy
melyik mellett mutat az adott telepnovekedést, vagy novekedésbeli elmaradast, ami a
hatékony gatloszeres kezelésben segiti a klinikust. Aktualis kérdés napjainkban a fokoz6do
gatloszerek elleni rezisztencia, ezek alapjan megkiilonboztethetiink monorezisztenciat
(rezisztencia egy elsOvonalbeli gatloszerrel szemben), multi-drog rezisztenciat (MDR,
rezisztencia két elsdvonalbeli gatloszerrel szemben) és sajnos mar megjelentek az extenziven
drog rezisztens formak is (XDR, rezisztencia els6- és masodvonalbeli szerekre is).

Latens TBC diagnosztikaja: A vilag lakossaganak kb. 1/3-a fertézott TBC baktériummal, de
ezek csak kicsiny hanyada valoban TBC-s beteg. Azt az allapotot, amikor a beteg szervezete
mar talalkozott M. tuberculosis baktériummal, de még aktiv TBC-s betegség nem alakult ki
nevezziik latens TBC-nek. Ez azért fontos, mert napjainkban szamos olyan kezelést
alkalmazunk, melyek immunszupprimalé hatdsuknal fogva (tartos szteroidkezelés, biologiai
terapidk-TNF alfa gatlasa) hajlamositanak a TBC fellangolasara. A latens TBC
diagnosztikajaban jelenleg az interferon-gamma kibocsajtast méré modszereket alkalmazzuk
(IGRA modszerek): ezek Iényege, hogy a T-sejtek memoriasejtekként miikddve
»emlékeznek” a kordbbi M. tuberculosis expozicidra, €¢s ha a M. tuberculosis specifikus
felszini antigénjeivel (ESAT-6, CFP-10, TB7.7(p4)) inkubaljuk &ket, akkor fokozott
interferon gamma kibocsajtas mérhetd, melynek mértéke korjelzd. Eldonye, hogy specifikus a
M. tuberculosis komplexbe tartozo baktériumokra, igy nagy a specificitasa és szenzitivitasa, a
BCG-vel oltott populécidban is biztonsagosabban hasznalhat6 szemben a Mantoux prébaval,
valamint kevésbé szubjektiv eredményt ad. Nem elhanyagolhat6 hatranya, hogy jelenleg még
nem minden teriileten hozzaférhetd a mindennapi gyakorlatban és viszonylag dréaga.
Hazankban az Gin. Quantiferon-teszt van forgalomban.

Patologiai vizsgalatok a pulmonoldégiaban

A patologiai vizsgalatok, a cytoldgiai és szovettani diagnosztika a pulmoonkologia keretein
beliil igen fontos szereppel birnak, nélkiilik a helyes onkologiai kezelési stratégia
elképzelhetetlen. Napjainkban a személyre szabott onkoterdpia mar nem nélkiilozheti a
molekularis genetikai vizsgalatokat sem.

Cytologiai vizsgalatok: Lényege, hogy a levett ¢és vizsgdlni kivant mintdt (kopet,
bronchusmoso6 folyadék, kefecytologia, transbronchialis/transthoracalis vékonytii aspiratum,
pleuralis folyadék stb.) targylemezre kikenve mikroszkdp alatt vizsgaljuk. A keneteket
metilalkohollal fixaljuk és kiilonbozd festési eljarasokkal megfestjiik. Alapfestésként
hematoxilin-eozin hasznalatos, perjodsavas-shiff (PAS) festés javasolhatd egyes tumorok,
gomba festésére, a GOmori festés a sarcoidosis diagnosztikajaban terjedt el és a Ziehl-Neelsen
festés pedig a TBC kimutatasara. Malignitasi kritériumok: a mag-plazma ardny a mag javara

61



tolodik el, a sejtmag excentrikus helyzetli, nagy sejtmag, durva kromatinszerkezet, sok erésen
fest6d6 magvacska.

A kopet cytologia vizsgdlata az utobbi idében az onkoldgia terliletén hattérbe szorult
koszonhetden az egyéb vizsgald moddszereknek. A kopet, ha az als6 légutakbdl szarmazik
nagy szamban taldlhaté benne alveolaris macrophag, csilloszOrds hengerham, II. tipusu
pneumocyta. Centralis tiiddtumor esetén a kopetben megjelenhetnek a malignusan
transzformalt sejtek, vagy sejt atipia észlelhetd. Asthma bronchialeban szenvedd betegek
kopetében kimutathatéak a Charcot-Leyden kristalyok, Curshman spirdlok is, valamint
ezekben a betegekben az eosinophil sejtek ardnya 20 % feletti is lehet.

Bronchoscopia sordn vett mintdk cytologiai vizsgalata: A horgdtiikr6zés soran lehetdség van
kefecytologiai mintavételre, bronchusvaladék és/vagy bronchusmosofolyadék, illetve
transbronchialis tliaspiraciora. Ezen mintdk cytoldgiai feldolgozasa a fent emlitettek szerint
torténik. A bronchusvaladék és bronchusmosoéfolyadék esetén spontan exfolidlt sejteket
nyerlink, szenzitivitdsa a centralis tiidddaganatok esetében magas (70-80 %), de periférias
horgérakoknal alacsony (30%). A kefecytologia Iényege, hogy egy vékony, a végén sortékkel
rendelkez0 ,,kefével” a bronchus felszinérdl valasztunk le sejteket, a kefecytologiai mintavétel
szenzitivitasa centralis tlidorak esetén a 90%-t is elérheti. A transbronchialis tliaspiracionak a
daganatok stadiumbeosztdsdban van szerepe, a horgdfalon keresztil leggyakrabban
nyirokcsomd vékonytli aspiracioja torténik, igy a nyirokcsomo status tisztazasaval a horgdérak
TNM stadiuma meghatarozhato.

Pleuralis folyvadék cytoldgiai vizsgalata: A minta a mellkasi folyadékgyiilem punctioja soran
nyert folyadék, mely szintén alkalmas cytoldgiai vizsgéalatokra. Minél nagyobb mennyiségli
folyadék (legalabb 50 ml-nyi folyadék) centrifugalasa utan varhatd pozitiv cytologiai
eredmény. A daganatos eredetii mellhartyaizzadméany makroszképosan altalaban véresen
festenyzett, benne mikroszkoppal jol lathatoak a vvt-kK, illetve a daganatsejtek csoportokban
helyezkednek el. Mesotheliomaban koéros mesothel sejtek jelennek meg. Nem daganatos
eredetli folyadékgylilem is jellegzetes lehet az adott korképre: pangédsos eredetii
folyadékgyililem sejtszegény, gennyes gyulladdas, empyema nagy szamban tartalmaz
neutrophil granulocytakat, baktériumokat, lymphocytdk vannak nagy szdmban a virusos
pleuritisben €s a pleuritis tuberculosaban.

Szovettani vizsgdlatok: Hisztologial vizsgalatra kis €és nagy biopszids mintdk egyarant
alkalmasak. Kis biopszids mintdnak szamit a horgdnyalkahartyabiopszids minta, a
transbronchialis tlibiopszia, a mellhartyabiopszia, a transthoracalis tlibiopszia. Nagy
szOvettani anyag nyerhetd mediastinoscopia soran vett nyirokcsomd biopsziaval, sebészi
mintavétel (nyitott miitét, VATS stb.) segitségével is. A kiilonbozd festési eljarasok utan
szintén direkt fénymikroszkopos vizsgalat végezhet6. Mar a mikroszkopos morfologia is
jellegzetes lehet egyes daganattipusokra: a kissejtes carcinoma sejtmagja nagy és sotéten
festéd6, a cytoplasma keskeny; adenocarcinoma sejtjei anisocytosist, anisomorphosist
mutatnak; laphamrdk cytoplasméja csillogd, a sejtmag viszonylag nagy, prominens
nucleolussal, a keratintartalom valtozo. Pontosabb identifikdlasra a daganatpatologiaban
immunhisztokémiai vizsgalatokat hasznalnak, melyek soran a daganatsejtek jellemz6
antigénjei ellen termelt antitestekkel torténik a tumorsejt azonositdsa: a neuroendokrin
tumorok (koztik a kissejtes cc.) chromogranin, neuronspecifikus enoldz (NSE),
synaptophysin pozitivak; a laphamcarcinoma sejtjei cytokeratinokat expresszalnak; az
adenocarcinomak pedig carcinoembryonalis antigén (CEA) pozitivak; a mesothelioma
sejtjeinek felszinén calretinin, mesothelin €s vimentin mutathato ki.

Molekularis pathologiai vizsgalatok: A pulmoonkoldgidban egyre inkabb eldtérbe keriil a
személyre szabott onkoterapia, mely nem nélkiilozheti a molekularis genetikai vizsgéalatokat,
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ezek segitségével igazolhatd egyes genetikai mutacid, eltérés megléte a tumoros sejtekben,
ami célzott terapiat tesz lehetévé. A legelsd ilyen hatdéanyag a tiidérdkok biologiai
adenocarcinomak azon tipusaiban bizonyult hatdsosnak, melyekben a K-ras onkogén vad
tipusa mutathato ki, igy funkcionyerd mutacidé nincs. Napjainkban mar rutinszerlien végezziik
az EGFR gén vizsgalatat is tumorsejtekben: amelyekben PCR-ral kimutathaté az EGFR
tirozin kindz domén 19 exonjanak mutdcioja alkalmasak gefinitib kezelésre. Jelenleg
bevezetés alatt vannak azok a bioldgiai terdpidk, melyek az ALK génben kimutathato
eltérések esetén hasznalhatoak.

3. rész Tiidobetegségek
3.1. Fejlodési rendellenességek

3.1.1. A tiid0 fejlodési rendellenességei
Dr. Ordog Csilla

A tiidé fejlodése sziiletésiinkkor még nem ér véget (kb. 8 éves korig tart a
horgdrendszer fejlodése), 6 feladatat, a gdzcserét azonban mar ekkor is képes ellatni. Ha ez a
folyamat zavart szenved, fejlodési rendellenességek alakulnak ki. A  fejlodési
rendellenességek sokszor nem okoznak panaszt, csak véletlen leletként deriil fény rajuk mas
okbdl végzett vizsgalatok kapcsan, ilyenkor differencial-diagnosztikai nehézséget okozhatnak.
Jelentkezhetnek funkciondlis eltérések (ventillacios illetve perfuzidos zavarok), melyek
kovetkeztében csokkenhet a beteg terhelhetésége, vagy az élettel Gsszeegyeztethetetlenek is
lehetnek.

Horgo és ér eredetli fejlodési rendellenességeket kiilonboztetiink meg. A diagnosztikaban a
mellkas rontgen, mellkas CT, bronchoscopia, bronchographia és angiographia lehetnek
segitséglinkre.

3.1.1.1. Horgo eredetii fejlodési rendellenességek
3.11.1.1. Tiidoagenesia, -aplasia, -hypoplasia

Agenesia esetén az érintett horgdnek, tlidorészletnek az embrionalis telepe hidnyzik.
Tiidoaplasiarol beszéliink, ha a horgének csak az embryonalis telepe alakult ki, ahhoz
parenchyma nem tartozik, mig tiid6hypoplasidban a horgd fejlédése csokevényes és a
hozzatartozé tiidoparenchyma is legfeljebb kezdemény formajaban Iétezik. Rendszerint
éranomalidkkal tarsulnak. Hianyozhat vagy csokevényes lehet az egyik tiid6fél, egy vagy tobb
lebeny vagy segmenthorgé. A tiid6 kétoldali komplett agenesise az élettel
Osszeegyeztethetetlen. Egyoldali agenesia féleg a bal oldalon fordul el¢ és altalaban
tiinetmentes. Az agenesia, aplasia és hypoplasia rendszerint csak jelentds mértékben
lecsokkent légzdfeliilet esetén okoz terhelésre jelentkezd nehézlégzéses panaszokat. A beteg
tiidorész az épnél kisebb, igy az érintett tiidofél zsugorodott, a kdzéparny€k is a koros oldalra
athuzott lehet és a rekesz magasabban allhat. Ha a csokevényes horgd a horgérendszer tobbi
részével is kozlekedik, a valadék pangadsa és befertdzodése kovetkeztében recidivalo
pneumoniak keletkezhetnek. Az antibiotikum kezelés altaldban csak atmeneti segitséget
jelent, a csOkevényes horgdrészlet miitéti eltavolitasa sziikségessé valhat.
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3.1.1.1.2. Bronchopulmonalis sequestratio

A tiidésequestratio a tiidéhypoplasia egy specidlis esete. Egy rendellenesen fejlodott
tiidorészlet (rendszerint egy lobus) elkiiloniil a tobbi tiiddszovettdl, sajat visceralis
pleuraboritassal (extralobaris sequestratio, melléktiidd), vagy anélkiil (intralobaris
sequestratio). Artérids vérellatasat a nagyvérkorbol, leggyakrabban az aortdbdl kapja, igy a
gazcsere szempontjabol haszontalan. Mutéti eltavolitasa panaszok vagy differencial-
diagnosztikai probléma esetén indokolt lehet.

3.1113. Congenitalis bronchiectasia

A tiidoparenchyma szovetének fejlodési anomadlidja miatt 1étrejott horgdtagulat
elsésorban a segment és subsegment horgok szintjén, mely a horgofal destrukcidjaval jar.
A kovetkezo fejezetben részletesen targyaljuk.

3.1.1.1.4. A trachea és a bronchusok oszlasi rendellenességei

Lehetnek szamfeletti vagy rendellenes eredésti horgdk, altalaban a jobb felsd lebeny
érintett. A szdmfeletti horgdk gyakran vakon végzddnek, tiidéparenchyma nem tartozik hozza.
Ha a kétoldali horgdéfa egymas tiikkorképe bronchus- isomerismusrél beszéliink.

3.1.1.15. Congenitalis lobaris emphysema

A leggyakoribb congenitalis tiidéfejlodési anomalia. Kiilsé 1éghti kompresszio,
bronchusporc rendellenesség vagy intralumindlis obstrukcidot okozo elvaltozas miatt
valamelyik lebeny (legtobbszor a bal fels lebeny) felfuvodik. A tulfesziilé emphysemas
lebeny a kornyezd tiidorészeket Gsszenyomja. Kifejezett kompresszios atelectasia esetén a
miitéti beavatkozas életmento lehet.

3.1.1.1.6. Congenitalis broncogen cysta

A bronchogen cysta 6nallo vékony fallal rendelkez6 iireg, melynek fala a horgofal
elemeit tartalmazza (porc, izom, rugalmas rostok, esetleg nyakmirigyek), beliilrdl csillosz6ros
hengerham béleli. Elhelyezkedésiik alapjan centralis (mediastinalis) vagy periférias
(intraparenchymalis) lehet. Harom tipusat kiilonboztetjiilk meg. A nyakos bennéket tartalmazo
zart cysta a horgdérendszerrel nem kozlekedik. A nyitott cysta a horgérendszerrel kozlekedik
és gyakori a feliilfertéz6dés gennykeltokkel, gombaval (Aspergillus) vagy thc-vel. A
ventilcysta lirege a horgdrendszerrel egy szilk nyildson keresztiil tart kapcsolatot és
kilégzéskor a bejutott levegd nem tud teljesen eltavozni, a cysta felfuvodik. Komprimalhatja a
kornyezo tiidészovetet és attolhatja a mediastinumot illetve megrepedhet, mely pneumothorax
kialakulasdhoz vezet. A bronchogen cysta elkiilonitése az emphysemas bullatol, tbc-s
cavernatol, talyogtdél és az Echinococcus cystatol differencidldiagnosztikai problémat
jelenthet. A késObbi szovodmeények elkeriilése végett még tiinetmentes esetben is feltétleniil
javasolt miitéti eltdvolitasa, ha azt elhelyezkedése, nagysaga és szama lehetdvé teszi.

3.1.1.1.7. Polycystas tiidé
Az elvéltozas egy vagy tobb lebenyt vagy mindkét oldali tiid6t érintheti. Lehet

tiinetmentes, okozhat kompresszios tiineteket vagy feliilfert6z6dhet. Congenitalis polycystas
tidé esetén ma4j-, vese- és pancreascystdk is el6fordulhatnak. Kialakulhat ezen kiviil
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tiidéfibrosis vagy cysticus fibrosis kovetkezményeként is. Kezelése tiineti, miitéti megoldas
csak izolalt esetekben végezheto.

3.1.1.1.8. Trachea agenesise, stenosisa

A tracheaagenesis altaldban nem az egész tracheat, csak egy szakaszat érinti.
Legtobbszor az ¢lettel Osszeegyeztethetetlen. Ha tracheooesophagealis fistulaval tarsul,
rekonstrukcids mitéttel az életkilatdsok javulhatnak.

A tracheastenosisok harom csoportba oszthatok: diffiz forma, segmentalis (homokodra alaku)
illetve tolcsér alaku. Az el6zénél jobb progndzisi megbetegedés.

3.1.1.1.9. Fistulak

A tracheooesophagealis és bronchooesophagealis fistulak tobbnyire velesziiletetett
rendellenességek ¢és rendszerint oesophagusatresiaval jarnak. A tiinetek altaldban mar
csecsemOkorban jelentkeznek (nyeléskor heves kohogési roham, cyanosis), szovodményként
ismétlddé pneumonidk alakulnak ki. Az esetek tobbségében miitéti megoldas nélkiil a
felnottkor elérésére nincs esély.

3.1.1.1.10.  Tracheainstabilitas (Prolapsus és collapsus)

A trachea ¢és nagyhorgdk lumene a normal 1égzés és kohogés kozben a 1égzés

fazisainak megfelelden valtozik, de a fizioldgias kaliberingadozas sordn a pars membranacea
beboltosulasa soha nem sztikiti a lument a felénél kisebbre. A koros falmozgasok kilégzéskor
¢s kohogéskor jonnek létre. A tracheafal instabilitds két tipusat kiilonboztetjiik meg.
Prolapsusnak (vagy tracheadyskinesisnek) nevezziik a pars membranacea lumenbe torténd
koéros bedomborodasat. A porcos vaz megtartott. Kilégzéskor a hartyas hats6 fal koros
ellazulasa kovetkeztében félhold alak lument lathatunk. Stlyos esetben a pars membrabacea
az elils6 falat is elérheti, elzarhatja a lument. A nyalkahartydban elhelyezkedd
mechanoreceptorok izgalma akar eszméletvesztéssel is jar6 abbahagyhatatlan kohogési
rohamokat eredményezhet. A makacs, ugatd kohogés, visszatérd bronchitis, asthmaszerii
fulladdsos panaszok felvetik a dyskinesis gyantjat, melyet bronchoscopos vizsgalattal
igazolhatunk. Terapidja a léguti gyulladas, bronchitis kezelése, sulyos esetekben a laza hatsé
hartyas falat autolog csontléccel stabilizélni lehet (tracheopexia=lehorgonyzas).
A tracheacollapsus a hartyéas és porcos fal egyiittes gyengeségét jelenti. Kilégzéskor a trachea
lumene vese alakiva valik, sagittalis atméréje csokken. A terdpia a prolapsushoz képest
kevesebb sikerrel jar, esetleg tartos stent (horgd endoprothesis) behelyezésével
probalkozhatunk.

3.1. abra: Prolapsus és collapsus (trachea-keresztmetszet)

ventr.

!i**{*‘ J

dors,

Prolapsus Collapsus Normal
Magyarazat a szovegben trachea
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3.1.1.2. Er eredetii fejlédési rendellenességek
3.11.2.1. Pulmonalis artériak hypo- és aplasiaja

A mellkasrontgen felvételeken a tiido rajzolatat els6sorban a pulmonalis erek adjak.
Hypo- és aplasiaban rajzolatszegény, un. ,,vildgos tiid6” lathatd. A pulmonalis artéridk hypo-
¢s aplasidja csak nagy kiterjedés esetén okoz panaszokat (dyspnoe, cyanosis). Az artéria
pulmonalis torzs aplasidja azonban rossz prognozisu, gyakori a halvasziiletés vagy egy éves
koruk el6tt meghalnak a csecsemdk. Mutéti korrekcioval a tulélési esélyek javulnak. Jobb
progndzisu, ha az egyik artéria pulmonalis hianyzik, az érintett oldalon a tiid6 fejletlen lesz. A
diagnozist angiographia és perfuzids szcintigraphia tdmasztja ala.

3.1.1.2.2. Arteriovenosus aneurysma (arteriovenosus fistula, arteriovenosus
anastomosis)

A tiid6 congenitalis arteriovenosus aneurysmaja (AVA) esetén a pulmonalis artéridk és
vénak kozott kozvetleniil, kapillarisok kozbeiktatdsa nélkiil tag, zsdkszerti Osszekottetések
alakulnak ki. Mivel a pulmonalis artérian keresztiil aramld vér oxigenizacidja elmarad,
tulajdonképpen jobb-bal shunt jon létre és nagysagatol fiiggden cyanosis jelentkezik. Igy
érthetd, hogy nagy shuntvolumenli AVA esetén 100%-0s oxigén belélegeztetésre sem
emelkedik az alacsony PaO,. Az anastomosis érfalszerkezete is koros, konnyen rupturalhat,
ezért gyakori a haemoptoe. El6fordul, hogy az aneurysmaban thrombus keletkezik, ami a véna
pulmonalisokon keresztiil, majd a bal szivfélen at a nagyvérkori artéridkba keriil(het). A
diagnozis felallitasaban mellkas rontgen, CT és pulmonalis angiographia segithet. Solitaer,
tiinetmentes elvaltozasnal az obszervacio elegendd lehet. Tiinetek esetén az aneurysma mutéti
eltavolitasa johet szoba. Solitaer, periférias laesional lekothetd az afferens vagy az efferens ér,
centralis vagy tObbszords elvaltozas ék- vagy segmentresectioval illetve lobectomidval
eltavolithatd. Ha az AVA miitéttel kezelhetd, prognozisa jo. Multiplex, bilateralis és a
sebészileg el nem tavolithatd esetekben terapids embolisatioval probalkozhatunk, egyébként
terapidja tiineti.

3.1.1.2.3. A vena pulmonalis transpositio

A vena pulmonalis a bal pitvar helyett a jobb pitvarba, a vena cava superiorba vagy
inferiorba, vagy a vena azygosba 6mlik.
A jobb kamrai nyomds megnd, pulmonalis hypertonia, majd cor pulmonale alakulhat ki.
Rendszerint mas fejlédési rendellenességekkel egyiitt fordul eld.
Altaldban tjsziilottkorban halalhoz vezet, kivéve, ha pitvari septum defektussal tarsul.
Jellegzetes rontgen eltéréssel jar6 formdja a Jatagdn-szindroma: rendellenes vena pulmonalis
a jobb szivkontur mellett a torokok gorbe kardjara emlékeztet.

3.1.1.2.4. Lobus venae azygos

Az egyik leggyakrabban el6forduld fejlddési rendellenesség. Fejlddése soran vena
azygos nem a mediastinumba, hanem lateral felé szall le és egy pleurakettdzettel lefiizi a jobb
felsd tiidélebeny medialis részét, altaldban az apicalis segmentumot. Rendszerint
panaszmentes, inkabb differencidldiagnosztikai problémat okoz. A rosszul szell6z6 azygos
lebeny konnyen valik atelectasidssa, a fertézések is gyakoribbak és mellkas rontgen alapjan
Osszetéveszthetd a felsé mediastinumot kiszélesité folyamatokkal. Ha sziikséges, sebészileg
megoldhato.
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3.1.1.2.5. Arteria pulmonalis aneurysma

Gyakran tarsul mas fejlodési rendellenességekkel. Lehet tiinetmentes, de kompresszios
tiineteket ¢és ruptura esetén haldlos vérzést okozhat. Mellkas rontgenen jobb hilusi
kiszélesedés lathatdo. A diagnodzist mellkas CT ¢és echocardiographia mellett elsdsorban
angiographiaval erdsithetjilk meg. Indokolt esetben sebészi megoldast tesz sziikségessé.

3.1.2. Bronchiectasia
Dr. Ordog Csilla

3.1.2.1. Definicio

A bronchiectasia els6sorban a segmentalis és a subsegmentalis bronchusok allandésult
tagulata, mely a bronchus vagy a kdrnyezd tiidészovet gyulladdsanak kovetkeztében 1étrejott
sulyos horgoéfal destrukcido eredménye és egyuttal visszatérd és kronikus fertdzésekre
hajlamosit.

3.2.1.2. Etiolégia

A bronchiectasidk két f6 csoportja a velesziiletett és szerzett
bronchiectasia. A congenitalis formakban a normalis léghti struktura kialakitasaban fontos
elemek hidnyoznak vagy karosodtak.
A velesziiletett bronchiectasiak leggyakoribb okai:

1. Mucociliaris clearence karosodéaséaval jaré formak

a) A primer ciliaris dyskinesis autoszomalis recessziven 6roklédé megbetegedés. A
csilloszorok velesziiletett ultrastrukturalis karosodasa, a dynein karok hianya vagy
ATP-4z enzimek defektusa miatt a csillok mozdulatlanok vagy mozgéasuk
inkoordinalt. Barmely szervrendszer megbetegedhet, ahol csillosz6rés ham
talalhatd. A pang6 valadék fert6zddése sinusitishez, otitishez, hallaskarosodashoz,
bronchitishez illetve bronchiectasiahoz vezethet. A spermiumok karosodott
mozgasa férfiaknal sterilitashoz, a petevezeték és fimbridk csillész6rés hamjanak
érintettsége ndknél medddséget okozhat. A belek forgasi rendellenességei is
tarsulhatnak a korképhez.

b) A primer ciliaris dyskinesisben szenvedd betegek kb. felében fordul el
Kartagener-szindroma, amely chronicus sinusitist, bronchiectasidt ¢és situs
inversust magaba foglal6 tiinetegyiittes.

c) A ritka Young-szindroma — masnéven obstructiv azoospermia — sinopulmonalis
infekciok és infertilitas tarsulasat jelenti.

2. Bronchusporc deficientia (Williams-Campbell-szindroma) és felndttkori megfeleldje a
tracheobronchomegalia (Mounier-Kuhn-szindréma).

3. Cysticus fibrosis részjelensége is lehet (a kovetkezd fejezetben ezt részletesen
targyaljuk).

4. Immunologiai rendellenességek is allhatnak a hatterében: hypogammaglobulinaemia,
Ig A hiany, specifikus Ig G alcsoport deficientia.

5. Egyéb okai kozé tartozik még az unilateralis emphysema (McLeod-szindroma),
unilateralis arteria pulmonalis hidnya, pulmonalis sequestratio, congenitalis
kyphoscoliosishoz, congenitalis szivfejlodési rendellenességhez ¢és alfa-1-AT
hianyhoz tarsul6 bronchiectasia.

A szerzett bronchiectasiak rendszerint kronikus gyulladasos tiidobetegségek miatt jonnek
1étre.
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A szerzett bronchiectasiak leggyakoribb okai:

1. Posztinfekcids: gyermekkori fert6zo betegségek, szuppurativ pneumonia, tiidotalyog,
tiidStuberculosis.
2. Poszttoxikus: ammoniabelégzés, gyomorsavaspiratio.
3. Bronchialis obstrukcid: intraluminalis obstrukcié (idegentest, daganat, broncholith),
kiils6 kompresszio (nyirokcsomo - thc, metastasis).
4. Immunolodgiai: allergias bronchopulmonalis aspergillosis, HIV.
5. Egyéb: fibrosis, tuberculosis, sarcoidosis.
Korabban — a véddoltasok és antibiotikumok széleskorben elterjedt alkalmazésa elétt —
a gyermekkori fert6zo betegségek kovetkeztében kialakult horgétagulat Iényegesen gyakoribb
volt, jelenleg az immunoldgiai defektusok és mas velesziiletett eltérések (pl. csillokarosodas)
jelentdsége nott.
A horgdtagulatokat feloszthatjuk ezen kiviil lokalizalt és diffiz formakra. Alakilag
cylindricus (hengeres), saccularis (zsakszer(l) és a kettd kozott dtmenetet jelentd varicosus
format kiilonithetiink el. A peribronchialis vagy parenchymas fibrosis kovetkeztében kialakult
horgdtagulat a tractids bronchiectasia.
A velesziiletett horgdtagulatok rendszerint kétoldaliak, elsdsorban a tiido alsé lebenyeit
érintik és zsdkszerliek. Tekintettel arra, hogy a drainage viszonyok az alsé lebenyekben
rosszabbak, a valadékpangas itt nagyobb mértékii, ezért altalaban stilyosabb panaszokat okoz.
Ezzel szemben a szerzettek éltaldban egyoldaliak, a felsé lebenyekben is eléfordulhatnak,
alakjuk alapjan inkabb hengeresek.

3.1.2.3. Patogenesis

A bronchiectasia kialakuldsdban gyulladasos és mechanikus tényezdok vesznek részt. A

két folyamat koziil barmelyik jelentkezhet elséként. Ha a bronchusok obstructioja
akadalyozza a normalis clearence mechanizmust, akkor masodlagos infekcio alakul Ki.
Ugyanakkor a kronikus gyulladas, valadékpangas a bronchusfalban idével karosodast okoz,
amely annak gyengeségéhez, dilataciojahoz illetve gyulladdsos, heges sziikiiletek
kialakulasédhoz vezethet.
A horgoéfal destrukci6 sordn a csilloszoros hengerham helyett kob- vagy laphdm jelenik meg,
a csillok itt hidnyoznak, az elasztikus rostok és az izomszovet elpusztul. Az epitheliumot
gyulladésos sejtek infiltraljak, melyek féleg mononuclearis sejtek, mig a horgérendszerben
elsésorban neutrophil leukocytak talalhatok.

3.1.2.4. Klinikai tiinetek

A klinikai kép alapjan megkiilonboztetiink tiinetmentes ,,széraz” és kronikus
kohogeéssel, boséges purulens kopetiiritéssel jaro ,,nedves” bronchiectasiat. Ez utobbi forma a
tiinetek alapjan kiilonb6zo stilyossagi fokokra oszthato.

Enyhe: A kohogés, melyet purulens kopetiirités kisér, csak léguti feliilfertdzések esetén
jelentkezik, a kopet jellemzden a testhelyzet valtoztatasakor indul meg. Ritkdn haemoptoe is
lehet (oka az artéria bronchialis tagult againak rupturdja). A beteg altalanos allapota jo.
Légzésfunkcids és rontgeneltérés nincs.

Kozépstlyos: A kohogés gyakori a 1égiti feliilfertdzésektdl fliggetleniil is. A beteg mindig tud
kopetet lriteni, mely rendszerint gennyes, néha véres. Fizikalis vizsgalattal a mellkas felett
szortyzorejek hallhatdak. A beteg altalanos allapota kielégitd. Lényeges 1égzésfunkcios és
rontgeneltérés nincs. Dobverdujj eléfordulhat.
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Stlyos: A beteg allanddan kohog és jelentds mennyiségii purulens kopetet {irit (Gram negativ
baktériumok szinte mindig kimutathatoak), és véres kopet is gyakori. A mellkas felett
nagyholyagt szortyzorejek hallhatoak. Dyspnoe, cyanosis, 1€gzési elégtelenség is jelentkezik.
A beteg étvagytalan, altalanos allapota rossz, teststlya jelentdsen csokken. A szovodmények
szintén gyakoriak, mint tiidogyulladés, talyog, pleuritis, septicaemia. Tartds fennallas esetén
amyloidosis és dobverdujj gyakran alakul ki. A 1égzésfunkcids vizsgélat 1éguti obstrukciot
mutat (tagulatok mellett, gyulladasos, heges sziikiiletek is vannak). Mas szerveket is
érinthetnek pyogen infekciok (bor, szem, iziiletek), attéti tdlyogok jelenhetnek meg.
Elorehaladott betegségben rendszerint pulmonalis hypertonia €s cor pulmonale is kialakul.

3.1.2.5. Diagnozis

Az anamnézis ¢s fizikalis vizsgdlat a bronchiectasianak csupan gyanujat veti fel.
Fizikalis vizsgélattal, ,,nedves” bronchiectasidban az érintett tiidoteriilet felett kohogésre el
nem tlind szortyzorejek hallhatoak. A laboreredményekben talélt eltérések az alapbetegségtol
¢s a bronchiectasia tipusatol fliggnek. Gyakori a balra tolt vérkép, neutrophil leukocytosis,
anaemia, emelkedett CRP és a gyorsult vorosvérsejtsiillyedés.

A kopet vizsgalata soran annak napi mennyisége tobb szaz millilitert is elérhet, a gyljtott
kopet pedig jellegzetesen haromrétegli elrendezddést mutat. A felsé réteg habos, a kozépsd
folyé¢kony, mucosus, az also tormelékes, gennyes. A purulens kopet ellenére a mikrobioldgiai
vizsgalat kb. 30-40%-ban nem tud korokozot igazolni. Legtobbszor csak kevert szdjflora
mutathato ki. A leggyakrabban izolalt patogének a Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Staphylococcus aureus és Gram negativ bélbaktériumok (pl. Escherichia coli). A
blizos koOpet anaerob baktériumok elszaporodasat valdszintisiti. A gombak kozil az
Aspergillus fajok fordulnak el6.

A mellkasrontgen felvétel rendszerint csak eldrehaladott, silyos bronchiectasidban mutat
eltérést. A vastagfalt, valadékkal telt horgd a hilustdl a periféria felé futd parallel,
,,sinparszerli” arnyékot adhat. El6fordulhat ,,pecsétgytrti’-jel (a bronchus tagabb, mint az
artéria), saccularis bronchiectasidban 1-2 cm atmérdjli cystdkat is lathatunk, melyek
folyadékot is tartalmazhatnak. ,,Lépesméz”-tiid6 kialakuldskor a tiidé normal strukturajat a
korfolyamat destrualja és az elpusztult részek helyét kotdszovetes kotegek foglaljak el.
Tekintettel arra, hogy a hagyomanyos rontgen diagnosztika szenzitivitisa nem elégséges, a
bronchiectasia igazolasara HRCT vizsgalat elvégzése sziikséges. A horgdtagulatok fajtaja,
sulyossaga ¢€s eloszlasa HRCT-vel jol éabrazolhat6. A modern HRCT felvételeken mar
bronchioloectasiat is kimutathatunk.

A bronchographia elvégzése kordbban a bronchiectasia diagnosztizaldsdban alapvetd
fontossagu volt, jelenleg azonban indikécids teriilete jelentdsen besziikiilt. Amig mellkas CT-
vel a horgdk kalibere és falvastagsdga, a parenchyma allapota is meghatarozhato, addig
bronchographiéaval csak a horgéfalon beliili teriiletet tudjuk megitélni.

Bronchofiberoscopia 6nmagaban a bronchiectasia igazoldsdra nem alkalmas, azonban
endobronchialis obstrukcid (atelectasia, ismétlédd pneumonidk) kizarasa miatt indokolt
elvégezni.

A korkép korai stadiumaban illetve lokalizalt formaban a légzésfunkcidés paraméterek
¢lettaniak, eldrehaladott betegségben vagy diffuz bronchiectasidban obstruktiv ventillacios
zavar alakul ki. Ugyanakkor atelectasia és fibrosis esetén restriktiv ventillaciés zavar
fordulhat eld.
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3.1.2.6. Terapia

A bronchiectasia kezelése sordn gyodgyszeres és nem gyogyszeres kezelési modok
kozott valaszthatunk.
Az antibiotikum terapia ezen betegek esetében akkor indokolt, ha a pang6d valadék
feliilfert6zodése valdszinll. Tartds antibiotikum kezelés, ha a betegnek nincsenek kiilondsebb
tiinetei, a gyodgyszerrezisztencia és masodlagos gombas fertdzések kialakuldsanak veszélye
miatt nem javasolt. Minden esetben indokolt tenyésztéses vizsgalatokat elvégezni és a
tenyésztési eredménytdl fliggden célzott antimikrobas kezelést folytatni.
Kortikoszteroidokat adhatunk gyulladascsokkentd és bronchodilatator hatdsuk miatt, azonban
mérlegelni kell az altaluk okozott mellékhatasok tiikrében (pl. immunszupresszio) az
indikacios kort és a kezelési idotartamot.
A horgétagitdé hatasu gyogyszerek koziil mind a beta mimetikumok, mind a theophyllinek
fokozzak a mucociliaris clearence-t.
A mucolyticus hatast készitmények eldsegitik az expectoralast.
Nem gyogyszeres kezelési lehetdségek kozott a kiilonbozd fizikoterapias modszerek
(posturalis drainage, mellkasi percussio, mellkasi vibracio, KS-pipa), indokolt esetben
bronchoscopos leszivas, valamint specidlis sebészi beavatkozds alkalmazhat6. A sebészi
terdpia indikécioja a korilirt teriiletet érintd, ismételt infekcidkat vagy vérzést okozo
bronchiectasia, mely esetben az érintett teriilet segmentresectioval vagy lobectomidval
eltavolithato.

3.1.3. Cystas fibrozios (mucoviscidosis)
Dr. Brugos Laszlo

3.1.3.1. Bevezetés

A mult szazad harmincas éveiben Dorothy Andersen irta le eldszor azokat az eseteket,
melyek csecsemOkorban €s nagyon fiatalon hasnyalmirigy elégtelenség tiinetei mellett
hunytak el. Tobb hasonl6 eset boncjegyzOkdnyve alapjan korvonalazodott egy coeliakianak
nem mindsithetd betegség, melyet cystas fibrozisnak neveztek el. A betegséget német
nyelvteriileten inkabb mucoviscidozisként emlitik a hasnyalmirigyben, belekben jelenlévd
szaraz, tapados valadék miatt, mely nem ritkdn okoz kdzvetleniil a sziiletés utan meconium
ileust. Az angolszasz irodalomban a neve cystas fibrozis és az egyik leggyakoribb ritka
betegség, melynek hatterében egy autosomalis recessziv genetikai Oroklodés all.
Magyarorszagon 560-580 személyt tartunk nyilvan és gondozunk cystas fibrdzis miatt.

3.1.3.2. Definicio

A cysticus fibrozis egy multiszisztémads, tobb szervet is érintd betegség. Oka egy vagy
tobb genetikai mutacié altal kivaltott specidlis fehérjének (CFTR cystas fibrozis
transzmembran conductans regulator) a szerkezeti és miikodési zavara. Elsésorban a tiidot
érinti, de jelentds pancreas, maj €s gastrointestinalis zavart, valamint a legtobb érintett férfinél
infertilitdst okoz. A mutacié kiilonb6zé mértékben érintheti a CFTR fehérje szintézisét és
transzferét az epithélialis sejtek apicalis membranjan, nagymértékben befolyasolva ezzel a
chlorid és bicarbonat ionok ki- és bearamlasat egy membrancsatornan at. A CFTR miikodési
zavar mértékétdl fliggden ion egyensuly zavar jon létre minden olyan szervben ahol az
epithélialis sejtek exocrin feladata fontos (pancreas, gastrointestinalis tractus, maj, epe ¢és
1égzbszervek).
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3.1.3.3. Genetika

A CF foleg a kaukdzusi egyének leszarmazottaira jellemzd ritka monogenicus
betegség. Eurdopaban minden 2 000-3 000 ujsziilottre egy uj CF beteg lesz korismézve. A
hordozok aranya 1:25, a klinikailag manifeszt betegséghez az egyénnek 2 CFTR gén hibat
kell 6rokolni (vagy allélek jelenléte), mindkét sziilotd egyet-egyet. A CFTR gén a 7
CFTR gén szekvencialis varidcioit ismerjiik, ennek ellenére széles korben csak alig néhany
variacionak kozvetleniil a membrancsatornara gyakorolt hatasat tudtuk azonositani. Az eddig
azonositott fobb CFTR gén mutaciok nagyjabdl hat, jol elkiilonithetd osztalyba sorolhatok és
ez a CF betegek 80%. képezi. Az F508 del mutacio a leggyakoribb, vilagszerte a betegek 90%
koziil. A tobbi kb. 20 mutacié penetranciaja 0,1% feletti és ide tartoznak a G551D, W1282X,
GS42X ¢és az N1303K egyenként kb. 1-3 % megjelenéssel. A hat mutacids osztaly genetikai
lényege az okozott fehérje zavarral, valamint a k6zos, eddig ismert mutacié neve €s az Uj
megnevezest az alabbi tablazatban foglaltuk dssze.

. Osztaly Nonszensz mutécié  ld6 eléttistopcodon, G542 Gly542X
funkciora alkalmatlan
,inkomplet fehérje jon W1282X TFP1282X
létre.

II. Osztaly Szallitasi zavar Afehérje nem megfelels ~ AF508 Phe508del
becsomagolasa szallitasi
zavart okoz a sejt N1303K Asn1303Lys
apicalis felszinén.

1. Osztaly Kapunyitasi zavar Megfelel6 mennyiségli G551 Gly551Asp
CFTR fehérje, ami nem
képes a
membrancsatorna
normalis megnyitdsara.

IV. Osztaly Csokkent dtvezetési A CFTRnem megfelels  R779H Argl17His

zavar szerkezete és alakja

miatt a csatorna
ateresztése elégtelen.

V. Osztély Osszekapcsoléddsi  Csokkentmennyiségd 38494+ C,3717+

zavar normalis lmlukédesu{

CFTR fehérje. Enyhébb 10kbc>T 12191C>T
formak.

VI. Osztaly Csokkent felezési idg  Normalis CFTR fehérie -~ 7472X GIn1412X
csokkent felezési idGvel
karosodik a csatorna
miikodése

Az I-11l. osztalyba tartozé klinikai formék sulyos fenotipusai valdésulnak meg. Ezek a

magasabb rizikdval jaré genotipusok joval nagyobb mortalitdssal jarnak mint az alacsony
rizikoja IV-VI. osztalyhoz tartozd genotipusok. A ’30-’40-es években egészen a *80-as évek
végéig mikor megjelent és bevezették a DNS-az kezelést az atlag ¢letkor nem haladta meg a
15 évet, ezért ritkasag szamba ment a felndtt kort megérd CF beteg. Jelenleg a betegek atlag
¢letkora meghaladja a 35 évet és Magyarorszdgon megkozeliti a 30 évet. A taplalkozasi zavar,
a pancreas suffitientia vagy insuffitientia és a tiidédllomanynak a pusztuldsa, amit a FEV;
mutat nagyjabol, hatarozzak meg a betegek jelen allapotat és jovojét.

3.1.3.4. Klinikai kép, 1égzészervi tiinetek

A legtobb CF beteg mar sziiletése pillanatdban pancreas insuffitientiaval jon a vildgra, ami
zsirfelszivodasi zavart okoz, steatorrhoeval és sulygyarapodasi nehézséggel. ezzel
Osszefiiggésben van a zsiroldékony vitaminok: A, D, E, K felszivodasi zavara és
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elégtelensége, ami fokozza a meglévd tiineteket bortiinetek, csontfejlédési zavarok
formajaban. Mar 20 éves koruk el6tt a betegek egy harmadanal CF okozta (CF-related)
diabetes mellitus alakulhat ki. A GI rendszer részérél a meconium ileus az elsé napokban,
majd késobb a disztalis intesztinalis obstrukcids szindroma a DIOS ami subileusos tiinetekkel
jar és konzervativ Uton megoldhatd, a sebészi beavatkozéas karos és folosleges. Sulyos
majérintettség csak a betegek 5%-ban jelentkezik billidris cirrhosis és /vagy korai
cholelithiazis formajaban, amit az epesavak megvaltozott Osszetétele okoz. 98%-ban a
férfiaknal jelen van a vasa deferens kétoldali hidnya obstruktiv azoospermiat okozva. A
tiid6érintettsége is koran megjelenik intermittens, majd kronikus bakterialis infekcidkkal.
Elészor Staphylococcus, majd késébb a Pseudomonas aeruginosa colonisatio és infekcio a
jellemzé. A bakteridlis jelenlét gyulladast tart fenn, ami jellegzetes, centralis
bronchiectdzidkat okoz, horgdobstrukcioval és késébb kronikus 1égzési elégtelenséggel.
Stlyosabb formékra jellemzd az alacsony BMI (body mass index), csokkent FEV; és a
kronikus hypoxia miatt kialakult dobverdujjak. A Pseudomonas ae. gyorsan biofilmet képez,
majd mucoid formdaja gyakorlatilag nagyon nehezen kezelhetd, hisz ez egy hatékony
védekez6 mechanizmus az antibiotikumok hatdsa ellen. A hosszabb élettartam miatt
Burkholderia cepacia, Stenostrophomonas maltophilia és Acinetobacter is megjelenik, melyek
mind nagyon hamar rezisztenss¢ véalnak gyakran minden antibiotikummal szemben probara
téve a bakterioldgiai laborokat és a kezeldorvost egyarant.

A stlyos, tipusos forman kiviil az enyhébb forméaknal létezik egy szervdominancia.
Egyeseknél a kronikus emésztdszervi panaszok puffadassal, véltakozd szorulas, subileus,
DIOS, hasmenés, sulygyarapodasi zavarok, mig a 1égzészervi dominancia esetében recidivald
sinusitisek, obstrukciot okozo, sokaig asthmaként kezelt terapia-rezisztens esetek mellett
keresni kell a csont és iziileti zavarokat, az alvasi apnoét, mely ¢jszakai hypoxiat okozhat és
fokozza a cor pulmonalét is kivaltd jobb kamrai nyomasfokozodéast. A klinikai képet
szinesithetik a gyakoribb Aspergillus spp, Mycobacteriozist okozd fertdzések, melyeket
szintén kovetkezetesen keresni kell és kezelni. A bronchiectazidk ¢€és a pulmonalis
nyomasfokozodas miatt nem ritkdn haemoptoék jelentkezhetnek.

3.1.3.5. Diagnosztika

1606-ban beszamoltak egy kisgyermekrol akinek ,,s6s ize volt és stilyos allapota miatt
hamarosan meghal”. Az 1989-ben azonositott és leirt CFTR gén 1480 aminosavbol allo
fehérjének a szintézisét kodolja. A fehérje a sejtfelszinen helyezkedik el €s szorosan
egyiittmiikddik a natriumot irdnyitd csatornaval (ENaC), gatolva ez utébbi miikodését,
aminek a kovetkezménye a sejtfelszinen érezhetd és mérhetd dehydracio. A verejtékteszt meéri
alabbi lehetdségekkel talalkozhatunk.
60 mmol /L ClI ~ szintnél magasabb értékek alapjan CF valoszini. Alatta kérdéses, mivel ez a
»cut-off” szint. 40-60 mmol/L kozo6tti, ugymond sziirke zondba tartozoknal is eléfordulhat
CF, de erre a csoportra inkdbb a CFTR related zavarok, mint a pansinusitis, bronchiectdzia és
congenitalis bilateralis vas deferens hidny a jellemzd. 20mmol/L alatti értékeknél egészséges
hordozék és normalisak johetnek szoba. Az utdbbi idében a genetikai vizsgalatok is
felhasznalhatok a betegség kimutatdsara. Tekintettel a korabban mar emlitett tobb mint 1 800
mutaciora mas objektiv mddszereket is probalnak bevezetni a diagnosztikaba. Ilyen teszt a
nasalis vagy intestinalis potencial differencial (ICM) mérése. A mérés korrelal a CFTR
genotipusokkal és fenotipusokkal és szenzitivitisa 100% koriili. A modszert Knowles
fejlesztette ki és in vivo méri a transzepithelialis potencidl kiilonbséget a nasalis és alsoléguti
rétegek kozott, kozben nyalkahartya szuperperfizidt hasznalva. Ez egy patognomonikus
zavart kimutato diagnosztikus teszt CF-ben.
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3.1.3.6. Kezelés

A jelenlegi rutin kezelés alapja az infekcidok energikus antibiotikus kezelése, a gyulladas
csOkkentése. A 1éguti lokalizacié csokkentésére alkalmazott inhalacios antibiotikumok, mint a
tobramycin, colomycin vagy astreonam. Ezt a kezelést a folyamatos léguti valadék
nedvesitése, mobilizaldsa mellett alkalmazzuk, amit hipertonias sdoldattal, manitollal, DNS-
azzal valositunk meg inhalacios technikdval. A fizioterapia soran a fizikai mozgast
favorizaljuk és a sportot, ami az izomzat energia egyensulyat és miikodését a legjobban
javitja. Potoljuk a pancreas enzimeket intraprandialis alkalmazéassal 10 000-25000 NE
dozisokban, hypercalorids, zsirban gazdag étrend mellett taplalék kiegészitoket is
hasznalkunk. Pétoljuk a napi A, E, D és K vitaminhianyt. Osszegezve energikus infekcioii
megel6zés ¢és kezelés, léguti valadékmobilizalas fizioterapiaval és fokozott mozgassal
megfeleld taplalkozas. A jelen terapias probalkozasok a CFTR gén hibat probaljak korrigalni.
A CFTR korrektorok kiigazitjadk a nem megfeleléen csomagolt fehérjét és ennek mozgasat és
funkcigjat. A CFTR potencidtorok az III-VI osztalyba tartoz6 betegek fehérjefunkciot képesek
javitani. Két hasonlé hatast szer van mar forgalomba. Az ataluren egy aminoglicozid
modositott molekuldja, mely képes megvaltoztatni a fehérjeszintézist koran befejezd stop
codont és megfeleld fehérje szintézist valt ki. A masik az ivacaftor, mely Gly551Asp
mutécidban javitja a kdrosodott kapuzasi (gating) defektust. Nagy erdkkel folynak a kutatasok
ebben az iranyban is. A végstadiumu betegek kezelése sajnos csak tiineti, az infekciok, 1égzési
elégtelenség és szepszis kezelése. Cachexia vagy 15% BMI alatt PEG beiiltetése ¢és
forszirozott taplalasjavulast okozhat. A CF-ben tartjak nyilvan a tiid6transzplantacio legjobb
¢és leghatékonyabb eredményeit, amit 30% alatti FEV; romlés, 1égzési elégtelenség esetében
javasolunk.

3.2. dbra: Cystas fibrosis CT es mellkas rtg. felvétele. K.o. massziv tiidofibrosis,
bronchiectasia képe

T 0.0
SL10. 0/12.

0
4/20PTIRAY 1v.

3.1.3.7. Prognozis

A kordbban még a serdiilékort sem elérd betegek ma mar a 40 év feletti életkort is megérik
vagy megérhetik. Osszességében ennek ellenére a progndzis nem jo, féleg homozygota
allapotban. A genetikai kezelés a CFTR gén defektusok jovében célzott irdnyitasa
reménykelto.
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3.2. Funkcionalis kérképek

3.2.1. Az acut bronchitis
Prof. Dr. Szilasi Maria

3.2.1.1. Definicio

A bronchitis acuta a (tracheo-) bronchialis rendszer heveny gyulladasa, mely
altalaban teljes gyogyulassal végzddik, s utana a normalis miikddés visszatér.
Enyhe megbetegedésnek tartjdk, azonban mas megbetegedés miatt legyengiilt betegeknél
(chronicus tiid6- vagy szivbetegek) végzetes is lehet. Leggyakoribb, stlyos szévédménye a
tiidogyulladas.

3.2.1.2. Epidemiolégia és etiologia

Az acut bronchitis gyakori megbetegedés, az Egyesiilt Kiralysagban a téli honapokban
mintegy 150/100 000 lakos/hét, mig nyar végén hetente csak 30-40 eset jut 100 000 lakosra.
Altalaban a téli idészakban fordul elé, gyakran virusfert6zés kovetkeztében, vagy része
mas felsélégiti fertézésnek illetve masodlagos bakteridlis fert6zés részeként jelentkezik.

Leggyakoribb virusok: respiratory syncytial-, influenza-, adeno-, rhino-, corona- és
parainfluenza virus.

Ritkabban, fiatal feln6tteknél Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia is okozhat acut
bronchitist, de Bordetella pertussis is lehet korokozo.

Streptococcus pneumoniae ¢és a Haemophilus influenzae etiologiai szerepe elsdsorban a
kronikus bronchitis acut exacerbatiojaban ismert. Sok tényezd eldsegiti kialakulasat, mint
pl. levegdszennyezettség, megfazas, faradtsag, alultaplaltsig, de mas pulmonalis
megbetegedés (pl. amely a horgdk Ontisztuldsat csokkenti) is.

Kialakulhat heveny horghurut kiilonb6z6 irritativ anyagok hatasara is, pl. 4svanyi, novényi
porok, savak gdzei, oldoszerek.

3.2.1.3. Kortani elvaltozasok

Jellemz6 és legkorabbi tiinet a nydlkahartya vérbdsége, majd a hamsejtek levalasa, a
submucosa leukocytas beszlirédése, oedema, mucosus vagy mucopurulens valadék
képzddése. Karosodik a nyalkahartya védelmi funkcioja is.

3.2.1.4. Tiinetek

Natha, rossz kozérzet, laz, izomfajdalmak, torokfajas, kohogés, jellegzetes
szegycsontmOgotti fajdalom a legjellegzetesebb tiinetei. Kezdetben a kohdgés széraz jellegi,
majd egyre produktivabba valik, a gennyes kopet bakterialis (feliil) fertézésre utal. Tartos
magas laz felveti a tiidogyulladas lehetoségét. Nehézlégzés is jelentkezhet, mely az obstrukcio
kovetkeztében, vagy a pneumonia jeleként alakul ki.

Fizikalis vizsgélattal sz6vOdménymentes esetben a tiidok felett hallgatozva 1ényeges
tiinet nem észlelhetd, esetleg néhany bronchitises zorej, sipolas.
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3.2.15. Diagnozis

A tiinetek, panaszok alapjan a diagnozis altalaban feldllithatd. Természetesen
rontgenfelvétel sziikséges a differencialdiagnozishoz, ha a tlinetek hosszt ideig fennallnak,
gyanu van a tiidégyulladasra illetve fontos kizarni a daganatot, tbc-t is.

Bronchoscopia is sziikséges lehet intrabronchialis tumor, aspiralt idegentest elkiilonitésében.

Ha purulens sinusitisre van gyanu, orrmellékiireg felvétel is elvégezheto.

Amennyiben a betegnél chronicus tiidomegbetegedés az alapbetegség, a vérgazvizsgalat
elengedhetetlen, sziikség lehet a kdpet Gram festésére, kopet agar (tenyésztés) és spirometrias
vizsgalatokra is.

3.2.1.6. Terapia

Laz csokkentése, agynyugalom, bd folyadék adédsa elengedhetetlen, sziikség esetén
fajdalomesillapitd is sziikséges. Kohogéscsillapitd, koptetd adasa a tiinetek enyhitésére, az
expectoratio segitésére.

Az antibiotikum adasa akkor indokolt, ha a kdpet gennyes, magas laz jelentkezik.

A leggyakrabban alkalmazott antibiotikum a tetracyclin vagy ampicillin. Amennyiben
Haemophilus infectiora vagy Chlamydia fert6zésre van gyanu, valamint Mycoplasma fert6zés
estén makrolid szarmazékok adandok.

Ha lehetséges ¢és megfeleld laboratoriumi hattér all rendelkezésilinkre, érzékenység alapjan
célzott antibiotikus kezelést végziink.

Az acut bronchitises esetek tobbségét a haziorvos kezeli, csak sziikség (szovodmény) esetén
szokott a beteg tiidédgyogyaszhoz kertilni.

3.2.2. COPD (kronikus obstruktiv tiildébetegség)
3.2.2.1. COPD I. rész
Dr. Brugds Laszlo

3.2.2.1.1. COPD fogalma

A COPD vagy Chronic Obstructive Pulmonary Disease egy olyan tiinetegylittes, ahol a

részlegesen reverzibilis 1éguti aramlas korlatozottsagan, az obstrukcion van a hangsuly. Mivel
nincs megfeleld és elfogadott magyar elnevezése ezért a hazai irodalom is COPD-nek nevezi.
A COPD-hez tartozd betegségek tiinetei progressziv, nem rohamokban jelentkezd
nehézlégzéssel, kohdgessel és kopetiiritéssel jellemezhetdk.
A COPD definicidja Osszetett és tobb fontos jellemzot tartalmaz. Elészor is a betegséget a
légati aramlas korlatozottsag részleges, nem teljes reverzibilitasa domindlja, mely
progressziv, ¢és a tidot karositd inhalalt részecskékre, vagy gazokra adott rendellenes,
krénikus, dominansan neutrofilsejtes léguti gyulladasos valasz. A COPD megel6zhetd és
kezelhet6 korkép, melyhez jelentds extrapulmonalis korfolyamatok (osteoporosis, depresszio,
ISZB, izomdystrophia stb) tarsulnak, tovabb sulyosbitva a betegséget. A felsorolt betegségek
gyakrabban fordulnak eld COPD-ben ezért tarsbetegségeknek vagy co-morbiditasnak is
nevezik Oket utalva a lehetséges k6zos gyulladasos eredetre.

3.2.2.1.1.1. A COPD Kklinikai fenotipusai

Jelen pillanatban a COPD-be harom betegséget sorolunk a kronikus obstruktiv
bronchitist, emphysemat és obstruktiv bronchiolitist. Nemrég overlap syndromat is leirnak,
ami egy specialis atmeneti fenotipust jelent az asthma ¢és a COPD kozott, egyes kozos
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jellemzdvel. Szinten jabb leirdsok megkiilonboztetliink egy gyakran exacerbald fenotipusat,
szemben a ritkan exacebdld6 COPD fenotipussal, ami nem teljesen a légzésfunkcios
romlasaval all 6sszefiiggésbe.

A kronikus bronchitisre a nagy 1égutak fokozott nydktermelése jellemzd, ami kohogést
¢és kopetiiritést okoz. Ezek a tiinetek két egymast kdvetd évben, tobb mint harom hénapon at
jelen kell legyenek ahhoz, hogy megfeleljenek a WHO kritériumainak.

Az emphysema alveolaris falpusztulas kovetkezménye, célteriilete a respiratorikus
bronchiolusoktél distalisan elhelyezkedd periférias légtér, melynek aktiv szerepe van a
gazcserében. A falpusztulds kovetkezménye az érintett légterek tOltaguldsa, a
tiildérugalmassag csokkenése, a bronchialis obstrukcio6 és a gazcserezavar.

Az obstruktiv bronchiolitis horgéfalgyulladassal és fibrozissal jard kisléguti obstrukcio.

A felsorolt betegségek a mindennapi gyakorlatban ritkdn vagy egyaltalan nem fordulnak eld
,vegytiszta” formaban, inkabb ebbdl is, abbdl is észleliink tiineteket, jellemzoket. Ennek
ellenére nem f6losleges a két klinikai forma ismertetése.

»A” tipus (emphysema, pink puffer, ré6zsaszinli puffog6)

Jellemzd a dohanyos anamnézis, koran elkezdik, és sokat dohanyoznak (atlagban tobb mint
20 csomag-év). 15-20, sokszor 30 éven at tiinetmentesek, eleinte csak erds fizikai
terhelésekre, majd fokozatosan egyre kisebb erdfeszitésekre éreznek fulladast, mellkasi
szoritast. A fulladdas oka a terheléskor jelentkezd dinamikus hyperinflaci6, ami akkor
jelentkezik, ha a fokozott oxigénigény kiegyenlitése miatt emelkedik a légzésfrekvencia és
kevesebb id6 marad a kilégzésre, ami amugy is megnyult az obstrukcié miatt. Ennek
kovetkezménye, hogy egyre tobb levegé marad (levegOcsapda, ,.air-trapping”) az
alveolusokban, megnd az FRC és nagyon hamar korlatozza a belélegzett levegd mennyiségét,
az IC (inspiracids capacitas: TV+IRV) csokken, valojaban 6sszenyomja a kishorgdket és
nincs tobb hely a belélegzett levegdnek.

A kohogés sokaig nem jellemzé erre a betegcsoportra, csak ha 1éguti infekcio alakul ki, de
ezek nem gyakoriak, mint a bronchitises betegek esetében.

Az emphysemas betegek gyakran ,torékenyebb”, vézna alkatiak, mellkasuk PA atmérdjének
novekedése észlelhetd, ez a hordd alaku mellkas, melyet a tiidodben folyamatosan nagyobb
mennyiségli RV emelkedés okoz. A bordakdzok eltdvolodnak, a rekesz laposabban all. Boriik
sokdig nem cyanotikus, gyakran ,ajakfékes”, sipold 1égzést hasznalnak, ami csokkenti a
kilégzés elején keletkez6 €s fulladasérzést fokozo kishorgd collapsust. A 1égzési elégtelenség
csak késobb, évtizedek mulva jelentkezik, de ha egyszer megjelent, akkor nehezebben
valaszol a kezelésre.

»B” tipus (obstruktiv bronchitis, blue bloater, kék fhjtato).

Szenvedélyes dohanyosok, szinte a betegagyban is dohanyoznak és ezt, ha tehetik, tagadjak.
Klinikai allapotukat a gyakori kohogeés, kopetiirités és akut exacerbaciok, léguti fertdzések
(fokozott mennyiségli, gennyes kopet, fokozott fulladas) jellemzik. A cor pulmonale aranylag
koran jelenik meg. Fizikalisan gyakori az obezitds, az elddomborod6 has, a magasan allo
rekeszek, a basalisan hallhat6é bronchitises zorejek és/vagy spasztikus 1égzési hangok. Itt a
1égzési elégtelenség korabban alakul ki, ennek ellenére sokaig, sokszor meglepden jol
reagalnak a terapiara.

3.2.2.11.2. A COPD természetes lefolyasa

A COPD-re egyénenként valtozo, hosszl tlinetmentesség jellemzd. El6éforduldsa a
dohanyosok kozott igen gyakori, de a korai felfedezését neheziti, hogy e populacion beliil a
kohoges és a kopetiirités ,,szinte megszokott”, nem gondoljak, hogy ezért orvoshoz kellene,
fordulni. Ez is az oka, hogy a COPD-t aktivan kell keresni, szlirni, gondolni kell arra, ha
kozépkortt (40-50 éves), tobb évtizede dohanyos, tobbnyire férfi, 1éghti panaszokkal
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jelentkezik. Egy légzésfuncids vizsgalat még a panaszok megjelenése eldtti iddszakban
kimutathatja a 1étez6 horgdobstrukciot, amire nem jellemzé az asthmasok horgo-
reverzibilitdsa (horgtagitdo belégzésének hatasara 15 percen belil kialakult javulas). A
1égzéstunkcios vizsgalat elvégzése nagyon fontos, nemcsak a diagnosztika szempontjabol,
hanem a kezelés monitorozasa miatt is, e nélkiill COPD-s beteget kezelni legalabb annyira
helytelen, mint EKG nélkiil kovetni az ischaemids szivbeteget.

3.3. dbra: Peto-Fletcher: A FEV; kortdl fiiggd, természetes csokkenése és a dohdanyzdssal
valo kapcsolata

Peto, Fletcher

»A” gorbe: soha nem dohanyzott

,B” gorbe: még a tlinetek megjelenése el6tt abbahagyta a dohanyzast

,C” gorbe: a tlinetek megjelenése utan hagyta abba a dohanyzast

,D” gorbe: folytatta a dohanyzast

Aki dohanyzik, sokkal korabban éri el a halalt jelz6 mez6t, mint aki korabban leszokott, vagy
nem is kezdett el dohanyozni.

Nagyon fontos, hogy ha korai stddiumban észleljiik a beteget, a COPD progressziojat a
dohéanyzas leallitasaval elkeriilhetjiik. A tlinet eldtti iddszakban felfedezett betegek képezik az
spirométer onmagaban is elég lehet. A dohdnyzasrol torténd leszoktatds ezért is egy nagyon
koltséghatékony beavatkozas, tehat minden alkalommal — ha dohdnyos beteggel taldlkozunk —
1épéseket kell tenni a leszokasra. Hogy ez miért olyan fontos? A Peto-Fletcher féle abra erre
vonatkozoan egyértelmiien valaszt ad. Barmikor a beteg abbahagyja a dohanyzast, a
légzésfunkcio vesztés mértéke csokken (3.4. abra).

Hogyan jelentkezhetnek a nem ismert COPD-s betegek vizsgalatra?
1) Legtobbjiik csak egy akut exacerbacid alkalméval jelentkezik, anélkiil, hogy tudomasuk
lenne arrol, hogy kronikus betegségben szenvednek.
2) Mésok mar régota kohognek, és nehézlégzésiik van, de még nem tudjak, hogy ezt
valamilyen tiidébetegség okozza.
3) Gyakran fordul eld betegekkel, hogy csak kérdésre vélaszolva emlékeznek és jonnek ra,
hogy 6k mar korabban is fulladtak fizikai terheléskor és tobb éve produktiv kohdgésiik is van.
Ilyen esetekben nagyon hasznos az egyszerli kérddivek hasznalata, mely szembesiti a
betegeket a mar meglévd, de nem tudatosodott tiinetekkel és Osztondzheti az orvosokat a
célzott kérdésekre. Ilyen a COPD-teszt melyekre valaszolva kideriil, hogy felmeriil-e a COPD
gyantja.

1. Kohog-e gyakran a napok tobbségében?

2. Van-e kopet-vagy léguti valadékiiritése a napok tobbségében?
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3. Az oOnnel egy korosztalyba tartozokhoz hasonlitva konnyebben kifullad-e, mint
masok?

4. On 40 évnél id6sebb?

5. Jelenleg dohanyzik-e, vagy dohanyzott-e korabban?
Ha harom vagy tobb kérdésre a valasz igen, akkor felmeriil a COPD gyanuja.
Dohanyosokkal eléfordul, hogy reggeli kohogésiiket, terhelésre jelentkezd fulladasukat
normalis dolognak tekintik és 6regedésiikkel, korral, fizikai vagy pszichés megterhelésiikkel
magyarazzak.

3.2.2.1.1.3. Anamnézis

A kardindlis tiinetek a kohogés, a kilégzésben sipold 1€gzés (wheezing), és a foleg terhelésre
jelentkezd nehézlégzés. A beteg jelentkezhet olyankor, amikor panaszai mar naponta jelen
vannak, vagy johet akkor is, amikor az els@ exacerbacidja zajlik, vagy egy atmeneti ,,téli
bronchitis” miatt, amit egy léguti fertdzéssel magyardz. A kozepesen sulyos COPD-s
betegeknek enyhébb panaszai, mig a stlyos COPD-s betegeknél minimalis terhelésre
jelentkezd fulladas és/vagy éjszakai 1égzészavar a jellemzd.

3.2.2.1.1.4. Fizikalis vizsgalat

A fizikalis vizsgalattal fellelt elvaltozasok a COPD-ben legalabb olyan valtozatosak
lehetnek, mint maguk a tiinetek. A vizsgalat enyhén stlyos COPD-ben gyakran lehet
normalis.

A kozepesen stlyos COPD-ben szenvedd betegeknél jelen lehet a hyperinflaciot igazolo jelek
valamelyike, hyperszonoritasi kopogtatdsi hang, halkult alaplégzés. Hallgatdzéssal
tobbhangu, polyphonias sipolas vagy szokatlanul halk 1égzési hangok hallhatdak, a kilégzés
megnyult. Nincs értékelhetd Osszefiiggés a fizikalis jelek és a 1éguti obstrukcid sulyossaga
kozott.

Sulyos COPD-s betegeknél a fizikalis vizsgalat periférids 6démat, fokozott vénas nyomast,
centralis cyanozist, jobb kamrai hypertrophiat, fokozott pulmonalis II hangot, tricuspidalis
regurgitaciot, hypercapniara (emelkedett pCO; szint) utalo jeleket (flapping tremor, szdkelld
pulzus, almossag) és fogyast vagy cachexiat.

A blue bloater és pink puffer tipusok kozott a vérgaz értékek is kiilonbdznek. A pink puffer
szinte a végsokig képes nomalis pCO, szintet tartani szemben a blue bloaterrel, aki
hypoxaemiassd és hypercapnidssa valik, mert a 1égzékdzpont hozzaszokik és csokkenti a
1€gzési drive-ot.

3.2.2.1.1.5. Kivizsgalas

A COPD klinikai képe nagymértékben valtozd, ami abbol ered, hogy komplex
kolcsonhatasok kovetkezménye. A pathomechanizmusok koélcsonhatasanak eredménye a
pulmonalis és szisztémds manifeszticiok sokfélesége. A betegségben kovethetjiik a
korlefolyas eredményeként a COPD okozta valtozasokat, a tiineteket, mint a fogyas, a fizikai
terhelés tolerancidja, exacerbaciok, életmindségi valtozasok, terapias lehetdségek és halal.

A vizsgalatoknak a 1éguti obstrukcid jelenlétét kell kimutatni, igazolni a szignifikéns
reverzibilitds hidnyat ¢és jelezni a szovédményeket (polycitaemia) vagy kiszlirni egy
lehetséges tarsbetegséget (tlidocarcinoma, diabetes mellitus, szivbetegségek stb).

A 1éguti obstrukciot a spirometria segitségével lehet a legjobban kimutatni. A FEV; mérése
elégséges ehhez, de reverzibilitasi tesztet is végezhetiink, valamint a stlyossagi fok, a
progndzis megallapitasahoz és a progresszid monitorozasara is alkalmas.
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A spirometrian kiviil alkalmazhatunk részletesebb 1égzésfunkcids vizsgalatokat,
megmérve a tiido statikus térfogatait: TLC, RV és az FRC-t, valamint a diffizids kapacitést is
féleg olyan esetekben, ahol a fulladas mértéke nem korrelal a 1égzésfunkcios értékekkel.
Radiolégia: a rutin PA felvétel gyakran nem ad informaciét stabil, enyhe COPD-s betegnél.
Ha valamilyen szerepe lehet a diagnosztikaban, az a carcinoma €s mas betegség kizarasa.
Mutathat hyperinflaciot, a bronchialis fal megvastagodasat, a tiid0 vascularitdsanak
csokkenését, bulla vagy bullak jelenlétét €s lehet feltlinben normalis radiolédgiai képe egy CT
¢s diffuzios kapacitassal igazolt jelentds emphysemanak.

Az akut exacerbaciok esetében a mellkasfelvétel fontos lehet egy lobaris pneumoénia vagy
pneumothorax kizarasara. A betegek kovetésében csak akkor kell mellkas felvételt kérniink,
ha a beteg allapota stilyosan megvaltozott vagy jabb tiinetek jelentek meg.

A CT alkalmas az emphysema kimutatdsara, de erre a célra csak igen ritkan hasznaljuk. A CT
javasolt emphysemas bullak sebészi eltavolitasanak tervezésekor, volumenredukcios miitét
vagy transzplantacid elott, vagy ha fiatal egyénnél csokkent diffuzios kapacitast taldlunk
¢és/vagy alacsony alfa-1-AT szintet.

Pulzus oxymetria és vérgdzanalizis

A pulzus oxymetriat hasznalhatjuk a hypoxaemia mérésére nyugalomban és terheléskor stabil
betegeknél vagy exacerbacidoban. Ha a nyugalomban mért oxigén szaturacioja 92% vagy tobb
stabil beteg esetében tovabbi vérgdz mérésre nincs sziikség. Ha ennél alacsonyabb az oxigén
szaturacio, akkor capillaris vérgaz elemzést kell végezni, ha pedig a pCO2 magasabb, még ha
a szaturacio normalis is artérias vérgaz elemzést végezziink.

Alvasvizsgalat

Egyes COPD-s betegek nappal kevésbé hypoxaemiasak, de éjjel deszaturdlhatnak, ami azt
jelenti, hogy az alvas tobb mint 30% alatt 90% alatti a satO;. Az obstruktiv sleep apnoéra
utal6 panaszok esetén alvasvizsgalat sziikséges.

EKG ¢és echocardiografia

Az EKG ebben az esetben inkdbb az ischaemia és a ritmuszavarok kiszlirésére alkalmas és
kevésbé szenzitiv a jobb szivfél hypertrophidjanak kimutatdsara. A kamrai hypertrophiara és
dilataciora alkalmazott EKG kritériumokat a hyperinflaci6 modosithatja, ezért inkabb
echocardiografiaval lehet kimutatni, még ha sokszor a vizsgalat kivitelezése nehézkesebb. A
retrosternalis tér hyperinflacidja transoesophagealis echocardiografia elvégzését teszi
indokoltta, ami fokozza a vizsgalat szenzitivitasat. Az artéria pulmonalis nyomasat kiilonb6z6
modszerekkel lehet mérni, és meg kell hatarozni a tricuspidalis regurgitaciot is, ha jelen van.
Haematologia

Az anaemia vagy polycithaemia kimutatdsa COPD-ben hasznos lehet a terapia miatt. Ha
noknél a hematocrit > 47% vagy férfiaknal > 52%, akkor a beteget ki kell vizsgalni nappali és
¢jjeli hypoxaemia iranyaba.

Kopettenyésztés

A stabil COPD-s betegek esetében a rutin kopettenyésztésnek nincs szerepe. Gyakori a
Haemophilus influenzae kolonizacid, aminek a tenyésztése Onmagaban nem indok az
antibiotikus terapia elkezdésére. Akut exacerbaciok esetében a kopet purulenssé valik, ami
egy jellegzetes tlinet ilyen esetekben. A Gram festés tobb koérokozoét is kimutathat, tobbek
kozt Streptococcus pneumoniaet, Haemophylus influenzaet €¢s Moraxella catarrhalist. [lyenkor
a kezelést rutinszeriien elkezdhetjiik, amig a tenyésztés mast nem mutat.

3.22.1.1.6. A COPD és asthma differencial-diagnosztikajanak fontossaga
Ha a diagn6zis pontos és a betegnek COPD-je van, akkor a progn6zis mas, mintha a

betegnek asthmaja lenne. Masak a terapiatol elvarhat6 eredmények, a dohanyzasrol valo
leszoktatas, a fizikai terhelésre vonatkozd tanacs és sokkal atfogobb a terdpias terv.
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A differencial-diagnosztikahoz tartozik, hogy csak azt a hosszu ideje tartd kohogéssel
jaro valadékdritést tartsuk bronchitisnek, melyet nem sziv- (barmilyen balkamra elégtelenség)
vagy egyeb tiidobetegség (tiidodaganat, bronchiectazia) okoz.

Az obstrukcid nélkiili egyszerti kronikus bronchitist nem tekintjilk COPD-nek, de egy késdbbi
obstrukcio kialakuldsanak lehet rizikoja, és mint ilyen kiemelkedd kockazatl csoportként kell
megfigyelni és kdvetni.

A gyakorlatban nem mindig egyszeri a COPD ¢és az asthma bronchiale
elkiilonitésének problémaja, ami egyre tobb szerzo6t foglalkoztat. Az elkiilonités meghatarozo
eleme az obstrukci6d reverzibilitdsa, amit egy dezobstrukcios teszt (par percet vehet igénybe,
de ha negativ nem mindig végleges) vagy dezobstrukcids terapia (altalaban két hetes
komplex, horgtagitd és szteroid terapiat igényel és eredménye végleges dontésre alkalmas)
eldonthet. Ha a horgtagitd teszt vagy terdpia hatasara a FEV; kiindul6 értékéhez képest 12%
alatt javul csak, akkor az obstrukcid irreverzibilis, vagyis a betegség COPD. Ha az eredmény
meghaladja a 15 %-ot, akkor inkabb asthma bronchialéval allunk szemben. A két betegség
kozott vannak olyan klinikai formak, melyek bizonyos ,,dtmenetet” mutatnak, ezt jelenleg
overlap syndromanak nevezziik. Ilyen példaul az asthma IV. stlyossagi lépcsdjébe sorolt
folyamatos dyspnoés beteg, akinek a reverzibilitdsa nem igen haladja meg a 12%-ot, ezért
inkabb COPD-re utal és csak a korabbi, ismert asthmas anamnézise kiiloniti el a COPD-t61. A
masik példa az a COPD-s beteg, felmérések szerint vagy 10-15 %-ban lehetnek, akinek a
szteroid kezelésre adott valasza feltinden jo, mivel meghalad(hat)ja a 15% FEV; javulést, és
bizonyos fokig kdzds vonasokat mutat az asthma bronchialéval (eosinophilia).

Ha az anamnézisben vannak atopiara vagy foglalkozasi érzékenyitésre utald adatok, akkor ez
inkabb asthmara utal. Hasonl6 okokbdl nem annyira hasznos a beteg altal elmondott,
esetenként észlelt, sipolassal jaré nehézlégzés sem, mert ezt mindkét iranyban fel lehet
hasznalni. A kohogés kételkedésre adhat okot, mivel emphysemara altaldban nem jellemzd a
kohogés, csak exacerbaciok, feliilfertozések esetén.

A beteg kora és dohanyzasi anamnézise fontos lehet egy obstruktiv betegség jellemzdinek
meghatarozasaban. Igy az asthma inkabb 40 év alatt jelentkezik (atlagban 29,6 év), de egyre
gybakrabban figyeliink meg 50 év feletti asthmas betegeket is. Ezzel ellentétben a COPD
inkabb idésebbek betegsége (64,6 év). Ez aldl a megallapitas alol kivételt képezhetnek a
velesziiletett a;—antitrypsin deficiencidban szenveddk, mert naluk jelentds emphysema van
jelen mar 40-50 éves korukban. Ezért ha 50 évnél fiatalabb betegnél észleliink kdzepestol
sulyos fokig terjedd kronikus léguti obstrukciot, vagy erds csalddi anamnézist obstruktiv
betegségek szempontjabol, akkor vizsgaljuk az o;-AT szintet. A COPD-s betegek
anamnézisében mindig szerepel vagy csak nagyon ritkan hianyzik a dohanyzas.

3.1. tabldzat: Az asthma és COPD kozotti eltérések

Asthma COPD

Normalis szoveti rugalmassag Csokkent szoveti rugalmasag
Normalis DLCO Koéros DLCO

Normalis tiid6 térfogatok Hyperinflatio, emelkedett RV
A horgotagitd valasz domindnsan aramlést javit Dominansan térfogatot javit

DLCO = a tiidé szénmonoxide diffuzios kapacitdsa

Az emphysemat a pathologus szemszogébdl nézve a terminalis bronchiolusoktol
distalisan elhelyezkedé részek és az alveolusok irreversibilis tagulata jellemzi, melyet
egyfajta szovetkarosodas hozott 1étre, kiilonosebb fibrotizalo folyamat nékiil. Nemcsak
az egyes alveolusok tdgulhatnak, hanem az interalveolaris septumok destrukcidja révén tobb
alveolus ,,0sszeszakad”, hatalmas holyagszerli képzédmények, emphysemas bulldk johetnek
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létre. Létezik orokletes formaja (a-antitripszin hiany), és lehet szerzett is (egyéb kronikus
1égz6szervi betegek emphysemaja, fivoszenészek emphysemadja stb).

Az emphysema gorog eredetli sz6, jelentése valamit felfiyjni. Pl. subcutan emphysemarol
akkor besz¢liink, ha a lagyrészekbe levegd keriil, féleg a tiido sériiléseit kdvetden, vagy ha
gaztermeld baktériumok okozta fertézés jelentkezik (gazgangréna, Welch bacillus). A senilis
tiildoemphysema korral jar6 nem primaer degenerativ megbetegedés, foleg id0s betegeken a
thoracalis gerinc kyphosisaval van kapcsolatban.

Tovébbi felosztasat illetden megkiilonboztetiink szelektiv (fokalis emphysema, melyet foleg
porartalom okoz), és nem szelektiv emphysemat (tiidomiitét utan kompenzatorikusan kitagult
tiidészovetet).

3.2.2.1.2. Epidemiologiai adatok

A COPD minden sulyossagi stadiumaban bizonyitottan aluldiagnosztizalt, sok beteg
csak a légzésfunkcios értékek 50%-os csokkenése utan jelentkezik orvosndl, vagy deril ki
betegsége valamilyen mds vizsgalat sordn. A korai felismerés segithet a korkép
progressziojanak ¢€s a tiidéfunkcié romlasanak lassitdsaban.

Az USA-ban tobb mint 14 milli6 COPD-vel nyilvantartott beteg ¢l. Ebbdl a beteg

populéciobol a dohdnyz6 fehérbort férfiak 14%-a COPD-s, mig a nemdohanyzok csak 3%-
ban betegednek meg COPD-ben. Nagyon fontos kihangsulyozni, hogy a COPD jelenleg az
USA-ban a hatodik helyen emlithetd a mortalitasi listan, és az 6t megelezd betegségekkel
ellentétben fokozatosan novekvd tendenciat mutat, igy a WHO eldrejelzései alapjan 2020-ra a
jelenlegi 12. helyrél az 5. helyre fog el6relépni a morbiditasi tablazaton, mig a mortalitast
illetden a jelenleg elfoglalt 6. helyrdl a 3. helyre varhato.
Europdban a felnott lakossag 4-6%-anak van panaszokat okozé6 COPD-je, az Egyesiilt
Kiralysagban 3 millié beteg, Németorszagban 2,7 millio, Olaszorszdgban kozel 2,6 millid
beteg, mig Magyarorszagon az elmult években, atlagban 20.000-25.000 0j beteget vettiink
nyilvantartasba, ami még mindig alacsonynak tlinik, hisz a lakossag 0,2% érinti csak. Ha azt
vessziik figyelembe, hogy az europai felndtteknél atlagosan 10%-ban van jelen valamilyen
bizonyitott 1éguti aramlasi korlatozottsag, akkor hazankban kb. 500.000-1.000.000 ember
érintettsége lenne egy redlis szam.

3.2.2.1.2.1. Rizikéfaktorok

A foglalkozasi rizikotényezok koziil megemlithetjik a kadmium- és a szilicium-
vegyiileteket, melyek COPD-t és pneumoconiosist okozhatnak. Az alabbi munkéasokndl a
COPD-nek kifejlodésére nagyobb az eshetdség: szénbanyasz, épitdipari munkas (foleg aki
cementtel dolgozik), az olvasztarok, szallitasban dolgozok, gabonatarol6k, gyapotmunkasok
¢s papirgyari munkasok.

Epidemioldgiai felmérések szerint egészséges, nemdohanyzo egyéneknél, 30 év felett

évente 20-30 ml-rel csokken a FEV3, ami fiziologiasnak tekinthetd, viszont az egyének
kozotti eltérések igen nagyok. A dohanyosok 10-20%-andl a FEV; nagyobb aranyban
csokken, a legtobbnél viszont ez a csokkenés 48-91 ml-t jelent évente.
Az emphysema koran jelentkezhet, ha a;—antitrypsin hiany van jelen, ami a proteinase
inhibitor PiZZ fenotipusabol adodik, €s a normalis szint alatti 10%-ot sem éri el. Ebben az
esetben az emphysemanak vilagos a genetikai hattere és a klinikai megjelenését gyorsitja és
fokozza a dohanyzas. Ki kell emelni, hogy a COPD-s betegek kevesebb, mint 1%-aban lehet
csak kimutatni az oq-antitrypsin hidnyt, és szamtalan olyan esetben, ahol a megengedettnél
alacsonyabb szérumszintet mérnek, nem mindig van Osszefiiggés a proteinase inhibitor
alacsony szintje ¢és a fokozott rizikotényezd kozott.
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Tajvanon, ahol fokozottabb mértékben van jelen a TNF-o gén promoter régidjanak
polimorphizmusa, a COPD 10-szer gyakrabban fordul eld, ami a TNF (pro-inflammacios
citokin) fokozottabb termelése és a COPD kozotti osszefliggést hangstilyozna. Ezzel szemben
a brit populdcidban észlelhetd azonos polymorphizmus nem jar a COPD hasonld
novekedésével.

A microsomalis epoxid hidrolidz polimorfizmusat is kapcsolatba hoztdk a COPD
kialakulasaval. Ez az enzim a cigarettafiistbdl keletkez6 epoxidok metabolizmuséaban jatszik
jelentés szerepet. Ez fontos lehet a dohanyosok és nemdohdnyzok genetikai hatterének
tovabbi kutatasaban.

Az iparilag fejlett orszagokban a COPD f6 oka a dohadnyzas, mig a fejlédd
orszagokban a levegdszennyezddés ¢és a fozéssel kapcsolatba hozhatd tényezok, mint a
szerves anyagok tiizelésre torténd felhasznalasa. A levegdszennyezés esetén foleg az SO, és a
partikuldlt szemcsék, de a Cd expozici6 ¢és a passziv dohanyzds is szerepelhet
rizikotényezoként.

Az alacsony sziiletési suly is szerepet jatszhat, mivel a gyengébben taplalt foetus

tideje nem fejlodik megfeleloképpen, és késobbi funkcidja kordbban csokkenhet a
megengedettnél.
Léteznek nem fontos rizikotényezok, mint a 1éguti hyperreaktivitas, allergia, atépia, magasabb
szérum IgE koncentracid és eosinophilia. Ezeknek a tényezOknek a szerepe a COPD
kialakuldasaban csak feltételezett, mivel a légutak hyperreaktivitisanak jelenléte példaul a
1égzésfunkcid gyorsabb csokkenését jelezheti eldre.

3.2.2.13. Patolégia
3.2.2.1.3.1. Pathomechanizmus

A COPD-ben is jelen van a légutak kronikus gyulladasa, ami 1ényegesen kiilonbozik
az asthmaban észlelhetd gyulladastol. Mas gyulladasos sejtek, medidtorok jatszanak szerepet,
kiilonb6zd pathologids kovetkezményekkel és terapids valasszal. A COPD-ben jelenlevd
gyulladas foleg a periférias légutakban, a bronchiolusokban és a parenchymaban zajlik. A
bronchiolusokat fibrozis, T-lymphocitas ¢€s macrophagos infiltritum tomeszeli el.
Megfigyelheté a tiidoparenchyma destrukcidja és a macrophagok, valamint a CD8+
citotoxicus T sejtek fokozott jelenléte. Ellentétben az asthmaval az eosinophilek nincsenek
jelen, csak ha exacerbacio (allergén, irritansok, hideg levegd, stb) torténik, vagy az illetd
COPD-s betegnek egyidejiileg asthmaja is van.

3.2.2.1.3.2. Gyulladasos sejtek és mediatorok

A cigarettafiist és mas irritdns anyagok aktivaljdk a macrophagokat ¢és a légutak
epithelsejteit. Ennek kovetkezménye neutrophil chemotactikus faktorok Kkibocsatasa:
NCF, IL-8 és LTB, Ezt kovetden a neutrophilek és macrophagok proteinase enzimeket
bocsatanak ki, melyek részben lebontjak a kotdszovetet és roncsoljak a tlidéparenchymat. Az
emlitett hatas a nyadktermelést is jelentdsen fokozza. Normalis koriilmények kozott a protease
enzimeket egyensulyba tartjdk a protease inhibitorok: aj-antitrypsine, secretoros
leucoprotease inhibitor és a szoveti matrix metalloproteinaseok inhibitora. A CD8+
citotoxikus T sejtnek is szerepe van a gyulladasos folyamatban. A MCP-1 vagyis monocita
chemotactikus protein 1 is felszabadul és a macrophagokra hatast gyakorol.

A COPD-s betegek kopetében emelkedett mértékben Kimutathato a neutrophil chemotaktikus
hatassal rendelkez6 LTBy,, IL-8 és a TNFa.
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A COPD pathomechanizmusdban a macrophdgoknak igen fontos szerep jut, egyrészt mivel 5-
10-szeresen tobben vannak jelen, masrészt aktivalt allapotban a morpholdgiai eltérés
szinhelyén vannak. A citotoxikus T lymphocitak szerepe még nem teljesen tisztazott, de az
alveolaris fal epithelsejtjeinek az apoptozisdban és destrukcidjaban miikodnek kozre. Ezt a
folyamatot perforinok és TNFa kibocsatasa révén érik el.

3.2.2.1.3.3.  Protease-antiprotease egyensulyvesztés

Allati kisérletekben a neutrophil eredetii serine proteazok, mint az elasztz, a
proteinaz-3 ¢és a katepszinek jellegzetes morpholdgiai eltéréseket okoznak. A szerin
proteazoknak ezen kiviil még erds nyakserkentd hatasa is van.

A neutrophil eredetii elasztazt a tiid6 parenchymaban az o;-antitrypsin gatolja és
minden valészintiséggel szerepet jatszik az a;-AT hianyaban kialakulé emphysemajért,
de a dohanyzas okozta COPD-ben szerepe még nem tisztazott kelloképpen. Az COPD-s
betegek neutrophil elastase koncentracioja meghaladja az a3-AT szintjét.

Metalloproteindzok

A metalloproteindz-1 vagy kollagendz ¢és a matrix metalloproteindz-9 vagy gelatindz
emelkedett koncentracidban vannak jelen COPD-s betegek BAL-dban a macrophagok
fokozott  expresszalasa  miatt.  Osszességében  igazoltnak latszik a  matrix
metalloproteinazok szerepe a COPD Kkialakulasaban. A matrix metalloproteinazok
chemotactikus hatist peptideket generdlhatnak, ezek a tiidé parenchymdba és a légutakba
iranyitjak a macrophagokat.

Normalis koriilmények kozott minden proteolitikus enzimnek van antiprotedza, igy a
szerin proteazoknak az o;-AT a gatloja a tiidé parenchymaban, mig a légutakban a léguti
epithelium fliggd secretoros leucoprotedz inhibitornak van szerepe. A matrix
metalloproteinazok inhibitorai a metalloproteinaz szoveti inhibitorok vagyis tissue inhibitors
of metalloproteinase: TIMP-1, TIMP-2 és a TIMP-3.

A cigarettazas gyulladast indit meg és noveli a proteazok kibocsatasat, amit egy
normalisan miikddd antiprotedz rendszer képes ellensulyozni, de olyan dohdnyos esetében
akinél COPD alakul ki, ott bizonyos genetikai polymorphismusbol fakadoéan az antiproteaz
funkciot ellatd proteineket a szervezet nem képes megfeleloképpen vagy nagyobb
mennyiségben termelni. Természetes, hogy az egyenstly akkor is felborulhat, ha a proteindz
rendszer tultermel, vagy ha az el6z6 példanak megfelelden az antiproteaz rendszer nem képes
ellatni feladatat. Mindkét esetben parenchyma destrukcié alakul ki és ennek kovetkezménye a
COPD.

3.2.2.1.3.4. Az oxidativ stressz

Féleg a COPD acut exacerbacioi alatt, a kilégzett levegdben emelkedett a
hidrogénperoxid koncentracidja, valamint az oxidativ stressz markerének szamito
isoprostane-8 koncentracidja (ez utobbi a vizeletben is mérhetd).

Az oxidativ stressz képes a COPD exacerbacioit fokozni néhdny mechanizmuson keresztiil:
e aktivalja az NF-kB-t, melynek kovetkezménye a TNF-o, IL.-8 és mds gyulladasos
proteinek termeléséért felelds gének aktivalasa, és
e oxidativ médon karositja az antiproteaz rendszert, fokozva ezzel is a gyulladasos
folyamatot €s a proteolyticus karosodast
Az inflammacio6 acut fazisat kiséré CRP ¢és az |L-6 szintje is emelkedett COPD-ben, féleg
az acut exacerbaciok alatt. A sulyvesztés — ami igen jellemzé a COPD-re €s mas kronikus
gyulladasos betegségre is — az emelkedett TNF-a-val és a szolubilis TNF-a receptorok

83



megemelkedésével magyarazhatd, melyeket a keringd sejtek bocsatanak ki. A stulyvesztést
még a keringd leptin szint megemlekedése is okozhatja COPD-s betegeknél.

A fokozott anyagcsere kovetkezménye a vazizomzat tomegvesztése €s a végtagok izmainak
elsorvadasa. Ez a folyamat jellemz6 a COPD-re és jelentésen fokozza a dyspnoét. Az
izomgyengeséget részben a kronikus hypoxia, a mozdulatlansag ¢és a megndvekedett
metabolikus rata okozhatja. Ismert, hogy a myosin nehézlanca nagymértékben csokken
ezekben az izmokban.

3.2.2.1.3.5. Fokozo (erositd) mechanizmusok

A meggyorsult 1égzésfunkcios leépiilést fokozhatja az irritansokra adott normalis
védekez6 mechanizmus, amit részben a megndvekedett gyulladasos proteinek okozzdk,
részben a hidnyos antiinflammator vagy antiproteaz valasz.

Adenovirus E1A szekvenciak okozhatnak latens virusinfekciot.

A COPD acut exacerbacioit az asthmahoz hasonléoan a fels¢ légutak virusinfekcioi is
kivalthatjak, ilyen példaul a rhinovirus-infekcio. A 1égszennyezés és a hideg hémérséklet is
lehet az exacerbacio oka. Ilyenkor felszaporodik a kopetben a neutrophilek szama, az IL-6 és
IL-8 koncentracioja. Ott ahol gyakoriak az exacerbaciok, az IL-6 szintje magasabb és sokszor
stabil allapotban is emelkedett lehet.

Bronchialis nyalkahartya-biopszia emelkedett eosinophil szamot mutat kozepesen sulyos
COPD-s betegek exacerbacioja alatt, de a kdpetben az eosinophilsejtek nem jelennek meg,
még sulyos COPD-ben sem. Az exacerbaciok alatt, a 1égutak gyulladdsa miatt emelkedettek
az oxidative stress markerei €s a kilégzett NO koncentracioja.

A légutakban zajlo gyulladas és ennek kdvetkezményeként a szerkezeti atépiilés elemei a
kovetkezok:

A kronikus bronchitisben nydkmirigy- és kehelysejt-hyperplasiat észlelhetiink, CD8+T-
lymphocyta, neutrofil és CD68+ monocyta/makrofag sejtdominanciaval.

A kronikus bronchiolitisben (kis vagy periférias légati betegség): tulnyomoéan CDS8+ és
pigmentalt makrofaginfiltraciéval, simaizom-hyperplasidval és a bronchiolus tamaszto
kornyezetének (alveolaris kapcsolatok) pusztulasaval jard szoveti €s citologiai valtozasok a
jellemzdek.

Az emphysemara alveolaris gyulladas (T-lymphocytak, neutrofilek és makrofdgok) magas
elasztazkoncentracioval, kiterjedt szovetpusztulassal, a terminalis bronchiolushoz kapcsolodo
»periférias” légterek tultagulasaval jellemzo.

3.2.2.1.3.6. Tipusai

Az emphysemdnak — morphologiai szempontbol — megkiilonboztethetiink egy
centrilobularis és egy panlobularis formdjat. A centrilobularis emphysemaban (CLE) a 6
elvaltozésok foéleg a respiratorikus bronchiolusok koriil alakulnak ki és a felsd, kevésbé az
also lebenyeket érinti. Inkabb férfiaknal jelentkezik, igen ritkan érinti a nem dohanyzokat.

A panlobularis emphysema (PLE) az egész lobulust érinti, és leggyakrabban az
alsolebenyekben fejlédik ki. Megszokott a két emphysema egyiittes eléfordulasa (CLE+PLE).
Egy harmadik tipusut emphysema a paraseptalis emphysema, ami igen gyakori fiatal,
spontan pneumothorax miatt kezelt betegeknél. Ezek a betegek altalaban nem mutatnak
1égzési elégtelenséget és kishorgd betegséget.

A panlobularis emphysemaban (PLE) az egész acinus pusztulasat figyelhetjiik meg, mig a
centrilobuldris emphyseméban (CLE) az acinus kdzpontjaban figyelhetd meg a respiratorikus
bronchiolus, az alveolaris ductus és az alveolusok szdveti pusztulasa, de a kornyezo,
periférids alveolusok érintetleniil maradnak. A leirt elvaltozdsoknak a COPD képalkotd
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diagnosztikdjaban (CT) van szerepiik. A paraseptalis emphysemaban a kotdszoveti
septumokhoz kozel es6 teriiletek érintettsége figyelhetd meg. Mikroszkopos vizsgélattal mar
igen koran megfigyelhetd az alveolusok falanak feliileti anyagvesztése egységnyi
tiidotérfogatra kiszamitva.

Az emphysema okozta szovetdestrukcid6 a vascularis 4agy (pulmonalis 6ssz-
érkeresztmetszet) csokkenéséhez is vezet. A jobb kamra dilataciéja és/vagy
hypertrophiaja nem ritka. A rekeszizom atrophiaja is megfigyelhet6 egyes esetekben.

A COPD-ben észlelt gyulladas kovetkezménye a tiidé rugalmassaganak elvesztése.

3.2.2.1.4. A betegség lefolyasa

A betegség progresszidjaval né a RV és csokken a FEV; é VC. A FEV;
csokkenésének mértéke fokozottabb, mint egy normalis egyénnél. A léguti ellenallas
novekedésével nd a ventillacid/perfuzio (V'/Q') aranyanak egyenetlensége. Az emphysema
kialakulasat kovetden csokken a tiidé rugalmassaga, mikozben a tiidé statikus
compliance-a és a TLC megné.

A magas V'/Q' ardny inkabb a reprezentdns emphysemas részeket jellemzi, ahol az
alveolaris destrukcid és a pulmonalis érpalya elvesztése talalhatd. Az alacsony V'/Q' arany a
részlegesen vagy teljesen elzart légutakra jellemz6. A FRC megnovekedését részben a
statikus tényezok okozzak, mint a tiido rugalmassaganak csokkenése és csak részben a
dinamikus tényezdk a kilégzés végén. A megndtt FRC ronthatja a belégzd izomzat funkcidjat
¢és koordinacigjat, annak ellenére, hogy a rekesz miikodése megorzatt.

Az akut exacerbaciok fokozzak a léguti destrukciot és obstrukciot és a gyulladas
csOkkenését kovetéen a 1égzésfunkcids értékek csak hosszabb idé utan térnek vissza az
exacerbacio elétti értékekhez.

A pulmonalis vascularis érkeresztmetszet csokken a septumok destructidja kovetkeztében, s
ez jobb szivfél terheléshez és pulmonalis hypertonidhoz vezet. Elérehaladott allapotban cor
pulmonale és légzési elégtelenség alakul ki. Az inkdbb emphysemas, kisebb mértékben
bronchitises ,,pink puffer’-re az I. tipusu vagy parcialis 1égzési elégtelenség jellemzd, de
globalis (II. tipusu) légzési elégtelenség mellett is talalhatunk emphysemat.

A tiinetek, a léguti funkciocsokkenés és az exacerbaciok jovObeli kockazatanak kapcsolata
kronikus obstruktiv tiidébetegségben (COPD)
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,»A” betegcsoport: alacsony kockazat, kevés tiinet

Jellemzéen GOLD 1 vagy GOLD 2 stlyossagi csoport (enyhe/kdzepesen sulyos léguti
obstrukcid) és/vagy évente < 1 exacerbacio és az mMRC <2 vagy a CAT pontszam < 10

,,B” betegcsoport: alacsony kockazat, tobb tiinet (panasz)

Jellemzéen GOLD 1 vagy GOLD 2 sulyossagi csoport (enyhe/kdzepesen sulyos léguti
obstrukcid) és/vagy évente < 1 exacerbacio és a mMRC > 2 vagy a CAT > 10 pont

,»C” betegcsoport — magas kockazat, kevés tiinet
Jellemzéen GOLD 3 ¢s 4 sulyossagi csoport (sulyos vagy nagyon sulyos léguti obstrukcio)
és/vagy évente > 2 exacerbacio ¢s az mMRC pontszam < 2 vagy a CAT-pontszam < 10.

D’ betegcsoport: magas kockazat és tobb tiinet (panasz)
Jellemzéen GOLD 3 ¢és GOLD 4 sulyossagu betegek (sulyos, nagyon stlyos léguti
obstrukcid) és évente > 2 exacerbacid, az mMRC-pontszam > 2 vagy a CAT-pontszam > 10.

3.2.2.2. COPD (kronikus obstruktiv tiidobetegség)
COPD 11. rész
Prof. Dr. Szilasi Maria

3.2.2.2.1. A COPD Kkezelése

A COPD kronikus, progressziv lefolyasti betegség, amelyet a légutak irreverzibilis
sziikiilete jellemez. A betegség korai stadiuma tlinetmentes, a betegség alattomosan lassan
fejlodik ki, igy a betegek nem veszik észre az évek alatt kialakul6 elvaltozadsokat. A COPD
megeldzhetd €s kezelhetd betegség, a korai felismerésnek igen nagy jelentdsége van. A
COPD kezelése komplex feladat, amely magaban foglalja a betegség stlyossdganak a
felmérését, folyamatos gondozasat, a kockazati tényezok kiiktatasat, a stabil allapotu betegek
gyogyszeres kezelését, az acut exacerbaciok ellatasat és a rehabilitaciot.
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A betegség prevenciojaban fontos szempont a dohanyfiist, a foglalkozasi porok és kemikalidk
ellendrzése, az expozicio csokkentése vagy megsziintetése. A betegség kialakulasanak illetve
a mar kialakult COPD progresszidjanak a megeldzésében leghatékonyabb és legolcsobb
megoldasa a dohanyzas elhagyasa. A dohdnyzas abbahagyasa az egyetlen beavatkozas, mely
képes fékezni a bronchialis dramlési ellenallas progressziv fokozodasat. A dohanyzasrol vald
leszokast segité gyogyszeres kezelés jelentdsége emelhetd ki. A sikeres és tartds leszokas
eléréséhez, ha a tanicsadas nem elegendd, minden esetben javasolt a farmakoterapia.

A nikotinfiiggdség csokkentésében két elsé vonalbeli gydgyszercsoport szerepe bizonyitott. A
nikotintartalmt készitményeké és a bupropioné. Ezek alkalmazasa a hossztava leszokasi
ratat megkétszerezi. A nikotintartalmt gyogyszerrel torténd kezelés megbizhatoan noveli a
tartdés absztinencia aranyat. Tobbféle kiszerelésben alkalmazhatdé rdgégumi, sublingualis
tabletta, transzdermalis tapasz formédjaban forgalmazzdk hazankban. A kiszerelési formak
hatékonyséaga kozott nincs bizonyitott kiilonbség. A tapasz a legelterjedtebb, mivel hasznélata
konnyebben elsajatithato és jobb compliance érhetd el.

A bupropion egy atipusos antidepresszans, ami segiti a dohanyzasrol valo leszokast.

A vareniclin ) nikotinmentes lehetdség a dohdnyzas leszoktatasaban. Hatékony leszoktato
program, tandcsadas, a dohdnyzasrol valo leszoktatas kiegészitdjeként igen jelentds.

A nemzetkdzi GOLD ajanlas (GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease) alapjan sziiletett a Magyar Tidégyogyasz Tarsasag szakmai iranyelve a COPD
kezelésére.

Az 1jabb terapids eredmények ismeretében a nemzetkozi iranyelvekben hangsulyozott allitas,
hogy a ,,COPD megel6zhetd és kezelhetd betegség”, elfogadhato.

3.2.2.2.1.1. A stabil COPD gydgyszeres kezelése

A kezelés célja a tlinetek megeldzése vagy mérséklése, az exacerbaciok szamanak és
sulyossaganak csokkentése, a fizikai terhelhetdség €s az életmindség javitdsa, mortalitas
csokkentése.

A tlidéfunkcid progressziv romlasat a jelenleg rendelkezésre allo készitmények egyike sem
képes bizonyitottan csdkkenteni, azonban természetesen enyhitik a tlineteket és javitjadk az
¢letmindséget.

e A Kklinikai tiinetek stlyossagahoz illeszkedd, 1épcsézetesen boviild kezelés.

e Rendszeres, folyamatosan azonos gyogyszerhatast biztositd terapia mindaddig, amig a
mellékhatasok vagy a betegség sulyosbodésa a ,,fenntartd” kezelés megvaltoztatasat
teszik sziikségesse.

e A ,terapias valasz” betegenként igen eltérd lehet: ennek gondos észlelése, a
gyogyszeradagok sziikség szerinti mddositasa sziikséges.

e A kezelés soran az inhalacios gyodgyszerbevitelt elonyben kell részesiteni, mivel igy
kisebb dozissal elérhetd a kedvezd hatas és kevesebb a mellékhatés.

Fontos kiemelni, hogy a farmakoterapia egyik formaja sem képes a léguti obstrukcio
progressziv hanyatlasat leallitani, erre csak a dohdnyzas felfiggesztése képes.

Tekintettel arra, hogy a COPD kronikus betegség, a betegség kezelésének integrans része a
betegoktatés, beleértve a dohanyzas-leszoktatds eldsegitését segitd tevékenységet is. A beteg
tajékoztatasa a betegséget eldidézd sulyosbitdé tényezokrdl, dohanyzok esetében a
dohanyzasrdl vald leszoktatés jelentéségérdl, a betegség természetérdl, az inhalacids eszkozok
hasznalatarol, az exacerbaciok felismerésérdl, a nehézlégzés minimalizalasanak modszereirdl,
a terheléses tréning otthon is folytathaté formairol, mind fontos elemei a betegoktatasnak.
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a tiineti kontrollt sikeriil elérni, a kezelés redukcidja (a terapia 1épcsén valo lefelé 1épés) nem
jOn szoba.

A terapia egyénre szabott kell, hogy legyen, melyhez a 1éguti obstrukcio sulyossagi fokozatai
csak altalanos utmutatasul szolgalnak. A COPD konkrét klinikai eseteiben ugyanis a betegség
sulyossagat szamos mas, nem ,funkciondlis” tényezd is jelentdsen befolyasolja, igy a
panaszok intenzitdsa, az exacerbaciok gyakorisaga és sulyossdga, a szovodmények (pl. a
vérgaz eltérések nagysaga), a tarsbetegségek szama, jellege, az altalanos testi allapot és a
betegség hatasos befolyasolasahoz sziikséges gyogyszerek szama (gyogyszerrezisztencia,
mellékhatasok).

Farmakoterapia

A farmakoterapia egyik forméja sem képes a léguti funkcid progressziv hanyatlasat
megallitani a COPD esetén (az eddigi bizonyitékok igazoljak).
Meg kell jegyezni, hogy két nagy klinikai vizsgélat utdlagos elemzése bizonyitotta, hogy a
GOLD II. stddiumban tartésan alkalmazva a hosszuhatasti anticholinerg készitményt hosszu
hatastt béta-2 agonista, inhalacios kortikoszteroid kombinaciojaval a FEV;<60 ref %
sulyossagi COPD-ben csokkenti a funkciovesztés mértékét. A gyogyszeres kezelés a
tiineteket enyhiti, és a szovoédmények valdsziniiségét csokkenti.

crer

o rizikofaktorok csokkentése

e nem csak FEV; alapjan kezeliink, hanem figyelembe vesszik a sulyossagot
meghataroz6 individudlis tényezdket is, mint a tiinetek mértékét, és az exacerbaciok
rizikojat

e a farmakoterdpia egyik formdja sem képes a légzésfunkcid progressziv csokkenését
érdemlegesen befolyasolni

e mind az anticholinergikumok, mind a béta-2 agonistak esetében a hosszl hatast szerek
preferaltak a rovid hatastiakkal szemben; a hatékonysag ¢és a mellékhatasok
vonatkozasaban az inhalativ gydgyszerbevitel kedvezdbb az oralis alkalmazasnal

e ha magas az exacerbacio rizikdja, a hosszu hatasi béta-2 agonista kezelés inhalacios
kortikoszteroiddal torténd kiegészitése javasolt

e tartds monoterapia oralis vagy inhalacios kortikoszteroiddal nem javasolt

e a foszfodiészteraz-4 gatlo roflumilast kedvezd lehet az exacerbaciok csokkentésére
FEV1<50 ref% betegekben kronikus bronchitises tiinetek és gyakori exacerbaciok
esetén

e az influenza véddoltds csokkentheti a stlyos allapotromlés (pl. alséléguti infekcio
miatti hospitalizaci6) €s haldlozas rizikojat

e antibiotikumok csak az infektiv exacerbaciok vagy egyéb bakterialis fertézések
eseteiben indikaltak

e rehabilitacio javitja a terhelési toleranciat €s az életmindséget, csokkenti a dyspnoet,
faradékonysagot azokban a COPD-s betegekben, akik mar sik terepen, sajat iitemi
jaras kozben is fulladasra, faradékonyséagra panaszkodnak

e klinikai tlinetek sulyossagéhoz illeszkedik a fokozatosan boviilo kezelés
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3.2. tablazat: A COPD gyogyszeres kezelése

sulyossagi csoport

elso valasztas

masodik valasztas

alternativ valasztas

A hosszu hatastartamu
antikolinergikum vagy
rovid hatastartammi hosszu hatastartamu
antikolinergikum beta2-agonista
$2.5Z. vagy vagy theophyllin
rovid hatéstartami1 beta2- | rovid hatastartamu beta2-
agonista sz.sz. agonista + rovid
hatastartamt
antikolinergikum
B rovid hatastartamu beta2-
hosszu hatastartamu hosszu hatastartamu agonista+/vagy rovid
antikolinergikum vagy antikolinergikum + hatastartamu
hosszl hatastartami hosszi hatastartami antikolinergikum
beta2-agonista beta2-agonista
theophyllin
C phosphodiesterase-4-
inhalacids kortikoszteroid gatlo
+ , . ,
hosszi hatastartamu hos_szu hatasf[artamu rovid hatastartamu beta2-
. antikolinergikum + . s
beta2-agonista 1 , agonista+/vagy rovid
hosszi hatastartamu . ,
vagy beta2-agonista hatstartami
hosszu hatastartamu antikolinergikum
antikolinergikum
theophyllin
D

inhalacios kortikoszteroid
+
hosszi hatastartamu
beta2-agonista
vagy
hosszi hatastartamu
antikolinergikum

inhalacids kortikoszteroid
+
hosszu hatastartamu
antikolinergikum
vagy
inhalécios kortikoszteroid
+
hosszi hatastartamu
beta2-agonista +
elhtiz6do6 hatastartamt
antikolinergikum vagy
inhalacids kortikoszteroid
+ hosszu hatastartamu
beta2-agonista +
phosphodiesterase-4-
gatlo
vagy
elhtiz6do6 hatastartamt
antikolinergikum és
elhtiz6do6 hatastartamt
beta2-agonista
vagy
elhiz6do6 hatdstartamt
antikolinergikum +
phosphodiesterase-4-

karbocisztein

rovid hatastartami beta2-
agonista +/vagy rovid
hatastartamt
antikolinergikum

theophyllin

gatlé

e rendszeres, folyamatos, azonos gyodgyszerhatast biztositd terapia mindaddig, amig a

mellékhatasok vagy a betegség sulyosboddsa a ,,fenntarté” kezelés megvaltoztatasat
nem teszik sziikségessé
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e a ,terapias valasz” és a mellékhatasok el6forduldsa betegenként igen eltérd lehet:
ennek gondos észlelése, a gyogyszeradagok sziikség szerinti modositasa sziikséges
A kovetkezd tablazatban a kezelés soran alkalmazott gyogyszereket és kiszerelési formait

lathatjuk.

3.3. tablazat: A kronikus obstruktiv tiidobetegségben (COPD) alkalmazott hérgtagito és

gyulladascsokkento gyogyszerek formai és adagjai

Gyégyszer

Adagolé belégz6*:
MDI DPI (ug)

Inhalacios
oldat
(mg/ml)

Orilis adagolas

Injekciés ampulla

(mg)

Hatastartam
(6ra)

Rovid hatasa
B.-agonistak
fenoterol

salbutamol

terbutalin

100-200 (MDI)

100, 200 MDI és DPI

400, 500 DPI

0,05%-o0s szirup
5 mg-os tabl. és
0,024%-o0s szirup
2,5, 5 mg-os tabl.

01,05
0,2,0,25

4-6
4-6

Hosszahatasu
B.-agonistak
formoterol
indacaterol
salmeterol

4,5-12 (MDI és DPI)
150-300 (DPI)
25-50 (MDI és DPI)

Rovid hatasa
anticholinergikumok
ipratropium bromid

20, 40 (MDI)

0,25-0,5

Hosszuhatasa
anticholinergikum
tiotropium

18 (DPI)

24

Rovid hatasa
B.-agonistak és
anticholinergikumok
kombinacidja
fenoterol/ipratropium

200/80 (MDI)

1,25/0,5

6-8

Elhiiz6dé hatasu
xantin-szarmazékok

aminophillin

theophillin

200-600 mg-os tabl.

100-600 mg-os tabl.

240 mg

max. 24
(ezen beliil
valtozo)

max. 24
(ezen beliil
véltozd)

Inhalacios
kortikoszteroidok

beclomethason

budesonid

fluticason

triamcinolon

50-400 (MDI és DPI)
100, 200, 400 (DPI)
50-500 (MDI és DPI)

100 (MDI)

0,2-0,4
0,20, 0,25,
0,5

40

40

Hosszuhatasu
B.-agonista és
inhalacios
kortikoszteroid
kombinacié

formoterol/budesonid

salmeterol/fluticason

4,5/80, 160 (DPI),
9/320 (DPI)

50/100, 250, 500 (DPI)
25/50, 125, 250 (MDI)

Szisztémas hatasu
kortikoszteroidok

prednisolon
metilprednisolon

5-60 mg-os tabl.
4,16, 32 mg-os tabl.

foszfodiészteraz-4
gatlo
Roflumilast

500 pg

24
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*MDI: metered dose inhalator — kézi adagold aeroszolbelégz6; DPI: dry powder inhalator — szaraz porbelégzd;
SMI: smart mist inhaler

Horgétagitok

Az inhaldlt horgétagitok jelentik a COPD tiineti kezelésének az alapjat. A
horgotagitok harom csoportjat hasznaljuk: inhalacidés formaban a [-agonistdkat és az
anticholinerg szereket, valamint szisztémasan a xantinszarmazékokat.
Legfontosabb jellemzdjiik a kilégzés konnyitése a 1éguti simaizom relaxacio altal.
Alkalmazhatok sziikség szerint a rohamok oldasara, vagy tartésan alkalmazva a panaszok
megeldzésére, csokkentésére.
Fontos az inhalativ formaban vald gydgyszerbevitel, mert a kedvezdtlen mellékhatdsok
eléfordulasanak kisebb az esélye, szemben a szisztémas alkalmazas esetén. A horgdtagitok
kombinécioban vald adasa javithatja a hatast, és az egymagdban adott bronchodilatator
dozisanak emelésével vald 0sszehasonlitasban csokkenti a mellékhatdsok kockazatat.

[o-receptor agonista horgotagitok

A rovid hatast Bo-receptor agonistdk a COPD barmely sulyossagi 1épcsdjében
hasznalhatok, sziikség szerint a tlinetek enyhitésére.
Ilyen készitmények a fenoterol, salbutamol, terbutalin. Maximalis horgoétagité hatasuk 15-30
perc alatt alakul ki, amely atlagosan 4-6 oran at tart.
Hosszuhatast horgétagitd készitmények: salmeterol, formoterol. A salmeterol porinhalator
vagy hajtogéazos aeroszolos formaban, a formoterol porinhalatorként hasznalhato.
A hosszuhatast B-agonistdk legalabb 12 6ran at tartd hatdstartamuk miatt alkalmasak a
COPD-s betegek fenntartd kezelésére. Az inhalalt B,-agonistak dozisai a COPD-ben
biztonsagosak. Nyugalmi sinus tachycardia vagy arrhythmia csak nagyon érzékeny
betegekben alakul ki, illetve fokozddhat a fennallé tremor.

Anticholinerg szerek

Az anticholinerg szereket mar régota alkalmazzak az obstruktiv léguti betegség
kezelésére. Az anticholinerg szerek hatdsmechanizmusa a COPD pathomechanizmusaban
legfontosabb szerepet jatszo fokozott kolinerg tonus blokkolasa.
Tobb készitmény van vilagszerte forgalomban. Az ipratropium bromid, mint révid hatasu
szer, naponta tobbszori, legalabb 3-4-szeri adagolast igényel.
A rovid hatéstartamu antikolinerg horgdtagitok, a Bo-sympathomimetikumokhoz hasonloan a
COPD barmely sulyossagi fokozataban alkalmazhatok sziikség szerint. Hatasuk hosszabb,
mint a rovid hatasu Py-agonistaké: atlagosan 6-8 ora. A tiotropium bromid inhalécidval jut a
tiidobe egy Spiriva Handihaler nevii késziilék segitségével, amelyet kifejezetten a COPD-ben
szenvedd betegek szamara fejlesztettek ki.
Jelen tudasunk szerint a hosszhatasi anticholinerg szerek a legperspektivikusabb
készitmények a COPD kezelésében.
Az elhuzodd hatasu anticholinerg horgdtagitd tiotropium tobb mint 24 6rdn at mérsékli a
tiineteket és szignifikdnsan javitja a FEV; és FVC értékét, a fizikai terhelhetdséget, mérsékli a
hiperinflaciot €s a panaszokat, valamint ritkitja az acut exacerbaciok gyakorisagat.

Xantinszarmazékok

A non-szelektiv foszfodieszteraz-gatlok koziil a leggyakrabban alkalmazott
készitmények a theophyllin és az aminophyllin. A 1éguti simaizomsejtek cAMP tartalmanak
emelése révén vezetnek horgétagulathoz.
A theophyllin kozepes horgdtagito hatasa mellett javitja a mucociliaris clearance-t, csokkenti
a léguti gyulladast, bronchialis hiperreaktivitdst és nehézlégzést, javitja a 1égzdizmok
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kontraktilitasat, a jobb ¢és bal kamrai ejekcids frakcidjat, a fizikai terhelhetdséget, valamint
csokkenti a pulmonalis arterialis nyomast is.

A theophyllin sziik terapias ablaka miatt szérum szint meghatarozasokkal célszerli beéllitani a
nyujtott hatasu készitmények napi adagjat, a kivant szérum szint 8-12 pg/ml.

A theophyllin metabolizmusat szamos tényez0 ¢és a gyakran alkalmazott gyogyszerek
jelentésen befolyasoljak, ezért a gyogyszer dozisat egyénileg kell beallitani.

COPD-ben monoterapidban vald alkalmazdsuk nem ajanlott, inhalalt PB,-agonistakkal és
anticholinerg szerrel kombinacioban javasolt.

Gliikokortikoszteroidok

A gyulladasgatld gyogyszerek koziil COPD-ben csak a kortikoszteroidoknak van
1étjogosultsaguk.
A szisztémas hatasu oralis gliikokortikoszteroidokat 8-12 napos kuraban régota és sikerrel
alkalmazzak a COPD acut exacerbacidiban.
Az inhalaciés gliikokortikoszteroidok (ICS) rendszeres addsa olyan panaszos COPD-s
betegeknél indokolt, akiknek a FEV; értéke a referenciaérték < 50%-a, és ismétlodod
exacerbaciok vannak pl. legalabb 3 exacerbacid az utobbi 3 évben.
A rendszeresen adott ICS terdpia csokkenti az exacerbacidok szamat, €s ezéltal javitja az
egészségi allapotot. Az ICS elhizodo hatasu Bo-receptor agonistaval valdé kombinacioban
COPD esetén sokkal hatasosabb az acut exacerbaciok gyakorisaganak csokkentésében, a
tiildéfunkcio €s életmindség javitasaban, mint az egyedi komponensek. Ilyen kombinacidk a
fluticason-salmeterol és a budesonide-formoterol. Tartéos ICS kezelésnél a pneumonia ¢€s a
diabetes fokozott kockazatara kiemelt figyelmet kell szentelni.

Foszfodiészteraz-4 gatlok

A szajon at adhaté PDE-4 gatld roflumilast nem rendelkezik érdemi horgdtagitd
aktivitassal, de salmeterol vagy tiotropium kezelés mellé adva tovabb javitja a FEV; értékét.
Exacerbacios elozménnyel rendelkez6é sulyos (III-IV. stadium) COPD-s betegekben a
roflumilast csdkkentette az exacerbacidk eléfordulasat, azon beliil a korhazi kezelést igényld
vagy halalt okoz6 akut fellangolasok szamat is.

Mukolitikumok

A fokozott léguti valadéktermelés a COPD egyik vezetd tiinete, ezért szamos vegyiilet
hatasat vizsgaltak, hogy a kopetiiritést megkonnyitsék, €s igy a légiti vezetOképességet
javitsak. A leghatékonyabb modszer a dohdnyzas abbahagyasa, a tiid6 Ontisztuldsat jelentdsen
javitjadk az antikolinerg hatast és Bo-agonista horgdtagitok, valamint a xantinkészitmények.
Az N-acetilcisztein, karbocisztein, bromhexol, ambroxol in vitro csokkenti a nyak
viszkozitasat, de klinikai hatasukat nem tamogatjak egyértelmili bizonyitékok. Ugyanakkor az
N-acetilcisztein erés antioxidansként ritkitja a COPD acut exacerbacioinak jelentkezését és a
lefolyas sulyossagat is mérsékli.

Pneumococcus vakcinacio:

A nemzetk6zi ajanlasok tobbsége javasolja a vakcinaciot COPD-ben, ha a beteg 65
évesnél iddsebb, 5-6 évenként. Bizonyitott, hogy a kozodsségben szerzett pneumonia
eléfordulas csokken 65 évesnél fiatalabb, kis 1égzési tartalékkal rendelkezd6 (a FEV;
alacsonyabb, mint a referencia-érték 40%-a) betegek csoportjaban is.
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Influenza vakcindcio:

A sulyos COPD exacerbacioinak szovédményeit hatasosan védi ki, az exacerbacid
kialakuldsdnak valoszintisége 50%-kal csokken a vakcinacidoban részesiilt csoportban,
Osszehasonlitva a kontrollal.

Immunstimulansok

Az OMB85-BV (Broncho-Vaxom) a leggyakoribb léguti korokozok liofilizalt
kivonatanak keveréke, amely immunmodulétor hatdsu (a makrofagok miikodését aktivalja). A
COPD exacerbacioinak gyakorisagat ritkitja, sulyossagat enyhiti.

Kohogéscsillapitok
A kohogés, jollehet gyakran a COPD kinzd tiinete, protektiv hatast. Ezért a

crer

Tartos otthoni oxigénkezelés

A folyamatos otthoni oxigénkezelés (LTOT) a mai napig az egyetlen terapia, amely
bizonyitottan jelentds élettartam-javulast eredményez tartéosan hypoxaemias COPD-s beteg
esetén. Az altaldban orrszondan keresztiil adagolt oxigénpdtlast (palackbdl percenként kb. 1-3
1, oxigénkoncentratorbol 2-4 1) naponta legalabb 15 o6ran 4t kell folytatni, hogy a klinikai
tiinetekre, talélésre kifejlett elényds hatasok érvényesiiljenek. Hozzaférhetd cseppfolyos
oxigénellatd rendszer is, ami lehetdvé teszi a betegek lakdson kiviili mozgasat és
rehabilitaciojat.

Oxigén hasznalat 1égi utazasndl

Jollehet 4ltalaban biztonsagos a légi utazas, a kronikus légzési elégtelenségben
szenvedd, folyamatosan O,-kezelésben részesiilok szamara mégis ajanlatos a repiilés ideje
alatt 1-2 L/perccel megemelt O, adag.

Rehabilitacio

A rehabilitacid 1ényege, hogy csokkentse a tiineteket, panaszokat, fokozza a fizikai és
emociondlis részvételt a mindennapi aktivitdsban és Osszességében javitsa a beteg
¢letmingségét. A rehabilitaicio a COPD-s betegek II-IV. sulyossagi fokozatiban a nem
gyogyszeres terapia integrans része. A foként fizikai terhelés hatasara fullad6 COPD-s beteg
terhelhetdsége, igy mozgasképessége csokken, keriilni fogja a megterheld mozgést, mely
dekondiciondlashoz, szocialis izoldcidhoz, szorongishoz, depresszidhoz vezet. E circulus
vitiosust segit megszakitani a rehabilitdci6. A rehabilitacios kura elsésorban olyan
légzéskarosodott COPD-s betegek esetében indokolt, akik az optimdlis kezelés ellenére
fulladnak, fizikai terhelhetdségiik erésen korlatozott.
A rehabilitacidé lényege, hogy csokkentse a tlineteket, panaszokat, fokozza a fizikai és
emociondlis részvételt a mindennapi aktivitasban és Osszességében javitja a beteg
¢letmindségét. A rehabilitaicio a COPD-s betegek II-IV. sulyossagi fokozataban a nem
gyogyszeres terapia integrans része.
A pulmondlis rehabilitaici6 komplex folyamat, melynek része: allapotfelmérés,
farmakoterapia, légzdtorna, expectoracid és inhalacios technikak, mellkasi fizioterapia,
terhelési tréning, diétds tandcsadas, pszichoszocidlis tdimogatas, betegoktatas.
Szamos vizsgélat eredményének Osszegzése alapjan ma mar egyértelmii, hogy a pulmonalis
rehabilitacio javitja a terhelési kapacitast, csokkenti a nehézlégzés érzését, javitja az
egészséggel kapcsolatos életmindséget, csokkenti a hospitalizdciok és a korhazban toltott
napok szdmat, csokkenti a COPD-vel kapcsolatos anxietast és depressziot.
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A COPD a légzdrendszer kronikus progressziv funkciovesztéssel jard betegsége €s az esetek
20-50%-aban koros mértékii teststlycsokkenésével jar. Az alultaplaltsag korrekcidja a COPD
fenntarto kezelésének fontos eleme: bizonyitottan javitja a betegek €életmindségét és tulélését.
A COPD acut exacerbacioiban nagy energiatartalmu tapszerek alkalmazésa indokolt.

Sebészeti kezelés

Bullectomia: gondosan valogatott esetekben a bullectomia javitja a tiidéfunkciot és csokkenti
a légzési panaszokat. Leginkabb olyan nagy bulldk esetében javasolt a bullectomia, amikor a
diffuzios kapacitas normalis vagy legfeljebb enyhén csokkent, nincs jelentés hypoxaemia, és
a megmarado tiid6 perfuzioja jo.

Tiddvolumen-redukcios miitét: A taltadgult emphysemds tiidé egy részének sebészi
eltdvolitdsa a maradék tid0 rugalmassag-tartalékanak felszabaditdsat és az emphysemas
tiidoteriiletek nem szell6z6 1égtereivel kapcsolatos ,kompresszios” 1€gzési munka
csokkentését jelenti, mindez a dyspnoet jelentésen mérsékelheti.

Tiidétranszplantacio: megfelelden szelektalt, végstadiumban 1évé, domindléan emphysemas
COPD-s betegcsoportban a tiidotranszplantacio (egyoldali is) javitotta az €életmindséget és a
funkcionalis kapacitast, de a talélést befolyasold hatas bizonytalan.

3.22.2.1.2. A COPD acut exacerbacioja

A COPD acut exacerbacidja a beteg allapotanak elhuzodo (legalabb két napon at) tartd
rosszabbodésa, amely hirtelen kezdddik, meghaladja a panaszok (dyspnoe, kohogés, €s/vagy
kopetiirités) napi ingadozésat és az alapbetegség fenntartd kezelésének megvaltoztatasat teszi
sziikségessé.
A COPD korlefolyasaban a heveny fellangolasok kiemelkedd jelentdséggel birnak, mivel a
progressziv funkcidvesztés felgyorsitasaval a klinikai allapot rosszabbodasat idézik el6.
Az acut exacerbaciok 2/3-at léguti infekcid okozza, a tobbi eset nem purulens, mucoid
exacerbacio.

Az exacerbacio sulyossaganak megitélése:

Az exacerbaci6 megitélésekor figyelembe kell venni a COPD sulyossagi fokozatat, a
kisérd betegségeket €s a megeldzd exacerbaciok korlefolyasat. A fizikalis vizsgalatkor a
haemodinamika és a 1égzdrendszer véltozasait regisztraljuk.

3.4. tablazat: Exacerbacio sulyossaganak megitélése

I. fokozat Il. fokozat I11. fokozat
Anamnézis
kisérd betegség# + +++ +++
exacerbaciok gyakorisaga + +++ +++
a COPD sulyossaga enyhe/mérsékelt mérsékelt/stulyos sulyos

Fizikalis lelet

haemodinamikai értékelés stabil stabil stabil/instabil
légzési segédizmok nem ++ +++
hasznalata, tachypnoe

kezdeti terapia utan nem ++ +++

perzisztalo tiinetek

Diagnosztikus eljarasok

oxigén szaturacio igen igen igen
artérias vérgaz nem igen igen
mellkas rontgen nem igen igen
kémiai labor" nem igen@ igen

gyogyszer vérszint’

ha lehet

ha lehet

ha lehet
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kopet Gram festés €s tenyésztés nem$ igen igen

EKG nem igen igen

A tablazatban lathatjuk az exacerbaciok I. II. III sulyossagi fokozatba vald besorolédsat. 1.
fokozat: otthon kezelhet6 a beteg, II. fokozat: a beteg korhdzi elhelyezést igényel, III. fokozat:
1égzési elégtelenség all fenn — intenziv osztalyos elhelyezés mérlegelendo.
Horgtagitok

A fenntartd kezelés moddositasa sziikséges, ha az obstrukcido fokozoédik. A COPD
exacerbacio otthoni ellatdsakor novelni kell a rovid hatdsa, elsésorban B2 agonista
bronchodilatator dozisat és/vagy gyakorisagat.

A legmagasabb ajanlhaté adag rovid hatasu B2 agonista adagolo aeroszolbdl 3-400 ug
1-2 6ranként, amig a panaszok nem enyhiilnek. Az ipatropium bromid hatdsa hasonlé mértéki
a COPD exacerbacioban a rovid hatastartamti  B-sympathicomimetikumokéhoz,
kombinéciojuk ajanlott a COPD akut exacerbacidiban. Széles korii elterjedtségiik ellenére a
methylxanthinok alkalmazasa COPD exacerbacioban ellentmondésos.

Gliikokortikoszteroidok

A szisztémas hatast gliikokortikoszteroidok hatdsosak a COPD akut exacerbacidinak
a kezelésében: meggyorsitjak a gyogyulast és a léguti funkcio visszatérését a kiindulasi
értékre. Az emelt dozist horgdtagitd kezelés kortikoszteroiddal vald kiegészitése kiilondsen
fontos akkor, ha a mért FEV; alacsonyabb a referenciaérték 50%-anal. Az ajanlott napi
szteroidmennyiség 40 mg i.v., vagy 32 mg per os metilprednisolon.

Antibiotikum

A COPD akut exacerbacioi idején valtozatlanul érvényesek az un. Winnipeg
kritériumok (fokozott dyspnoe, a koOpet gennytartalmanak, illetve mennyiségének
fokozodasa), amelyek alapjan az exacerbacio harom tipusa kiilonithetd el (3.4 tdblazat). Mély
léghti valadékmintdkbol kitenyésztheté korokozok a gyakorisag sorrendjében: Haemophilus
influenzae, Haemophilus parainfluenzae, Streptococcus pneumoniae és Moraxella catarrhalis,
de korokozo lehet a szokvanyos moédszerekkel nem tenyésztheté Chlamydia pneumoniae és
Mycoplasma pneumoniae is. Az exacerbacio jellege és potencialis korokozok alapjan a 3.5
tablazatban felsorolt antibiotikumok valaszthatok.

3.5. tabldzat: A COPD acut exacerbacioinak leggyakoribb korokozoi

Csoport Definicio Leggyakoribb korokozok
A-csoport Enyhe exacerbatio, a kimenetelt ronto tényezd nélkiil S.pneumoniae, H.influenzae,
M.catarrhalis, Chlamydia pneumoniae,
virusok
B-csoport Mérsékelten sulyos exacerbatio, a kimenetelt ronto A-csoport+penicillin rezisztens
valamely tényez0 jelenlétével S.pneumoniae vagy béta lactamase

termel6 baktérium,
Enterobacteriaceae (K.pneumoniae,
E.coli, Proteus stb.)

C-csoport Sulyos exacerbacid, P.aeruginosa veszélye mellett B-csoport+ P.aeruginosa

A kovetkez0 tablazatban az ezekre hatd antibiotikum ajanlatokat lathatjuk.
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3.6. tablazat: Az exacerbatio sulyossaga alapjan valosziniisitett korokozok és az ezekre hato
antibiotikumok

Csoport Orilis kezelés Tovabbi oralis lehetdségek Parenterilis kezelés

A-csoport Béta-laktamok (béta-laktamaz | Béta-laktamaz inhibitor + béta-
aktivitasu baktérium esetén laktam, makrolidek
nem megfeleld), tetracyclin, (azithromycin, clarithromycin,
trimethoprim-sulfamethoxazol | roxithromycin), I1., 1.

generacios cefalosporinok,
ketolidek (telithromycin)

B-csoport béta-laktamaz-gatlo+ Léguti fluorokinolonok Béta-laktamaz inhibitor + béta-
béta-laktamaz (levofloxacin, moxifloxacin) laktam, II., III. generacios

cefalosporinok, 1éguti
fluorokinolonok (levofloxacin,
moxifloxacin)

C-csoport Fluorokinolonok fluorokinolonok (levofloxacin
(ciprofloxacin, levofloxacin 750mg/die, ciprofloxacin) vagy
napi 750 mg adagban) anti-pseudomonas béta laktam

Az enyhe exacerbacio teriileten kezelhetd. A kozépsulyos allapotromlés, ha a

megkezdett terapia ellenére néhany oran beliil nem javul, korhazi beutalast igényel. A sulyos
exacerbacid minden esetben azonnali korhazi ellatast tesz sziikségessé.

A megfeleld antibiotikum kivalasztasa életmentd lehet. Magyarorszagon a S.
pneumoniae torzsek amoxicillin-rezisztencia gyakorisaga kb. 15% (ez elsdsorban a harmadik
generacids oralis cephalosporinok hatdsvesztésével parosul), a makrolid rezisztencidé kb.
40%. Ez utobbit a COPD akut exacerbacidinak enyhébb formaiban is ajanlott mérlegelni. A
megfeleld antibiotikum vélasztis érdekében érdemes a hazai rezisztencia viszonyokrol
rendszeresen tajékozodni (www.oek.hu).

Kontrollalt oxigén terapia

Az oxigénkezelés a COPD exacerbacid korhazi kezelésének kiemelten fontos
tényezdje, melynek célja a megfeleld oxigén szint elérése (PaO,>60HgmMm vagy Sa0,>90%).
Az oxigén kezelés megkezdését kovetden 30-60 perc mulva artérids vérgdz vizsgalat
sziikséges annak megitélésére, hogy nem alakult-e ki szignifikans CO; retencid ill. acidozis.

Nem invaziv gépi Iélegeztetés (NIV)

A NIV csokkenti a respiratorikus acidozist (emeli a pH-t, csokkenti a PaCO»-t),
csokkenti a légzésszamot, mérs€kli a dyspnoe sulyossagéat, és megroviditi a korhazi
tartdzkodas idejét. Alkalmazéasakor csokken az intubacid igénye. A NIV kudarca esetén
intubéciot kovetden kontrollalt gépi 1€legeztetésre alkalmas osztaly (ICU) legyen a kdzelben.

3.2.3. A léguti allergias korképek fogalma, kritériumai, patogenezisének alapjai
Dr. Brugods Laszlo
3.2.3.1. Az allergia torténete

Az allergias betegségek (allergids rhinitis, asthma bronchiale, atopids dermatitis)
komplex pathofizologias zavarok, melyekben két tényezo (kornyezeti- és genetikai-)
jatszik jelentos szerepet.

A korkép 1étezésérol eloszor Charles Blakely szamolt be 1873-ban, catarrhus aestivus néven
emlitve a szénanathat és a pollen-asthmat, bizonyitva a tiinetek Osszefliggését a fii és a széna
jelenlétével. (Nyaron kaszalt fiivet tarolt padldsan és sajat magéan bizonyitotta a tiinetek
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megjelenését télen a fii hatasara). Allergias tiineteknek ¢és betegségeknek megfeleld leirasok
mar az 6korbol és ezt kdvetden is léteztek. A korfolyamat leirdsa akkor kezdédott, mikor a
korokozokkal és toxinjaival szemben vaccindk eldallitasaval probalkoztak a XIX. széazad
masodik felében. Von Behring nevezte hiperszenzitivitasnak azt a varatlanul heves (néha
akar halalhoz vezetd) valaszt, amit egyes allatoknal észlelt a diphtériatoxin masodik beadasa
alkalmaval, vagy Portier és Richet 1902 hasonlé koriilmények kozott észlelt reakciot, mivel
nem védettséget (prophylaxis), hanem ellenkez6leg, anaphylaxiat is okozhatott. Magat az
allergia terminust von Pirquet-nek koszonhetjiikk, aki 1906-ban nevezte igy a szervezet
megvaltozott valaszkészségét idegen anyagokkal szemben, vagyis allos-(mas, masként) -
ergein (dolgozni).

Szamtalan adat bizonyitja, hogy az allergids betegek szdma ¢és az atopias allapot
folyamatosan novekszik vildgszerte, és novekedése Osszefiiggésbe hozhatd az ugynevezett
nyugati civilizaciés ¢€letvitellel, ami az allergias betegségeket megkiilonbdztetett
egészségpolitikai problémaként veszi figyelembe. Egyre nagyobb figyelmet kell szentelni az
olyan 1) allergias betegségeknek, mint a latex és a mogyor6 elleni érzékenységnek, melyek
30-40 évvel ezelott szinte alig léteztek, ma viszont komoly életveszélyes allapotokat képesek
eléidézni. Kozben folyik a vita és a kutatds az okok felderitésére. Ami tény, hogy az allergiés
korképek jelentds mértékben ndvekednek, de a megndvekedett expozicid is kivaltoja az ujabb
¢és Ujabb szenzitizacioknak.

3.2.3.2. Definiciok

Kezdjik a XX. szdzad modern jarvanydnak is nevezett allergids korképekkel valo
ismerkedést az alapokkal. Az allergologia nem fejlodott volna ilyen mértékben az
immunologia és mas bioldgiai tudomany elképesztd méretii és litemi fejlodése nélkiil. Ezért
bevezetOben ismertetném a korképhez kapcsolddo ,kulcsszavakat”.

Hiperszenzitivitds: ha egy egyén a kdrnyezetébdl olyasvalamire reagdl, amire a masik egyén
nem. A reakcid karos €s koros eltéréseket hoz létre. A Gell és Coombs ma is hasznalt
beosztasa szerint l1étezik 1., I, III. és IV. tipust hiperszenzitivitas, vagy immunpathologids
reakcid. Az allergia az I. tipusu, azonnali reakcid vagy anaphylaxias kérképhez tartozik.

Az allergia akkor jon 1étre, ha a hiperszenzitivitast immunmechanizmusok (f6leg IgE és 1gG4
tipusu antitestek) kozvetitik. Ez egy folosleges €s karos immunvélasz, mely idegen
anyagokkal szemben (allergének) jon 1étre.

Az atopia egy adott egyén genetikai adottsaga, hogy a kornyezetben 1év6 artalmatlan
anyagokkal szemben nagy mennyiségii IgE antitestet termeljen. Az atopia akkor van jelen, ha
az allergia IgE medialt, és az azonnali bérproba pozitivitasaval lehet kimutatni.

3.2.3.3. Az allergia, mint ,,nem-fert6zo jarvany”epidemiologiai hattere

Az allergia és az asthma prevalencidja, 1lj esetek el6forduldasa folyamatosan és
dokumentéltan novekszik. A vildg lakossaganak kozel 40%-a atopids, a gyerekek majdnem
10-15%-a asthmas, ami kozel 100-150 millié betegnek felel meg, és igy a gyermekkori
asthma az elsd helyen allo kronikus betegség ebben a korcsoportban, és — mivel a 6
hospitalizacidos, munkahelyi és iskolai hidnyzasi ok is egyuttal — hihetetlen mértékben
megterheli az egészségiigyi koltségvetést.

3.2.3.4. A szenzitizacié atja

Az allergének a szervezetbe tobb tton keriilhetnek be.
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a légutak nyélkahartyaja: haziporatka, pollenek, hdaziallatok szére, gombak,
foglalkozasi tényezokhoz kotott anyagok

e agyomor-bél rendszer nyalkahartyéja: élelem, gydgyszerek

e a conjunctivalis mucosa

e boron keresztiil: rovarcsipések vagy i.v/i.m/.s.c injekciok formajaban.
Az elsO expozici6 vagy taladlkozas valtja ki az IgE, allergénspecifikus antitest termelését. Az
IgE cytophil, vagyis szinte teljes mértékben kotddik a sejteken (hizdsejtek, basophilek,
macrophagok stb.) levd specifikus IgE receptorokhoz (éRI és ¢RII), és csak igen kis
mennyiségben vannak jelen a keringésben. Ezért is volt olyan nehéz jelenlétiiket bizonyitani,
de 1966-ban sikeriilt Ishizakanak és Johansonnak. A kovetkez6 talalkozasok soran allergén-
IgE keresztkotodés jon létre és ennek kovetkezménye, hogy a sejtek, melyekhez az IgE
kotédik (foleg a hizosejt, de a basophil is) degranulalnak és medidtoranyagokat (hisztamin,
leukotriének stb.) bocsatanak ki. Ezek az anyagok valtjak ki az allergiara jellemzé klinikai
tiineteket: a fokozott vascularis permeabilitdst, az ennek kdvetkeztében 1étrejovo oedemat, az
angioneurotikus oedemat, ha dramaian zajlik le, collapsust vagy anaphylaxias shockot valt ki,
nasalis hypersecretioval és bronchialis hypersecretiéval. A simaizomgdres horgéspazmus
form4jaban jelentkezve az asthmara jellemzdé. A vascularis hyperpermeabilitas alapja a
bérkiiitéseknek is. Hogy a klinikai tiinet milyen és hol jelenik meg, az attdl fiigg, hogy mi a
célszerv, vagyis az a szerv, melynek nyalkahartydjaban fixalodik a specifikus IgE, és zajlik le
a mediator felszabadulas az allergén bejutasat kdvetden.
Nem minden atopias egyén lesz allergias, csak minden negyediknek alakul ki egy vagy tobb
allergias betegsége, ami az enyhe rhinitistdl az életveszélyes allapotot is okozhatd asthmaig,
és szisztémas anaphylaxids reakcidig terjedhet. Sok tanulméany igazolta, hogy az elmult
évtizedek alatt az allergids ¢és asthmas betegségek szama jelentdsen novekedett, kb 4% 10 év
alatt, és a novekedés foleg a fejlett iparral és é€letszinvonallal rendelkezd orszagokat érinti,
vagyis egy civilizacio- és életmodfiiggd betegség.
A szenzitizacios folyamat a korai gyermekkorban kezdddik, és taplalékokkal szembeni: tej,
tojas. Kiilonbozd ekcémas ¢€s ételallergias formaban jelentkeznek a tiinetek, de 4 éves kor
kortil mar a legtobb gyermek tolerdlja az étel-allergéneket, viszont sokan koziilik
szenzitizalddnak az inhalacios allergénekkel szemben: haziporatka, allati szOrok, pollenek,
gombak és a kovetkezd korosztalyban megnd az asthma és a szénanatha prevalencidja, amit
»allergias marsnak”, vagy az allergia természetes haladasanak neveztek el. A gyermekkori
allergias betegségeket (rhinitis, asthma) a betegek kozel 50%-a ,kindvi”, mire eléri a
felndttkort, de fiatal felndttkorban is jelentkezhet az allergia elsé alkalommal, anélkiil, hogy
addig valamilyen panasza lett volna az illetének. Ezekben az esetekben a pozitiv allergias
csaladi anamnézis igen fontos kzos nevezd.

3.2.3.5. A kiilonboz6 allergias betegségek prevalenciaja

A gyermekkori asthma eléfordulasi aranya a fejlett orszagokban 8-30% ko6zott mozog.
A kérddivekkel szerzett, sajat bevallason alapuld adatok szerint 20-30%, mig a szigoribb
kritériumokon alapuld (sipolo6 1€gzés+horgd hyperreaktivitas igazolasa) adatok ,,csak” 8-15%-
ra teszik az érintettek szamat. Fontos kiemelni, hogy az asthmdra koltott 6sszeg majdnem
80%-at koltik el a betegek amugy csak 20%-at kitevo sulyos asthmasokra, és a maradék 20%
keriil felhasznalasra a betegek 80%-anal, akik kevésbé sulyos tiineteket mutatnak.
Az allergias rhinitis a lakossag kb.20-24%-at érinti, majdnem fele-fele aranyban intermittens
vagy szezonalis és perszisztens vagy perennialis formaban. Akarcsak az asthma, a rhinitis
allergica prevalencigja is folyamatosan n6. Gyakori az allergids rhinitis és az asthma kozos
eléfordulasa. Léteznek olyan vélemények is, hogy ezen betegségek azonosak, mivel a kdzos
légutak egy-egy kiilonbozd szakaszat érintik, ahol a valaszkészség is kiilonbozd (gazdag
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capillaris érhalézat az orrnyalkahartyaban, simaizom a horgdkben), de az allergias reakcio és
mechanizmus lényegében ugyanaz. Ezért egyesek véleménye szerint szinte nincs is allergids
asthmas beteg rhinitis €és /vagy sinusitis né¢lkiil. Az allergias rhinitis kb 20-28%-ban idével,
ahogy az allergén expozicié fokozodik, asthma bronchiale alakul ki; ez a tény indokolja
a tiidogyogyaszok Kiilonos érdeklodését az allergias rhinitis irant.

A korai gyermekkorban az atopids ekcéma eléfordulasa 10-12%-ra tehetd, és gyakran tarsul
hozza angioneurotikus oedema is, ami aztan a betegek felénél felnéttkorban is megmarad.

Az ¢ételallergia meghatarozoja az étellel szemben kialakult adverz reakcid, melynek
immunologiai alapja kimutathat6. A leggyakoribb ételallergiat jelz6 tiinetek: urticaria/
angioneurotikus oedéma, hanyas, diarrhoe és ritkabban anaphylaxias shock. A gyakoribb
ételek, amivel szemben az emlitett tiinetek jelentkeznek: tehéntej, tojas, gyiimolcsok, dio,
mogyord, hal és gabonafélék. A tehéntej allergia 3-4%-ra tehetd, mig a tojassal szemben 2-
3% és gyakori korai gyermekkorban ¢és ritkan marad fenn 3 éves kor utan. A fogyasztassal
parhuzamosan n6 az amerikai mogyoréval szembeni allergia, kb. 0,5%-ra tehetd.

Az anaphylaxias reakcid gyakran életveszéllyel jar. Nem valogatott populacioban 0,1%-ban
egy alkalommal jelen volt egy anaphylaxias reakci6. A leggyakoribb okok: gyogyszerek,
rovarcsipés, latex és ételek (féleg mogyoro).

3.2.3.6. A genetikai tényezok és a kornyezet hatiasa az allergias betegségek
kialakulasaban

Az allergids betegségek alapja a gének és a kornyezeti hatas interakcidja. Bizonyiték
erre, hogy a betegség halmozottabban jelentkezik egyes csaladokban, ahol a genetikai
allomany megkozelitéen hasonld és a prevalencia lényegesen kiillonbozik egyes orszagok
Osszehasonlitdsakor. De wugyanakkor a kornyezetnek oOridsi szerepe van a gének
expresszidjaban, ezt bizonyitja a hasonld genetikai héttérrel rendelkezd populacidban széles
eltéréseket mutato prevalencia.

Az atopia genetikdjat vizsgalva észlelhetjiik, hogy az IgE hasonlé médon ndvekedett az
allergias betegségekkel. Szinte teljesen biztos, hogy az IgE gének és az atépia expresszidjat
a Thy lymphocita populacié talsilya okozza. Az atopiara vald hajlam az élet nagyon korai
idészakaban hatdrozodik meg. Az intrauterin és a korai csecsemdkorban létrejott hatasok
befolyasoljak az atopia késébbi fejlédését. Az intrauterin kérnyezet Th, lymphocita populacio
tulstilynak és az IgE termelésnek kedvez, a ,kilokddést” eldsegithetd Thy; lymphocitdk
ellensulyozasa miatt €s eldsegitheti az atopia kialakuldsat.

A sziiletést kovetden a természet egy switch-mechanizmust ,.épitett be”, ami a korai
gyermekkorban miikodésbe 1ép és ellensulyozza, visszaforditja a meglévé Thy talsulyt.
Léteznek olyan kornyezeti hatasok, melyek eldsegitik a switch-et és igy az allergia ellen
protektiv, védé hatast fejtenek Ki.

Protektiv hatasok:

o Etrendbeli hatdsok: halolaj, zoldségek, gyiimolesok, antioxidinsokban gazdag élelem,
a terhesség alatt megfelel0 anvai diéta, anyatejjel torténo leheto leghosszabb taplalas.

e A gastrointestinalis flora korai kialakulasa, foleg gram negativ baktériumokKkal,
melyek gatlo hatassal vannak az IgE termelésre és csokkentik a Th, lymphocita
populaciot. Ide tartozik a héaziallatok szerepe is a baktériumokkal valé korai kontaktus
kialakuldsa céljabol. Ez utdbbi ,higiénia hipotézis” néven ismert, és Osszefiiggésbe
hozza az allergias korképek korai és stilyosabb kialakuldsat olyan kdrnyezetben, ahol
nincsenek korokozok, nincs megfelelé immunologiai ,inger” a Th; lymphocita
populacio fejlodéséhez. Részben ez a tény is hozzdjarul, hogy a nyugati, civilizalt
¢letkoriilmények, ahol minden steril, tiszta, koran vaccinidlnak és hasznéalnak
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antibiotikumot, nagyobb szamban idéznek ¢lé allergiara hajlamositd6 Th, lymphocita

populacio talsulyt.

Nagy Iétszamu csalad, ahol a gyermekek egymastodl koran megkapjéak a fertézéseket és

ezzel fokozzak a Th; populaciot.

e Fertdzések (tbc €s korai 1éguti infekciok).

e Megfelel6 orvosi tandcsadés és ellatds lehetdsége.

o Fokozzak az allergia kialakulasanak lehetoségét, részben lassitva a Th; iranyaban
a switch mechanizmust, részben kozvetlen médon fokozva az IgE termelését.

e Kornyezeti, még a prenatalis dohanyfiist expozicid is.

e Jdl szigetelt lakédsok, kdzponti flités, fokozzak a hazon beliili nedvességet és meleget,
ami az atkaknak és a gombaknak kedvez.

e Etrendi hibak: sokszorosan telitett zsirsavakban szegény diéta, nem megfeleld diéta a
terhesség alatt.

e Fokozott allergén expozicid: hazi poratka, svabbogar, macska, kutya, patkany, egér,
gombdk stb.

o Kornyezeti artalom: kozlekedés (foleg dieselmotor) okozta levegdszennyezés, SO,,
Nox. A dieselmotorok égési termékei gyorsan és dramai modon képesek csokkenteni a
csilloszérok mozgasanak frekvencidjat, és dozistol fliggden fokozzdk az allergén
retencigjat a 1égutakban.

o Kislétszamu csalad, egykék.

A korai expozicidnak és az allergén mennyiségének is jelentds szerepe van az allergia
kialakulasdban. Ha a hazi poratka expozicd6 meghaladja a 10 ng/g koncentraciot, akkor 11
éves korra az asthma megjelenésének rizikoja az érintett populdcioban 4,8-szeresére nod.
Ugyanakkor, szerencsére 1étezik egy ellenregulacios tényez6 is. Ha 1 éves korig a gyermek
magas Der p 1 (a héazi poratka f6 antigén determindnsa) koncentrdcionak van Kkitéve,
tolerancia is kialakulhat, és késik az asthma megjelenése a hazi poratkara érzékenyek
korében. Hasonld a helyzet a macskaszdr allergia esetén is.

Az allergias korképeket létrehozo mediatoranyagok nemcsak immunreakcio
kovetkeztében szabadulhatnak fel, hanem immunreakcio nélkiil vagy nemspecifikus
uton is (vegyi anyagok, farmakonok, vegetativ ingerek, emocio stb. hatasara). llyenkor
megtévesztésig utanozzak az allergias reakciot. Egy gondosan felvett anamnézisbol
kideriil, hogy a reakciot megel6zden allergén bevitel nem tortént. Az allergoid vagy
"allergic-like™ reakciokat kontrasztanyagok, opidtok, kurare-szarmazékok idézhetik el
leggyakrabban, mivel a bazofil sejtek és a mastocytak degranulacidojat okozzak.

A regulacids T sejtek (T reg) szerepe allergiaban.

Abban a folyamatban, minek kovetkeztében egy allergén felismerését tolerogen hatds vagy
gyulladasos reakcio kialakulasa ¢és fenntartasa koveti, az allergén-specifikus T sejtek
citokintermelésének fontossaga elsérendli. Az IL-10 ¢s TGF-p termeld T sejteknek jelentds a
szerepiik az allergénekre adott valaszreakciok kibontakozasaban.

3.2.3.7. Az egyes allergias reakciok jellemzése

Az 1. tipusd, azonnali reakcié vagy anaphylaxidas reakcié esetén érdemes
megemliteni az atopia és az anaphylaxia fogalmat. Az atopia (Coca nevezte igy) az egyén
genetikailag 0rokolt tulajdonsaga; 1ényege, hogy természetes koriilmények kozott, normalis

crer

nem atopids egyén. Az anaphylaxiahoz nem feltétleniil sziikséges a genetikai hattér, elég az
idegen anyag magasabb Kkoncentracioja és huzamosabb expoziciés idé. Ehhez hasonlo
helyzet, kisérleti koriilmények kozott alakul ki inkébb, de eléfordulhat ,természetes”
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koriilmények kozott is. Az 1. tipusu allergids reakciohoz tartozik az allergias rhinitis és az
asthma bronchiale valamint az atopias dermatitis.

A III. tipusd, immunkomplexek altal 1étrehozott reakcid extrinsic allergias alveolitist,
pneumonitist és egyes gombafajok altal eldidézett asthma bronchialét okozhat
(bronchopulmonalis aspergillosis). Itt kétfajta reakciot kiilonboztetiink meg az antigén és
antitest koncentracidja szerint. Ha a reakcid soran tobb a szervezetbe bejutott allergén
mennyisége, mint a jelenlévo antitesteké, akkor a Iétrejott immunkomplexek szolubilisekké
valnak, és a keringésbe keriilnek, a capillarisokban (vese, endocardium, iziiletek,
tiidécapillarisok) kicsapddnak, majd megkotik a komplementet. Ez mediator-felszabadulashoz
vezet, s a medidtorok gyulladast idéznek elé. Ha a szervezetben meglévd ellenanyagok
mennyisége tobb, mint a bekeriilo antigéneké, akkor a bejutas helyén a talsulyban 1évo
antitestmolekuldk immunkomplexeket képeznek, megkdtik a komplementet és helyben jon
1étre az allergias reakcié (Arthus reakcio).

Elméletileg barmilyen exogén anyag lehet allergén. Minden allergén antigén is, de nem
minden antigén viselkedik egyuttal allergénként. Egyes anyagok gyakrabban véltanak ki
allergiat.

A mindennapi gyakorlatban allergias korképek alatt az I. tipusi, azonnali reakcidokat
szoktuk érteni és atopias, valamint anaphylaxias korképekként emlitjiik éket.

3.2.4. Az allergias rhinitis
Prof. Dr. Szilasi Maria

3.24.1. Definicio

A rhinitis az orr nyidlkahartydjanak és submucosajanak gyulladasos
folyamatokkal jellemzett elvaltozasa (gyulladas), amelyben az alabbi tiinetek legalabb
egyike hetente tobb napon keresztiil, napi egy vagy tobb oran at fennall: orrfolyas,
tiisszogés, orrdugulas, orrviszketés.

A rhinitiseseket eredetiik szerint a kdvetkezoképpen osztalyozhatjuk:
a) Allergias rhinitisek
1. szezonalis
2. perennialis (nem szezonalis)
b) Infectios eredetiick
1. wvirélis
2. bakterialis
3. specifikus
c) Egyéb eredetiick
idiopathias
nem allergias Rhinitis Eosinophil Szindromaval (NARES)
vasomotor rhinitis
hormonalis
foglalkozasi
kornyezeti
¢lelmiszer altal kivaltott
gyogyszer altal kivaltott
9. emocionalis
10. atrophias
11. gastro-oesophagealis refluxhoz tarsuld

LN akwNE
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Az allergias rhinitist kordbban az antigén jelenlétének idobelisége alapjan szezonlis,
perennialis tipusokra osztottuk, ami azonban nem a legmegfeleldbb felosztas. A javasolt Uj
felosztas a tiineteket, intenzitasukat €s az életmindség jellemzoit veszi figyelembe.

Ezek alapjan megkiilonbdztetlink a tiinetek id6tartama szerint: intermittdld vagy perzisztald
betegségformat. A tiinetek sulyossaga szerint pedig ,.enyhe” vagy ,,kdzepes/sulyos” format.

3.4. abra: Az allergias rhinitis uj felosztasa (kezeletlen betegek esetén)

Intermittalo Perzisztalo
<4 nap/hét > 4 nap/hét
vagy < 4 hét és >4 hét
Enyhe X Kozepes/sulyos (egy vagy tobb
az alabbiak koziil)
- zavartalan alvas - alvaszavarok
- zavartalan mindennapi - akadalyozott mindennapi tevé-
tevékenység, sportolas, kenység, sportolas, kikapcsolo-
kikapcsolddas das
- zavartalan munkahelyi és - csokkent munkahelyi és iskolai
iskolai aktivitas teljesitmény
- nincsenek zavard tiinetek - zavar0 tlinetek
enyhe kozepes/sulyos
< 5

0 10

VAS
Eii. Kozlony LX. évf. 7. 1584-1603, 2010.
http://www.whiar.org/

3.24.2. Etiologia
3.24.2.1. Allergének

Az aeroallergéneknek fontos szerep jut az allergias rhinitisben. Az allergének dontd
tobbsége belégzés utjan jut a szervezetbe. Ezek a részecskék a nydlkahartyan lerakodva
valtjdk ki az allergids gyulladast. A pollenek a szabadtéri allergének. A ndvények
virdgzasanak megfelelden a tlinetek szezonalis megjelenésiiek.

Hérom f6 pollenszezont kiilonboztetiink meg Magyarorszagon.
Kora tavaszi:

Marciusban mar panaszt okoznak a koran viragz6 fak, nyirfa, éger, mogyor6, valamint
a pitypang és a korai fiivek pollenjei is szerepet jatszanak.

Kora nyari: (majus-janius)

A fiifélék (réti komocsin, angolperje) valamint a gabona viragpora, majd a kukorica,
csalanfélek, fekete iirdm, landzsas tifll a panaszok kivaltoi.
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Oszi:

Igen nagy problémat okoz Magyarorszagon a parlagfii elterjedése (ragweed vagy
Ambrosia elatior), amely cstcsviragzasa augusztusban van, és a fagyok bealltaig okoz
panaszokat. Az ebben az idészakban viragz6 iirdm és gyomndvények szintén jelentds szerepet
jatszanak.

A beltéri allergének koziil a haziporatkdk, allati eredeti allergének, penészgombak és
toll szerepe emelhet6 ki.

A haziporatkdk a haziporban €16, szerves részecskékkel taplalkozo atkdk, mikroszkop
nagysagu (kb. 0,1-0,5 mm) rovarok, amelyek kedvelik a nedves, paras, sotét, meleg
kornyezetet. Az atkak tiriilékében taldlhato fehérje okozza az allergiat az arra érzékenyekben.

A kornyezetben lakod vagy az emberek otthonaban €16 allatok szdére, hamtormeléke,
nyala és vizelete — a benniik 1évé fehérjemolekula miatt — szintén okozhat allergiat. A
leggyakoribb allergénforrasok a kutya és a macska, de gyakoriak a ketrecben tartott kisallatok
¢s a madarak is, gondolni kell a libara, kacsara, tehénre, birkara, kecskére, lora és sertésre is.
A perennialis allergias natha harmadik legfontosabb lakéson beliili oka a penészgomba. Az
atkahoz hasonléan a meleg és nedves helyeket szereti, ilyen hely boven akadhat a lakasban:
nedves, dohos részek a falon és a tapétan, a szobandvényeken, az ablakkereten, az
¢lelmiszerekben stb.

3.24.2.2. Pollutansok (levegdszennyezé anyagok)

A beltéri levegdszennyezés kiemelkedod jelent6ségli, mivel iparosodott orszagokban az
emberek idejiik tobb mint 80 %-at zart terekben toltik.

A beltéri szennyez6 anyagok kozé a hazi allergéneken kiviil 1égnemii pollutansokat is
sorolunk, melyek koziil a dohanyfiist a legfontosabb. A ,,vdrosi tipusu” szennyezddés
elsésorban kozlekedési eredetil.

A legfontosabb levegdszennyezd anyagok kéz¢ az 6zont, a nitrogénoxidokat és a
kéndioxidot soroljuk.

A dizelmotorok szennyezd anyagai fokozhatjak az IgE termelést és sulyosbithatjak az
allergias gyulladast.

Az aszpirin és mas nonszteroid gyulladascsokkentdk rhinitist és asthmat is kivalthatnak.

3.24.3. Pathomechanizmus

Tanulmanyok bizonyitottdk az eosinophil léguti gyulladéds létrejottét, az endothelialis
¢és epithelialis adhesios molekuldk fokozott expressiojat, ugyanugy mint a chemokinek és
cytokinek jelentdségét. Az infiltrald leukocytakbol, az ott 1€vo sejtekbdl, mint a hizosejtekbol
felszabadulé medidtorok mind a tiineteket, mind a nasalis nem-specifikus hiperreaktivitas
1étrejottét okozhatjak.

A hizosejtekbdl felszabaduld hisztamin a f6 mediator a szezonalis €s perennialis
allergen expositioban, de mas mediatorok, mint a leukotrienek, prosztaglandinok és Kininek is
hozzajarulnak a tiinetekhez a neuralis és vascularis receptorokhoz vald kolcsonhatdsaikon
keresztiil.

Két klinikai fazist kiillonboztetiink meg: korai fazis: erre jellemzd, hogy az
allergénprovokacidé utdn azonnal jelentkezik és a tiisszogés, viszketés, vizes orrfolyas a
jellemzd tiinet, a késéi fazis, amely altalaban tobb 6ra mulva Iép fel, jellemzd tiinete a gatolt
orrlégzés. A korai fazis elsdsorban a mar emlitett hisztamin (a hizosejt granulomaiban készen
allo), valamint tripdz hatasara jon létre, a kés6i fazis a sejtmembranban ujdonképzett
mediatorok bradikinin, prosztaglandinok, leukotrienek és vérlemezkeaktivalo faktor hatasara
alakul ki.
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Az idegrendszernek is szerepe van a tiinetek kialakulasaban, chronicus ¢és
peptiderg idegekbdl neuropeptidek szabadulnak fel. Az allergias rhinitisre jellemzé Th2
cytokinek, mint az IL-4, IL-5 fokozott expresszidja a nasalis mucosiaban, valamint a
hizésejtek jelenléte is fontos, mindezeknek fontos szerepe van az eosinophilek szelektiv
rekrutalasaban és tulélésében. Ezeket a cytokineket a T-lymphocytak termelik.

Az eosinophilek altal helyileg termelt cytokinek mint példdul az IL-5 és GM-CSF,

valamint az epithelsejtek altal termelt cytokinek és chemokinek eredményezik a szdveten
beliil az eosinophilek perzisztalasat.
Az epithel- és endothel sejtekre jellemz6, hogy aktiv szerepiik van az allergias gyulladasban,
felsziniikon adhézidés molekuldk expresszidja figyelheté meg és cytokintermelésiik is jelentds.
Az 1jabb ismereteink szerint a tliinetmentes allergias rhinitises betegek esetében is észlelhetd
az epithelsejtekben a fokozott mértékli adhéziés molekuldk expresszidja, ami alapjan
felvetodik, hogy ne a tiineteket, hanem a betegséget kezeljiikk. Igy tehat a folyamatos,
preventiv terapiat kell elényben részesiteni.

3.24.4. Epidemiologia

Az allergias rhinitisben szenvedd betegek szama nemcsak viladgszerte, hanem
hazankban is emelkedik. Fejlett orszdgokban az atlag népesség 10-20 %-at érinti.
Magyarorszagon 2012-ben 308.802 volt a nyilvantartott betegek szama.

A kiilonb6z6 tanulmanyok az eurdpai orszdgokban a rhinitis allergica
prevalenciajanak novekedését mutatjak az elmult évtizedekben.

Zomében a fiatal felndttkor betegsége.

3.2.4.5. Tiinetek
A legfontosabb tiinetei a tlissz6gés, orrfolyds, viszketés, orrdugulas.

Ezen tiinetekhez tarsulhat conjunctivitis viszketéssel, valadékozassal, konnyezéssel,
szemhéjoedemaval.

crer

Altaldnos panaszok koziil a faradékonysag, koncentraloképesség csokkenése, fejfajas,
ingerlékenység, az orrdugulas kovetkeztében torokszarazsadg, nasalis szinezetii hang,
alvaszavar és horkolas emlitendé meg.

3.2.4.6. Diagnosztika

Az allergids rhinitis diagnosztikaja hasonlé az asztma bronchialéhoz, néhany
sajatos vonasa azonban van.
1. Anamnézis
2. Altalanos fiil-orr-gégészeti vizsgalat
3. Borproba
4. Orrmellékiireg felvétel
5. Orrvéladék vizsgalata
* Dbakteriologia
= cytoldgia

Kiegészitd vizsgalatok:
1. Allergia vizsgélatok
In vivo és in vitro allergias tesztek:
» szérum Ossz IgE
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= szérumspecifikus IgE
* nasalis provokacids vizsgalat
2. Endoscopos vizsgalatok
= merev endoscop
= flexibilis endoscop
3. Képalkoto vizsgalatok
= CT
= MRI
4. Nasalis légzésfunkcios vizsgalatok
* nasalis csucsaramlasmérés
» rhinomanometria (anterior €s posterior)
= akusztikus rhinometria
= rhinosztereometria
5. Mucaociliaris funkcios vizsgalatok
= nasalis mucociliaris clearance
= ciliaris csapasszam
» elektromikroszkopos vizsgélat
* szQvettani vizsgalat
6. Szaglasvizsgalat
» szagfelismerési proba
» kiiszObvizsgalat
= adaptacios teszt
7. Egyéb vizsgalatok

Természetesen a mindennapi gyakorlatban csak egy néhany vizsgalatot végziink
rendszeresen. Az anamnézis mar sokat segit szamunkra a diagnozis felallitdsaban. A sajat
atopias elézmények, a csaladi anamnézis is nagyon fontos. A diagndzis egyik legfontosabb
része a gondos anamnézis felvétel. A kortorténet felvétele soran a tiinetek, kockazati
tényezOk, kivaltd okok, a rhinitis tipusara és a tarsbetegségekre utaldo adatok felmérése
torténik. A fizikalis vizsgalat sordn a beteg megtekintése, az orrlégzés megfigyelése, az
orrvaladék, az arc nyomasérzékenységének, illetve kopogtatasa érzékenységének, a torok, a
szem, esetenként a tiido vizsgalata elengedhetetlen.

A diagnosztika kovetkezd 1épése a fiil-orr-gégészeti vizsgalat.

Fiil-orr-gégészeti vizsgalat soran elsésorban a polypokat, idegentestet, tumorokat,
septum-deviatiot zarjuk Kki.

Az allergologiai vizsgalatok soran mind in vivo és in vitro teszteket végezhetiink.
Mindkét modszeren direkt és indirekt médon minden esetben az IgE antitestek kimutatisat
jelentik. Leginkabb hasznalt allergias vizsgalomodszerek a boérprobak, leggyakrabban az
intracutan vagy epicutan (prick-teszt) formakat alkalmazzuk. A prick bOrproba az IgE
kozvetitette allergias betegség gyanujakor az inhalativ allergén kimutatasaban elsé vonalbeli
diagnosztikus modszer.

Végezhetiink eosinophilia meghatarozast periférids vérbdl, vagy kopetbdl és
orrkenetbdl. A szérum specifikus IgE meghatdrozds akkor indikalt, ha bizonyos
borbetegségek lehetetlenné tehetik a prick-teszt elvégzését, vagy ha a klinikai kép és a prick-
teszt eredménye kozott ellentmondés van, valamint specifikus immuntherapia elott.

Az orrvaladék citoldgiai és bakteriologiai vizsgalata nem specifikus diagnosztikus
modszer: Az orrkenetben eosinophilia mutathat6 ki allergias rhinitis aktiv stddiumaban ¢€s a
nem allergias eosinophil rhinitisben (NARES).
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In vitro diagnosztikus mddszerek:

Indirekt €s direkt eljaras hasznalhato.

A direkt eljaras soran a szerum 0Ossz IgE szint meghatidrozasa torténik illetve az allergén
specifikus IgE meghatarozasa.

Az allergénnel végzett nasalis provokaciok elsdsorban a kutatas, kevésbé a klinikum eszkdzei,
amelyek mindenekeldtt a foglalkozasi rhinitis diagnosztikéjaban lehetnek hasznosak.
Differencialdiagndzis

Rhinosinusitis

e Acut
e Recidivalo acut
e Kronikus

Orr- és mellékiireg polyposis
Strukturalis és mechanikai eltérések
e Orrsovényferdiilés

e Orrkagylo-hipertrofia, concha bullosa
e Adenoid vegetatio
e Az ostiomeatalis egység (infundibulum) anatémiai variacioi
e Idegen test
e Choanalis atrézia
Tumorok
e Benignus
e Malignus
Granulomak
e Wegener

e Kozépvonali malignus reticulosis (Midline)
e Sarcoidosis
e Egyéb
Liquorfisztula
Egyéb etiologia
e Primer ciliaris dyskinesis
e Egyéb mucociliaris transzport-rendellenesség
e (ystas fibrosis
e Immundefektusok

3.7. tablazat: A rhinitisek elkiilonito diagnosztikaja

Tiinet Viralis Bakterialis SAR PAR Idiopathias
Vizes orrfolyas +++ - +++ ++ +/++
Strti/sargas - +++ - - -
orrfolyas
Tiisszdgés +++ + +++ ++ +/-
Orrviszketés + - +++ +/- +/-
Gatolt orrlégzés ++/+++ +++ ++/+++ +++ ++/+++
Szemtiinetek + - ++/+++ B -
Laz/elesettség ++ +/- - R N

SAR: szezondlis allergias rhinitis; PAR: perennialis allergias rhinitis




3.24.7. Terapia
3.24.7.1. Allergén Kkeriilése

Az elsd 1épés a terapidban. Sajnos legtdbb esetben az allergének kiiktatdsa nem vihetd
keresztiil, ahol azonban lehetséges az allergéneket kiiktatd intézkedéseket a gyogyszeres
terapia el6tt vagy kozben kell elvégezni.

Kiilonbség van az un. ,,indoor” (lakason beliili) és az ,,outdoor” (kiilvilagban 1évo)
allergének kozott. A kiilvilagban 1évé allergének koncentracidja nehezen befolyasolhato, de a
lakasban 1évo allergének, a haziporatka koncentracioja a megfeleld takaritasi rendszabalyok
alkalmazéséval, acaricid készitmények hasznalataval jelentésen csokkenthetd.

3.24.7.2. Gyadgyszeres terapia

a.) Antihisztaminok.
A nem szedativ antihisztaminok az antihisztaminok 1j csoportja, igen hatdsos

crer

Ezek a véragygaton nem jutnak at, nyugtatd, almosito hatasuk elhanyagolhato.

Az antihisztaminok els6sorban a hisztaminhatasnak tulajdonitott korai allergias
reakcio tiineteit enyhitik: orrviszketést, tlisszogést, vizszerii orrfolyast, az orrdugulast csak
mérsékelten befolyasoljak.

Az els6 generacios készitményekkel jelentés mellékhatasokat is tapasztaltunk, melyek
befolyasoljak alkalmazasukat.

A masodik generacios készitményeknek a farmakologiai tulajdonsdgaik eltéréek: az
astemizol felezési ideje a plasmaban kb. 10-14 nap, a cetirizin, a loratadin és a terfenadin
gyorsabban {iriil ki a szervezetbdl.

A masodik generacios antihisztaminok koziil a cetirizin és a loratadin a korai és késoi
allergias reakcid sordn felszabaduld hisztamin gatlason tilmenden — a késéi allergids
folyamatban csokkenti az eosinophil és a basophil sejtek migraciojat, aktivaciojat, a
prosztaglandin-D,, thromboxan-Bs, leukotrien-C, kivalasztasat a nasalis szekretumban,

erer

A cetirizin nem a mdajban bomlik le eltéréen a csoport tobbi tagjaitdl, hanem az
extracellularis térben oszlik el és a vesén at iiriil ki A terfenadin és az artemisol cardialis
mellékhatast is okozhat. A legiijabb lokalisan hat6 antihisztaminok (azelastin, levocabastin)
igen jol alkalmazhatok, jelentés mellékhatdsuk nincs. Kombindcioban alkalmazhatunk
szisztémas vagy lokalis antihisztamint vasoconstrictorral.

A Magyarorszagon alkalmazott antihisztaminok:

Nem szedativ antihisztaminok: terfenadin, loratadin, astemizol, mequitazin, cetirizin,

setastin, acrivastin, mizolastin, fexofenadin, desloratadin, levocetirizin, bilasztin.

Helyi hatasu (nasalis) antihisztaminok: azelastin, levocabastin.

b.) Kortikoszteroidok

Igen széles korben alkalmazzak a gyulladdsos betegségek kezelésében a
kortikoszteroidokat. Igen jo hatastiak és az orrdugulést is kedvezden befolyasoljak az allergiés
rhinitisben.

Adhatjuk localisan, per os €s parenteralisan. Elsdsorban localisan alkalmazzuk, és
kevésbé részesitjiik elonyben a per os és a parenteralis kezelési format.

A localis kezelés soran a szteroidok szisztémas hatasa a szokdsos terapias dozis esetén
elhanyagolhato, de a localis gyulladascsokkentdé hatasa kivald. A rhinitisek egyéb tipusait is
jol befolyasoljak.
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Magyarorszagon alkalmazott helyileg hato szteroidkészitmények:

Helyileg hat6 (nasalis) szteroidok rhinitisben: beclometason, budesonid, fluticason,
mometason, fluticason furoat.

A készitmények kiillonbozé kiszerelési formaban keriilnek forgalomba (aerosol,
szaraz por). A helyi szteroidok hatasanak kialakulasdhoz néhény napra van sziikség, tehat
azonnali hatdsa a készitményeknek nincs.

Kevés mellékhatasuk lehet, példaul a nyalkahartya porkosodés, szarazsagérzet, orrvérzés. A
helyi szteroidok gyakorlatilag a rhinitis Gsszes tiinetére hatnak, azokat csokkentik.

Idonként sulyos rhinitises tiinetek esetén sziikségessé valhat per os lokésterapia
bevezetése is, de a folyamatos kezelést ne allitsuk be, a kiraszer(i alkalmazasat kell elényben
részesiteni. A depo injekcidkat mindenképpen keriilni kell.

¢.) Kromoglikatok

A dindtrium kromoglikatot (DNCG) az enyhe és kozepesen sulyos allergias nathdban
alkalmazzuk, elsdsorban az orrviszketést, tiisszogést, orrfolyast mérsékli €s kevésbé befolya-
solja az orrdugulast.

Legalabb napi négyszeri adagolas sziikséges, ami rontja a beteg compliance-ét.
A DNCG gyulladascsokkentd hatdsa gyengébb, mint a localis szteroidoké, a
gyulladdscsokkentd hatds mechanizmusa nem eléggé ismert (degranulécio-gatlo).

d.) Anticholinerg szerek

Az anticholinerg hatasu vegyiiletek ipratropium-bromid és oxitropium-bromid hatast
készitmények a vizszerli orrfolyast csokkentik, de a nasalis blokadra nincs hatasuk.
Intranasalis anticholinerg szer Magyarorszagon nincs torzskonyvezve.

e.) Decongestiv (pangast sziintet6) készitmények

Szimpatomimetikus hatasuak. Igen jol csokkentik az orrnyéalkahartya duzzanatot és
az orrduguldst, de nincs hatdsuk a viszketésre, tlisszogésre vagy orrvaladékozasra.
Vigyaznunk kell a hasznalatukra, mivel rendszeres alkalmazasuk esetén rhinitis
medicamentosa  kialakuldsaval szadmolnunk kell. Legelterjedtebben hasznalt ao-
adrenergreceptorizgatok az imidazolin szarmazékok: oxymetazolin, xylometazolin, és a
naphazolin, valamint a szintén a-adrenerg késziilékekre direkt hatast kifejtd
tetrahydrozolinium.

f.) Leukotrién antagonistak

A leukotriének az arachidonsav lebontasa soran keletkeznek és az allergids rhinitis
késd1 fazisanak fontos medidtorai. Nyalkahartya oedemat okoznak, emiatt gatolt orrlégzés
alakul ki. Ezen kiviil fokozzak a horgdkben a nyaktermelést, a 1égutakban novelik a vascularis
permeabilitast, fékezik a csillészérok mozgasat €s kifejezett horgdszikitd hatasuk van. Ezért a
leukotrién antagonistakat (montelukast, zafirlukast, zileuton) el0szor az asthmas betegek
kezelésére alkalmaztik, de kideriilt, hogy a rhinitis tiineteit is enyhitik. Hatdsossaguk
megegyezik az antihisztaminokéval, de elmarad a nazalis szteroidokétol.

A leukotrién antagonistdk addsa szezonalis rhinitisben indokolt. Hatékonyan
csokkentik a gatolt orrlégzést, de alig befolydsoljak a tiisszogést és az orrfolyast.
Hazankban nincs térzskonyvezve allergias rhinitis kezelésére.

g.) Anti-IgE terapia
Mivel az IgE molekula kdzponti szerepet tolt be az allergids reakcid kialakitasaban,
hatasanak gatlasaval jelentdsen csokkenthetdk a rhinitis tiinetei.
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Sikeriilt kifejleszteni egy olyan IgE ellenanyagot (omalizumab), ami dozisfliggdé modon
csokkenti a szérum IgE szintjét. Az omalizumab ugy lett kialakitva, hogy k6t6djon a human
IgE azon részéhez, amivel az az FceRI receptorhoz kapcsolodik, igy semlegesiti a véraramban
kering6 szabad IgE-t. Ez azt jelenti, hogy amikor a szervezet egy allergénnel talalkozik, akkor
kevesebb allergids reakciot kivalto IgE van jelen, ami el6segiti az allergias tiinetek
csokkenését. Mivel az omalizumab minden szabad IgE-vel komplexet alkot, a polyallergias
betegek kezelésére is hasznalhato.

Magyarorszdgon kizarolag sulyos asthmaban hasznaljak, nincs torzskonyvezve allergids
rhinitis kezelésére.

h.) Szemcseppek

Sziikségessé valhat a conjunctiva localis kezelésére a tiinetek esetén.
Hasznalhatok az allergids gyulladas megel6zésére kromoglikat tartalmt szerek, vagy
monokomponensii  vasoconstrictorok tiineti szerként vagy kombindlt antihisztamin
készitmények vasoconstrictorral kombindlva vagy indokolt sulyosabb esetekben localis
szteroidok alkalmazasa.

3.8. tablazat: A terapia hatasa a rhinitis tiinetire

Név Viszketés, tiisszogés | Orrfolyas | Szemtiinetek | Orrdugulas | Szaglaszavar
Kromoglikatok + + - + -
Oralis antihiszt. ++ ++ ++ + -
Nasalis antihiszt. ++ ++ +/- + -
Vasoconstrictorok - - - ++++ +/-
Helyi szteroidok +++ +++ ++ +++ +
Oralis szteroidok +++ +++ +++ ++++ ++
Ipratropium br. - ++ - - -
Leukotrién antagonistak - + ++ ++ ?

3.9. tablazat: Nem szedativ antihisztaminok

Hatéanyag Gyari név Atlagos napi adag

Terfenadin Caradonel, Teldane 2 x 60 mg vagy 1 x 120 mg

Loratadin Claritine 1x10 mg

Astemizol Hismanal 1x10 mg

Mequitazin Primalan 2x5mg

Cetirizin Zyrtec 1x10 mg

Setastin Loderix 2-3x1-2mg

Acrivastin Semprex 3x8mg

Mizolastin Mizollen 1x10 mg

Fexofenadin Telfast 120 - 180 mg

Desloratadin Aerius 1x5 mg

Levocetirizin Xyzal 1x5 mg

Bilastin Lendin 1x20 mg

Helyi hatasi (nasalis) antihisztaminok

azelastin Allergodil 2 X 1-2 befuvas mindkét orrnyilasba

levocabastin Livostin 2-4 x 2 adagot befijni mindkét
orrnyilasba
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3.10. tablazat: Helyileg hato (nasalis) szteroidok rhinitisben

Hatéanyag Gyari név Atlagos napi dézis
(adagok felnéttkorban)
beclometason Aldecin aeroszol (vivogazzal) 4x1-1 befavas (4 50 pg)
budesonid Rhinocort Aqua 1-2x2-2 befavas (4 50 ug)
(mechanikus porlasztoval)
budesonid Rhinocort Turbuhaler 1x1-1 beszippantas
(4100 pg)
fluticason Flixonase oldat 1-2x2-2 befuvas (4 50 pg)
(mechanikus porlasztoval)
mometason Nasonex (mechanikus porlasztoval) 1-2x2-2 befvas (4 50 pg)
fluticason furoat Avamys (mechanikus porlasztoval) 1x2 adag/nap
(4 27,5 mg/adag)

i.) Immunterapia

Az allergén specifikus immuntherapia (SIT) az egyetlen oki kezelési lehetdsége
azoknak az allergids betegségeknek, melyek azonnali tipusu IgE medidlt immunreakciok
soran alakulnak ki.

Az immunterapia soran emelked6 adagu allergén kivonatot alkalmazunk, ezzel
probaljuk elérni azt, hogy a kovetkezé expozicio idejére klinikai és immunologiai
toleranciat érjiink el.

A specifikus immunterapia kedvezd hatasat tobb tanulmany aldtdmasztotta, elsésorban
pollen (fiipollen, parlagfii, irdm), haziporatka, és kevésbé gyakran allati szor allergia esetében
ajanlhato illetve végezziik el az indikaciok betartasaval.

Kiilonb6zd készitmények vannak forgalomban, subcutan, oralis, nasalis formait
alkalmazzuk. Egyes orszagokban az immunterapia soran kialakult stilyos mellékhatdsok miatt
visszaszorult az alkalmazasuk.

3.24.7.3. Egyéb kezelési modok

Orrzuhany: az allergén részecskék eltavolitasa céljabol az orriireg fiziologias sooldattal tortént
rendszeres atmosasa mérsékli a tiineteket €s a gyogyszerek adagjanak csokkentését is lehetdveé
teszi.

A fényterapiat a tanulmanyok intranasalisan alkalmazva hatékonynak talaltdk parlagfi
allergias pollinosisos betegeknél. Az ultraibolya fény kifejezett immunszuppressziv hatassal
rendelkezik. A Rhinolight (ultraibolya-B 5%, ultraibolya-A 25% és lathato fény 70%) magyar
talalmany és vildgszabadalom.

Egyéb kiegészitd alternativ kezelési moddok ismertek, azonban ezek hatékonysagarol
megfeleld adatok még nem allnak rendelkezésre.

Az akupunktura, capsaicin kezelés, homeopatia €s fitoterapia eredményess€gérdl nem allnak
rendelkezésiinkre tudomanyos vizsgalatokkal megalapozott adatok.

Abban az esetben, amikor perzisztald rhinitisben a tiinetek konzervativ terapiara nem
reagalnak, vagy felmeriil a gyanl, hogy a betegség oka egy strukturalis eltérés, sebészeti
beavatkozas (orrkagyloplasztika, alsé orrkagyld laservaporisatio vagy

elektro-, cryocoagulatio, ESS (endoszkopos sinus sebészet), Vidian-neurectomia) is szoba
johet. A miitétet csak akkor szabad elvégezni, amikor a beteg tiinetmentes szakaszban van.

3.2.4.8. Specialis vonatkozasok

Rhinitis allergica gyermekkorban
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A gyermekkori rhinitis allergica kezelése nagyon hasonldé a felnéttkorihoz, de
alapvetéen a prevencié iranyelvei iranyitsdk és a terdpia, amennyire csak lehet, a tlinetek
sulyossaganak megfeleld aktivitasu €s mellékhatas nélkiili legyen.

A fiziologias sé tartalmu orrcsepp vagy spray segit az orr tisztitdsdban evés vagy alvas
elott. A szajon at adhatd antihisztaminok, kiilondsen az ujabb, nem nyugtatéak képezik az
allergias natha gyogyszeres kezelésének alapjat. Ezen kiviil kromoglikatokat és nasalis
szteroidokat is alkalmazhatunk. A fiatal gyermekeknél, a kooperacié hianya miatt, gyakran
nehézségbe itkozik a helyi kezelés alkalmazédsa. A napi egyszer vagy kétszer hasznalando
szerek elonyosebbek, mert igy megoldhat6 az otthoni alkalmazés. A klinikai tapasztalatok azt
mutatjdk, hogy az intranasalisan kortikoszteroidok (budesonide, fluticasone, mometazone)
hatékonyak a gyermekkori rhinitis kezelésében ¢€s az eldirt dozisban gyakorlatilag nem
kozoltek mellékhatast. A szisztémas szteroid kezelést keriilni kell.

Az id6skori rhinitis

Az 1dds korban eléfordul6d rhinitis csak ritkdn allergids eredetii, kialakuldsdnak oka
tobbnyire ismeretlen. Ebben az esetben az ipratropium bromid 0,03%-o0s koncentracidju vizes
oldata gyakran eredményesen csdkkenti az orrfolyast.

Ha az idés beteg valoban allergias rhinitisben szenved, akkor kezelése soran
figyelembe kell venni, hogy ebben a korban az antihisztaminoknal és érsziikitOknél
gyakrabban alakulnak ki mellékhatasok. Ezért lehetéleg helyi terapidban dinatrium
kromoglikétot, szteroidot €s ipratropium bromidot alkalmazzunk (ez utdébbi ndlunk nem

elérhetd).

Rhinitis terhességben

A masodik trimeszertdl a sziilésig a terhesek 32%-dban a rhinitis tiinetei, foként
orrdugulés, orrfolyas eléfordulhatnak. A terapia legfontosabb része az allergének ¢€s irritald
anyagok keriilése, és az orriireg sdoldattal tdrténd mosésa (orrzuhany).
Ha mindenképpen sziikséges gyogyszeres kezelés, csak a haszon és a kockazat gondos
mérlegelése mellett adhatd a lehetd legkisebb adagban és legrovidebb ideig. Eldnyben kell
részesiteni a régi, ismert szereket (Suprastin), és a helyileg adhatokat. A szimpatomimetikus
hat4su szerek hasznalata vérellatasi zavarokat okozhat a magzatban, igy hasznalatuk terhesség
alatt kontraindikalt.

Sportolok rhinitise

Fizikai aktivitas kezdetén a szervezetben noradrenalin szabadul fel, ami
vasoconstrictiét okoz, igy javitja az orrlégzést. Ezutan a ,rebound-effektus” hatdsara egy
hosszu ideig tartd orrdugulés jon létre, ami rontja a sportold teljesitményét. A kezelésiik soran
figyelembe kell venni, hogy a gydgyszernek nem szabad szerepelnie a dopping listdn és ne
befolyasolja hatranyosan a sportolo teljesitményét.
Ezeket szem el6tt tartva a kezelés madasodik generacios antihisztaminokkal és lokalis
kortikoszteroidokkal torténik.

Az asztma bronchiale és a rhinitis allergica egyiittes el6fordulasa

Megvizsgalva a két betegség epidemioldgidjat, szamos tanulmany jutott arra a
kovetkeztetésre, hogy ezen betegségek igen gyakran fordulnak eld egyiitt az allergiés
betegekben. Azt talaltdk, hogy atlagosan a rhinitises betegek 20%-ban asthmdaban is, az
asthmasok mintegy 80%-ban rhinitisben is szenvednek.

Az etiologiai tényezOk koziil az aeroallergének mindkét betegség eldidézésében igen nagy
szerep jut. Ezen a téren azonban némi kiilonbséget is mutat a két betegség. Az asthmasokra

inkabb a beltéri, azon beliil is az allatszérokre, allergénekre valo érzékenység jellemzd, mig a
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kizarolagos pollenérzékenység inkabb a rhinitises betegeknél fordul elé nagyobb szamban.
Azon betegek pedig, akik mindkét diagnozissal rendelkeznek, altalaban mindkét tipust
allergénre vald szenzitizaltsag is jelen van. Genetikai szempontbol elmondhat6, hogy bar
mindkét betegség kialakuldsdban szamos gén vesz részt, a ,kozos gének” keresése kevéssé
bejart teriilet napjainkban.

Mara elfogadott tény lett, hogy az egyidejlileg asztma ¢és rhinitis diagnézisokkal rendelkezd
betegek asthmas és rhinitises panaszai sulyosabbak, a tlinetek feletti kontroll elérése is
nehezebb, mint a csak egyik diagnozissal rendelkezd betegekben. Altaldnossagban
elmondhat6 az is, hogy minél stlyosabb az asthmas beteg rhinitise, annal stlyosabbak az
asthmas panaszai is. Ezt vizsgdlo tanulmanyok a kontroll mértékét az asztma exacerbaciok, a
kortikoszteroidok hasznalatdnak mértékével, a tervezett kontroll vizsgalatokon kiviili
konzultaciok szdmaval, a hospizatlizaciok mértékével, illetve a siirgdsségi ellatdsok szamaval
mérték fel. Szignifikdnsan magasabbak voltak ezen értékek azon betegek korében, akik
asztma mellett rhinitisben is szenvednek, azokhoz képest, akik kizarolag asztma diagndzissal
rendelkeznek.

A fentiekbdl kideriil, hogy mindkét betegséggel rendelkezdk kezelése nehézkesebb, a kontroll
mértéke nehezebben valosul meg, ezaltal nagyobb kihivast is jelent az egészségiigy szamara,
hogy a betegnek biztositsa a megfeleld életmindséget. Altaldban elmondhaté az is, hogy a
kezeletlen rhinitises panaszok mar onmagukban igencsak megkeseritik a beteg életét. Az
allando orr és szem panaszok, az altalanos tiinetek, mint a koncentraloképesség csokkenése,
az alvas nehezitettsége nagyban akadalyozzdk a betegeket mindennapi teenddik ellatasaban.
Az asztma és a rhinitis azonban nem csak az életmindség romlasaval és az ezzel jard lelki
teherrel neheziti meg a paciensek életét, hanem a magas anyagi koltséggel is, amellyel ezen
betegségek jarnak.

Az asthmads és rhinitises panaszokkal egyarant rendelkezd betegeknek a kovetkezd kezelési
modok javasoltak az ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asztma) nemzetkozi ajanlasa
alapjan: inhalacios kortikoszteroidok, leukotrién antagonistak, subcutan és sublingualis
immunterapia €s anti-IgE terapia. Sokat vizsgalt hatbanyag a montelukast, ami egy leukotrién
antagonista gyogyszer.

A rhinitishez kapcsolodo betegségek

Az asthman kiviil tobb olyan korkép van, ami a rhinitissel gyakran fordul eld, ilyenek
a sinusitis, a conjunctivitis és az otitis media bizonyos formai.

A sinus maxillarisok, az eliilsd rostasejtek, valamint a homlokiireg a kozépsod
orrjaratba nyilnak, a hatsé rostasejtek és a sinus sphenoidalis pedig a fels6 orrjaratba illetve a
recessus sphenoethmoidalisba. Allergids rhinitisben a nyalkahartya duzzadt, igy lezarhatja a
szajadékokat és megteremtheti a lehet6ségét az acut vagy kronikus sinusitis kialakulasanak.
Az egyoldali kronikus sinusitisben szenveddk 40%-anal egyidejiileg rhinitis allergica is
kimutathat6, a kétoldali esetekben ez az ardny a 80%-ot is elérheti. Eddig nem talaltak ra
bizonyitékot, hogy az allergén szemcsék bejutndnak a mellékiiregekbe. Bar a nyalkahartya
gyulladasos elvaltozasai a sinusokban az orriiregben tapasztalt¢éhoz hasonlo, valdszinlinek
latszik, hogy a sinusitist ink&bb a rhinitis soran fellépd ventillacids zavar okozza.

Az allergias gyulladas érintheti a kozépfiilet indirekt és direkt modon is. Az

orrnyalkahdrtya allergids gyulladdsa az Eustach-kiirt elzarédasat eredményezheti. Emiatt az
nem tudja ellatni a funkcidjanak, amely otitis media catarrhalis chronica serosa-hoz vezethet
(behuizodott dobhartya mellett savos valadék van a dobiiregben).
Ezen kiviil az allergias gyulladas érintheti kovetleniil a kozépfiil nyalkahartyajat is, aminek
kovetkezménye egy folyton visszatérd otitis lehet (serosus véladék elddomborodd vagy
normalis allasu dobhartya mellett). Az eddig elvégzett vizsgalatok csak tubaelzarddassal
kapcsolatos kozépfiilgyulladas esetében tudtik igazolni a rhinitisszel kzds etiologiat.
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A rhinitis lépcsozetes kezelése

A rhinitis allergica kezelése tehat magéaban foglalja az allergén keriilését vagy eliminalasat, a
1épcsdzetesen felépiilé gydgyszeres terdpiat €s az immunterapiat is.

Az elso 1épcso tehat a beteg kezelése soran az allergének és irritald anyagok lehetdség szerinti
kertilése ¢s a betegoktatas elengedhetetlen, amelyet a kezelés folyaman végig szem el6tt kell
tartani.

A 1épcsdzetes kezelés sordan figyelembe kell venni a sulyossagi fokozatot, az iddjarast, a
varhatd antigén és pollenterhelést, a korabbi terapias eredményeket, valamint az egy¢b
rizikotényezoket.

Enyhe foku tiinetek (intermittalo vagy szezonalis tipus)

e Oralis II. generdcios antihisztaminok, vagy helyileg antihisztamin/kromoglikat az
orrba vagy antihisztamin/kromoglikat/membranstabilizditor a szembe, vagy
mindkettdbe.

o A gybgyszerek nem folyamatos, tiineti igény szerinti adagolasa is elfogadott.

e Azigen enyhe tlinetek sok esetben gydgyszeres kezelést nem tesznek sziikségessé.

Kozepes/sulyos foku intermittalé vagy enyhe foku perzisztalo tiinetek (szezonalis vagy
perennialis)
Orrfolyas, tiisszogés, szem-, Ofr-, torokviszketés, mint vezetd tiinetek esetén (preferalt
sorrendben):

e Oralis II. generacids antihisztamin, vagy nasalis antihisztamin;

e Intranasalis szteroid;

e Helyileg sziikség esetén antihisztamin/kromoglikdt/membranstabilizator a szembe
Gatolt orrlégzés, mint vezetd tiinet esetében (preferadlt sorrendben):

e Intranasalis szteroid,;

e Oradlis II. generacios antihisztamin;

e Helyileg sziikség esetén antihisztamin/kromoglikat/membranstabilizator a szembe.

Kozepes/sulyos foku perzisztalé (szezonalis és perennialis) tiinetek (preferalt sorrendben):
e Intranasalis szteroid;
e Oradlis II. generacios antihisztamin, illetve a ketté kombinacioja;
e Perzisztalo orrdugulas esetén lokalis vagy szisztémas vasoconstrictor maximum 10-14
napig;
e QOralis szteroid 10késkezelés;
e Immunterapia mérlegelendd.
Tovabbi lehetoségek:
Nasalis szteroid dozisanak emelése;
Antihisztamin/nasalis szteroid molekulavaltas;
Antileukotrién terapia;
Rhinolight kezelés;
Miitét.

A rhinitises betegeket rendszeresen kell ellendrizni és gondozni. Ki kell emelni a prevencio
jelentdségét 1s. Sajnos az allergids betegségek, igy az allergids rhinitis sem gyogyithato
jelenleg, de jol kezelhetd.
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3.2.5. Asztma bronchiale
Prof. Dr. Szilasi Maria

3.25.1. Torténeti attekintés

Az asztma bronchialér6l mar tobb ezer éve vannak ismereteink. Az un. Ebers
papiruszon, amely Kr.e. 1550-b6l szarmazik, az asztma leirasa szerepel, de e mellett az
asztma gyogyitasara szolgalo recepteket, gyogykészitményeket is megtaldlhatjuk, sét sz6 van
valamiféle korabeli ,belégz6 késziilékek” hasznalatarol is. Hippocrates munkajaban is
szerepel az asztma megbetegedés leirasa. A gorog orvostudomany az asthmat egyszeriien
légzési zavarnak tekintette, igy feltehetoen tobbféle korképet értettek rajta. A romai
orvostudomanyban szintén megtaldljuk az asztma leirasat és a kezelésére javasolt
gyogymodokat. A héber orvostudoményban a szigort istenhittel és a pontosan leirt
magatartdsi szabalyok segitségével kivanta fenntartani az egészséget, ez vonatkozott az
asthmara is. Az indiai orvostudoményban lelhetd fel az asztma cigarettdk 6se. A XVII-XIX.
szazadban sok fontos, 01j tudasanyag gytlt 6ssze az asthmaval kapcsolatban. Volt olyan, aki az
idegrendszer szerepét hangstlyozta, de felismerték a pollenek szerepét, felfedezt¢k a
kopogtatas, a stethoscop hasznalatat, valamint a megfigyelések segitettek abban, hogy leirjak
a bronchusok spasmusanak szerepét az asthmas rohamok kialakulasaban. Az asztma pontos
leirasat a XIX. szazadban Henry Hyde Salter (1825-1871) végezte el. Az immunoldgiai,
genetikai, molekularis biologia eredményeinek hasznositisa az asthmaban, fontos szerepet
jatszo allergids tényezok feltardsa, a l1égzésfunkcid megismerése és szamos Uj eredmény
alakitotta ki a XX. szdzad végére azt az ismerethalmazt, amelyet ma az asthmarol tudunk.

Az alapveté immunoldgiai felismerések:

e az anaphylaxis jelensége

e alokalis anaphylaxis vagy ,,Arthus jelenség”

e az allergia fogalmanak kidolgozasa
Az antigén felismerés és immunterapia kezdetei, az atopia fogalma és atopias betegségek, az
asztma mechanizmusanak megértése, az asztma ellen hat6 gyogyszerek megtalalasa,
szintetizalasa és klinikai hasznalatba vétele jelentette a XX. szdzad eredményeit.
Az asztma definicigjat idordél-idére Gjrafogalmaztak.

Az asztma sz6t Homeros hasznalta elsdként, a zihalas kifejezésére. Kordbban az
asztma bronchialét mint reverzibilis 1éguti obstructiot okozo betegséget definialtak. Az
asztma patogenezisének pontosabb megismerésével nyilvanvalova valt, hogy a
horgotalérzékenység fontos szerepet jatszik €s felismerték a gyulladasos komponensek
jelentdségét, igy ma az asthmat a légutak gyulladasos megbetegedésének tartjuk és
természetesen ismereteink fejlodése a betegség lényegér6l maga utian vonta a terdpia

Mint lattuk, a megbetegedést harom tulajdonsag jellemzi: a reverzibilis 1éguti
obstrukeid, a léguti gyulladas és a bronchialis hiperreaktivitas.

3.25.2 Az asztma bronchiale definicidja és epidemiologiaja

Az irodalomban a legutobbi altalanosan elfogadott asztma definicid: Az asztma a
légutak kronikus gyulladasos betegsége, amelynek kialakuldsaban szdmos gyulladéasos sejt és
sejtproduktum szerepet jatszik. A gyulladas ¢és kovetkezményes léguti hiperreaktivitas
eredményeként visszatérden lépnek fel sipold 1égzéssel, dyspnoeval, mellkasi fesziiléssel,
kohogéssel jard epizodok, foként éjszaka vagy kora reggel. A tiinetek kiterjedt, valtozo
mértékl léguti obstrukcioval kapcsolatosak, ami spontan vagy gyoégyszeres kezelés hatasara
legtobbszor reverzibilis.”
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Az asztma kronikus betegség, a panaszok kialakulasa rendszeres gondozéssal, preventiv
gyogyszeres terapiaval legtobbszor megeldzhetd, a tiinetek kezelhetdk, de a betegség nem
gyogyithato.

Az utébbi évtizedekben az asztma bronchiale prevalencidja vilagszerte folyamatosan
emelkedik, jelentds népegészségiigyi probléma.

A nyugati vilagban a gyermekek mintegy 10 %-a, a felnéttek 5 %-a asthmas.
WHO becslése szerint az asthmas betegek szama vilagviszonylatban meghaladja a 100
milliot, de legalabb ennyi a nem regisztralt, kevésbé sulyos vagy intermittald betegek szama
IS.

Az Egyesiilt Allamokban az asztma prevalencia a népesség 5 %-at teszi ki, az eurdpai
orszagokban 1,4-5 % kozott van, mig Uj-Zélandon és Ausztralidban megkozeliti a 10 %-ot.

Hazankban a tiidogyogyasz halézat tartja nyilvan az asthmas betegeket, 2012-ben
14.291 uj beteget regisztraltak, a nyilvantartott betegek szama 272.883 volt, a vizsgalatok
szerint az asztma felnéttkorban ,aluldiagnosztizalt”, sokan hianyoznak még a
nyilvantartasbol.
Az asztma bronchiale Kkivizsgalasat elsoként a pulmonologus szakorvosnak
(szakrendelében vagy fekvébeteg intézményben) kell elvégezni és a késobbiek soran a
gondozast a haziorvossal és a tiidogondozdoval egyiitt kell folytatni. Az asztma éves
mortalitasa az USA-ban 0,4/100 000. Hazankban az asthmaban meghaltak szama 144 volt
2012-ben.
Az elemzések szerint a mortalitast a hatékony terdpia elmulasztidsaval, a készitmények nem
megfeleld hasznalatdval, a betegség sulyossagi fokanak helytelen megitélésével és az
elégtelen gondozassal magyardzzak.
Az asztma miatti haldlozas az esetek tobbségében megelézhetd, ha a beteg és az orvos az
¢letveszélyes allapot jeleit idOben észleli, és a teenddket helyesen hatdrozza meg.
Az asztma bronchiale kezelésének sikeréhez a gyogyszeres terapia mellett a betegoktatas is
hozzajarul.

Az asztma kialakulasanak kockazati tényezoi

A betegség kialakuldsa genetikai €s kdrnyezeti tényezdok egyiittes fiiggvénye.

Az asztma genetikai hattere: Az asztma patogenezisében nagyszamu gén involvalt, amelyek
kiilonboz6 etnikai csoportokban eltérdek lehetnek. Az asztma genetikai komplexitasara utal,
hogy 20 kiilonb6z6é genomteriileten taldltak asthméra hajlamositd géneket, ezek altalaban 10-
20 millio6 bazispar nagysaguak és egyenként tobb szdz jelolt gént is tartalmazhatnak.
Farmakogenomikai kiilonbozdségek magyarazhatjak a terapidra adott valaszt is az asthméban.

Kornyezeti tényezok szerepe
Az infekcidk szerepe, a higiéniahipotézis:
A megfigyelések szerint a csecsemd- €és gyermekkorban elszenvedett infekciok gyakorisaga
¢s az allergias korképek kialakuldsa kozott forditott Osszefliggés all fenn. Erre alapozva
sziiletett meg az un. higiénia hipotézis, mely szerint az asztma megjelenési gyakorisdganak
novekedése az emberiséget korabban sujtdo gyakori, nagy jarvanyok visszaszoritdsaval, a
megvaltozott, jobb lakohelyi higiéniaval, a véddoltasok bevezetésével és az antibiotikumok
hasznalataval kapcsolatos. Egyre tobb adat szol amellett, hogy az atipusos bakteridlis
fertézések (Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae) asthmara jellegzetes léguti
gyulladas, illetve asztmaexacerbaciok kivaltoi lehetnek.
Levegdszennyezddés:

Az asthmaban a levegdszennyezddés etioldgiai szerepe kérdéses, a légszennyezd
agensek nem tekintheték az asztma kizardlagos etiologiai faktorainak, azonban vizsgélatok
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igazoljak, hogy szerepiik van a bronchialis hiperreaktivitas valamint a léguti gyulladés
fokozasaban.
Allergén expozicio:

Az asztma kialakulasanak legfontosabb kockdzati tényezdje az atopia, a kornyezeti
allergének elleni IgE-termelés képessége.
Feln6tt asthmas betegek 60-70%-a pozitiv bérprobat ad egy vagy tobb kornyezeti allergénre,
ezek expozicioja klinikai tiineteket eredményezhet.
Megkiilonboztetiink beltéri (haziporatka, sz6rds allatok (kutya, macska, egér), csotany,
gombak, penészgombak, toll) és kiiltéri (pollenek, gombak, penészgombak) allergéneket.

3.2.5.3. Etiologia

A pneumoallergének a leggyakoribb agensek, ezek altalaban szerves anyagok, allati
vagy novényi eredetliek, méretiik 10 micron alatt van, igy lekeriilnek a legkisebb horgdk
szintjére, a nagyobbak lecsapddnak a conjunctivéra vagy a felso légutak nyalkahartyajara.

A lakason beliili (indoor) allergének koziil a legfontosabb a haziporatka (Dermatophagoides
pteronyssinus €s a Dermatophagoides farinae).

Az egész éven at tartdé — pollenszezontol fliggetleniil jelentkezd — allergids panaszok jelentds
részét a hdaziporatka okozza. A hazipor emberi boérrdl lehullott hampikkelyeket,
textilbolyhokat, pokhalomaradvanyokat, finom homokszemcséket, rovarmaradvanyokat és
még szamos mas OsszetevOt tartalmaz, de allergologiai szempontbol legfontosabb
osszetevdje a haziporatka és annak iiriiléke.

Egy gramm héziporban atlagosan Gtezer atka talalhato.

A héziporatkak szaporodasahoz leginkabb 20-25 °C kozotti hdmérséklet és a 70-80 % kozotti
relativ paratartalom felel meg.

Uriilékiik fehérjetermészetii anyaga allegizal.

A héaziporatka kiilondsen nagy mennyiségben taldlhato a padloszényegben, vastag
szOnyegekben, karpitozott butorokban, agybetétekben, gyapjatakarokban, a gyermekek
kitomott jatékaiban. A legerdsebb allergias reakciok nyar végén és kora Osszel, a
legintenzivebb szaporodas idején észlelhetok.

A penészgombdk spérdi szintén fontos allergének.

A paradis levegd, a nedves falak eldsegitik a penészgombdk novekedését. Fontos
megemliteni az allati eredett allergiat is, allergiat okozhat az allat szére, bére, teste, valamint
exkrétumai: nyala, vizelete, széklete.

A pollen asztma

A pollen asztma a leggyakoribb extrinsic asztma bronchiale tipus hazankban. A
pollenek a leggyakoribb, hazon kiviili (outdoor) allergének.
Leginkabb a flivek, fak ¢s a gyomndvények pollenjei okoznak talérzékenységet.
A virdgporszemek atlagosan 15-30 micron nagysdgu him csirasejtek, melyek a ndvények
ivaros szaporodasdhoz sziikségesek.
A legismertebb és legelterjedtebb allergizaldo ndvény a parlagfii (Ambrosia elatior) hibasan,
népiesen vadkender, a legnagyobb jelentéségii, igen veszélyes gyomnovény.
Igen nagy mennyiségli pollent termel és pollenje igen agressziv.
Juliustol az elsé fagyokig viragzik. A viragzas csucsa augusztus végén, szeptember elején
van. A fekete iirom csaknem a parlagfith6z hasonldan elterjedt gyomndvény, erds allergén. A
parlagfiith6z hasonloan juliustol az elsé fagyokig ontja viragporat. Gyakori a parlagfiivel valo
keresztreakcio.
A pazsitfiifélék majustol augusztusig okoznak az érzékeny egyéneken allergids tiineteket.
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A fak pollenje koziil a mogyord, éger, nyir, kérisfa, fiiz, t6lgy, fenyd, szil, tiszafa pollenjeit
emlithetjiik allergénként.

3.11. tablazat: Pollennaptar

Hoénap Febr. Miarec. Apr. Maj. Jun. Jul. Aug. Szept. | Okt.
Allergén

Mogyord [m | mmEE [ m |

Nyir (m [ mEm | mEm

Pazsitfi EEE EEE EEE
(angol perje)

Pazsitfii L] ] EEE EEE
(csomos ebir)

Landzsas utifii H | EEE EEE EEN EEE [ |

Libatopfélék H | EEN EEE |

Fekete tirom H | EEE EEE

Parlagfii |m | mmm (I

Bizonyos gombasporak is okozhatnak allergias reakciot, mint példaul az Alternaria és a
Cladosporium.

Az allergéneken kiviil vannak olyan nem specifikus tényezok, anyagok, amelyek a betegeknél
asthmas rohamot provokalhatnak, pl:

virusinfectiok

fizikai terhelés

kornyezeti tényezok (kiillonb6zo 1égszennyez6 anyagok)

¢éjszaka hato tényezOk (nocturnalis asztma)

gybgyszerek

pszicholdgiai hatasok

hormonalis tényezdk

gastrooesophagealis reflux stb.

NG~ WNE

Etkezési szokasok, dohényzas:

Az anyatejes taplalas preventiv hatdsat nagyszamu vizsgalat ellendrizte. A tapszerrel illetve
tehéntejjel taplalt gyermekek kozott a korai gyermekkorban gyakoribbak a sipold 1égzéssel
jaro léguti betegségek.

Az anyai dohéanyzas is ndveli a gyermekkori asztma kialakulasanak valdszintiségét.

Az asthmat kivaltd tényezok kozil kb. 300 foglalkozasi agens ismert, ezeknek azonban csak
egy része az, amely allergénként IgE fliggd immunoldgiai reakcion alapuldé megbetegedést
okoz.

Az atopia megléte, illetve a dohanyzéas fokozza a foglalkozasi dgensre torténd sensitisatio
kialakulasanak kockazatat.

3.2.5.4. Az asztma bronchiale patolégiaja

Az asztma bronchialét kordbban funkcionalis megbetegedésnek tartottdk, melyet a
légutak reverzibilis (atmeneti) sziikiilete jellemez.

A megbetegedést fenntartd kronikus gyulladds azonban a széveti strukturak

Az asztma bronchialéban meghalt betegek tiidejének makroszkopos képét a felfujt
allapot, pangas, tiidoedema, bevérzett teriiletek jellemzik.
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A horgdk jelentds részét nydkdugdk zarjak el. Szinte valamennyi horgd atmérdje
csOkken, melyben szerepet jatszik a horgéfal megvastagoddsa, valamint a nyakdugok
jelenléte.

Az asztma bronchialéban jellegzetes patologiai eltérések kozé tartozik a basalmembran
megvastagodas, a pangas és oedema a submucosaban és a lamina propridban, valamint a
gyulladasos sejtek infiltratioja a horgofal teljes szélességében.

Az asztma gyulladdsos pathomechanizmusaban az eosinophil sejtek, lymphocytak
¢s a hizdsejtek jatszanak alapvetden fontos szerepet.

A horgofal szerkezete atépiil, angol széval remodelling-nak nevezett szvettani kép a
legkifejezettebben a horgék falanak megvastagodasaban mutatkozik meg, mely a
simaizomsejtek felszaporoddsanak, pangdsnak, a kehelysejtek és a nyakmirigyek
hyperplasidjanak és hypertrophidjanak a kovetkezménye.

3.255. Az asztma pathomechanizmusa. Tények és elméletek

Az asztma bronchiale egy kronikus gyulladdasos megbetegedés, melyben
antigénstimulust kovetden IgE dependens mechanizmusok hatasara eosinophil sejtek altal
dominalt gyulladas jon létre. Az asthmas esetek kb. 2/3-a atopids, de ahol nem lehet allergias
torténést kimutatni, azt ,,intrinsic” nem atopias asthmanak nevezziik.

Allergénexpositio utan antigénprezentdcid torténik, majd a ,,prezentalt” antigének
specifikus IgE termelést valtanak ki, és az IgE molekuldk kotddése a hizosejtek felszinén 1évo

A hizosejtek fontos szerepet jatszanak az allergénekkel szembeni akut 1éguti valasz
kialakitasaban. Az asthmas 1égiti gyulladas legjellemzobb  sejtféleségének az
eosinophilsejteket tartjak.

A B lymphocyték az allergénnel valo els6 talalkozasukat kdvetden antitesteket termeld
sejtekké, valamint memoriasejtekké differencialddnak. Ismételt allergén expositio esetén a
memoriasejtek aktivalodnak €s kivaltjak a masodlagos immunvalaszt, ami altaldban nagyobb
affinitdst immunglobulinok (dontéen IgE molekuldk) képzdédésével jar, mint az elsddleges
immunvalasz.

A T lymphocytak az asthmas léguti gyulladds fenntartasanak ¢és iranyitdsanak talan
legfontosabb sejtjei.

A Th2 eredetli citokinek, kozilik is legféképp az IL-5, szerepet jatszanak az
eosinophilsejtek 1égutakba vandorlasaban és az cosinophilek talélésében, csaktigy, mint a
hizésejtek légutakban tartdsdban. Tobb vizsgalat igazolta, hogy az asthmas légutakban
talalhatdo Th2 sejteket dontden a CD4+ és CD8+ sejtek alkotjak. Az extrinsic €s az intrinsic
asthmaban egyarant a T lymphocytékat tudtak igazolni az IL-4, -5,- 10 és a GM-CSF termeld
sejtekként. Ugyancsak a T sejtek feleldsek az IgE szintézis szabalyozasaért asthmaban.

A hizosejteknek régota kozponti szerepet tulajdonitanak az allergén provokaciot
kovetd korai asthmas roham kialakuldsdban, ami a sejtfelszinen 1év0 nagy affinitdsu IgE
receptoroknak az IgE molekulakhoz val6 kapcsolodasa kovetkeztében eldidéz0do aktivalodas,
a hizosejt degranuléci6 kovetkeztében alakul ki.

Sejtaktivalodas soran felszabadulnak a preformalt €s Gjonnan szintetizalt mediatorok
(hisztamin, leukotriének, prosztaglandinok, thromboxan A2), amelyeknek spasmogen és
vasoactiv hatdsa van.

A hizodsejtek tobb olyan medidtort is termelnek, amelyek a késdi tipusti asthmés roham
kialakulasdban is szerepet jatszanak.

Az allergias léguti gyulladasban basophilsejtek is vandorolnak be a légutak faléba.

Megfigyelések igazoltdk, hogy sulyos asthmds eseteknél a légutak faldban sok
neutrophilsejt talalhato.
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Az  asthmara jellemzé  légti  hiperreaktivitds  kialakulasdban  neuralis
mechanizmusoknak is szerepet tulajdonitanak. A klasszikus cholinerg és adrenerg rendszer
mellett, a non adrenerg, non cholinerg, valamint a neuropeptideknek is szerepe van.

Az asztma bronchiale legfontosabb jellemzdje a bronchialis hiperreaktivitas; enélkiil
asztma nincs.

Egy korabbi elmélet szerint (Szentivanyi) az asztma az autoném idegrendszer
receptorzavaraval magyarazhat6, a béta adrenerg receptorok oOroklott defektusaval,
kovetkezményes alfa adrenerg dominanciaval.

Késbébb az asztma patogenezisének kozpontjaba a hizosejt-elmélet keriilt. Ezen elmélet
szerint a hizosejtek felszinén szorosan kotve vannak az IgE molekuldk, az allergének
,keresztkotik” az IgE molekuldkat és ennek kovetkezményeként a sejt granulumaibol
mediatorok szabadulnak fel, melyek felelések az asztma bronchiale tlineteiért.

A mai ismereteink szerint nyilvanvalova valt, hogy az asztma bronchiale kronikus
betegség, a folyamat bonyolult, melyben kiilonb6z0 sejtek vesznek részt. Az elvaltozas egy
komplex sejt-interactio eredménye, a léguti nyalkahartya feliileti gyulladasa jon létre. A
gyulladés kdvetkezménye: nyaksecretio és az epithelium pusztulasa

Az asthmas reakci6 korai fazisa hizosejtdependens. A hizosejtek felszinén IgE
molekulak kotddnek, a specifikus allergén 2 vagy tobb IgE molekula kdzott hidképzodést hoz
létre, melynek hatasara mediatoranyagok szabadulnak fel.

A perceken beliil kialakuld horg6goresot, az allergias reakcid azonnali fazisanak jellemzoit
elsésorban a hisztamin hozza 1étre. Vannak a hizosejt granulumokban készenlévé mediatorok,
de vannak ujonnan termeléddk, a membranphospholipid metabolizmus eredményeképpen a
phosphatidilcholinbol arachidonsav képzddik, melynek lebontasa bronchoconstrictor hatasu
metabolitokat eredményez, mint a leukotrienek és bizonyos prostaglandinok.

4-6 ora mulva bekovetkezik az Uin. késoi tipust asthmas reakcid, melyért az azonnali reakcid
soran felszabadult kemotaktikus faktorok altal irdnyitott és aktivalt effektor sejtek felelosek.
Ezt a késOi fazist gyulladasos sejtes infiltratio jellemzi. Hatasara a horgdnyalkahartya
duzzadtta, oedemassa valik, kishorgdket is eltomd viszkozus nyakot termel.

Az asthmads reakcidk soran felszabaduld egyes enzimek, proteazok és szabadgyokok
szoveti destructiot hoznak 1étre. A karosodott epithelsejtek barrierfunkcidja romlik, a részben
denudalodott nyalkahéartya az idegvégzddések szabaddd valasaval ingerlékenyebbé valik,
permeabilitasa fokozodik.

A gyulladds altal indukalt késéi reakcid vezet a bronchialis hiperreaktivitas
kialakulasahoz.

Mint emlitettiik, az asthmas reakcio6 korai fazisa hizosejtdependens, medidtorainak egy
része készen talalhato a granulumokban. A korai tiinetekért a hisztamin a felelés elsésorban,
horgdgoresot észleliink, tovabba értagulatot okoz, ndveli a kapillarisok permeabilitasat, mely

crer

szoveti destructiot.

A prosztaglandinok ¢és leukotrienek mellett PAF (Platelet Activating Factor),
thrombocyta aktivalo faktor is képzddik, mely egyben horgdsziikitd, noveli a kapillarisok
permeabilitasat, eosinophil és neutrophil kemotaktikus aktivitasa van, csokkenti a béta-
adrenerg receptorok mukodését, valamint beindit egy sor gyulladasos folyamatot. A
prosztaglandinok koziil a prosztaglandin D2 erds horgdsziikitd hatdsu, az E2 viszont
bronchodilataciot okoz. A leukotriének simaizom-0sszehtizodast (horgdgoresot) valtanak ki.
Szerepet tulajdonitanak az asztma pathogenezisében a monocytaknak és macrophagoknak is.
A macrophagok feliiletén kis affinitasu IgE receptorok vannak. Az aktivalt sejtek egy sor
lipidmediatort (lipoxigenaz és ciklooxigenaz produktumok) és PAF-t secernalnak, emellett
aktiv proteineket, peptideket, IL-8-at, GM-CSF-et és tumornecrosis faktort is.
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A macrophagoknak szerepet tulajdonitanak a késdéi asthmas valasz, a bronchialis
hiperreaktivitas kialakitdsaban. Az eosinophil sejteknek Kkitiintetett szerepiik lehet, a 1éguti
epithelium nagyfoku eosinophil sejtes infiltracidja miatt a patologusok ,,kronikus eosinophil
desquamativ bronchitis”-nek is nevezték az asthmat. Az eosinophil sejtek szerepe a késoi
allergias reakcioban és a bronchusgyulladas kialakulasaban a leglényegesebb.

Az eosinophilsejtekbdl a 1éguti epitheliumot destruald toxicus proteinek szabadulnak fel, ezek
a kovetkezok:

1. major basic protein (MBP);

2. eosinophil cationic protein (ECP);

3. eosinophil derived neurotoxin (EDN);

4. eosinophil peroxidase (EPO)

In vivo kutatdsok szerint a thrombocytadk is részt vesznek az allergias folyamatban,
pontos szerepiik szintén tovabbi tisztazasra szorul.

Az utdbbi idében a CD4 pozitiv lymphocytdknak is szerepet tulajdonitanak a kronikus
asztma kialakuldsdban. A léguti epithelium sériilése azért is hatranyos, mivel igy az
epithelium nem tud termelni egy epithelium-derived relaxant factort (EDRF) mely a

Az asztma pathogenezisében szerepet tulajdonitanak a sympathicus és
parasympathicus idegrendszernek is. Az asztma cholinerg tedriaja szerint a betegekben a
cholinerg receptorok sokkal érzékenyebbek, mint az egészségesekben.

A béta-adrenerg blokad elmélet szerint pedig az asthmasoknak csokkent értékii béta-
adrenerg receptorai vannak. Az ,alfa-adrenerg receptorok tulzott ingerelhetdsége” szintén
felmeriilt, mint lehetdség. Feltételezik tovabba az asthmas betegekben az M2 (muscarin)
repectorok funkciodzavarat is.

Az asztma kialakulasaban szerepet jatsz6 neurotransmitterek:
1. vasoactiv intestinal peptid (VIP);
2. hisztidin-methionin peptid (PHM);
3. substance P (SP);
4. neurokinin A (NKA);
5. calcitonin gene-related peptide (CGRP).

Normalisan az érz6 idegvégzddések az ingeriiletet az agyba tovabbitjak, majd a n.
vagus effector rostja révén létrejon az acethylcholin altal kivaltott bronchoconstrictio. A 1éguti
epithelium kéarosodasa miatt, rovidre zart helyi reflexiv révén kozvetleniil is létrejohet
neuropeptid felszabadulas, ami simaizomgorcs6t, mucustermelést, oedemat okoz ¢és
mediatorokat szabadit fel a gyulladasos sejtekbdl. Egészséges egyénekben egyensuly van a
bronchodilatator (beta adrenerg, VIP, PHM) és a bronchoconstrictor (alfa-adrenerg, cholinerg,
SP, NK, CGRP) idegi mechanizmusok kozott. Asthmas egyéneken felborul az egyensuly és
talsalyba jut a bronchoconstrictor hatés.

3.2.5.6. Az asztma bronchiale tiinetei

Az asztma klasszikus tiinetei a sipolds, kohogés és nehézlégzés, mely rohamokban
jelentkezik.

A sipolasnak jellegzetes zenei mindsége van, és ezt véletlenszeri monofon sipolasnak
nevezik: hangfelvételek arra utalnak, hogy Osszetett frekvenciaju hangokbol all, mindegyik
hangnak valtoz6 idejii felfutod szakasza és tartalma van a 1€gzési cikluson beliil.
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Ellentétben az asthmara jellemzd véletlenszerii monofon sipoldssal, az egyenld
1d0kozonként ismételten jelentkezd egyszerli monofon sipolds jelenléte focalis léguti
obstrukciora enged kovetkeztetni, igy példaul, ha a bronchust egy aspiralt idegentest vagy
neoplasma szkiti.

Az asthmara jellegzetes kohogés idonként szaraz, improduktiv, maskor jarhat béséges
kopetiiritéssel is (infectio nélkiil is), ez a kopet tipusosan nydkszerii és gyakran tapadds.
Lehet a kopet sargas szinezetii, a kopetben 1€v6 eozinofilek és tormelékeik tomege miatt, még
akkor is, ha infectio nem 4all fenn.

Esetenként — az asztma n. kohogéses formajaban — az asztma egyediili
manifesztacioja a kohogés.

Az asthmas betegek tiineteinek gyakorisaga, sulyossaga jelentdsen eltér egymastol.

Vannak betegek, akik tiinetmentesek, legfeljebb elvétve jelentkezd, enyhe és rovid
epizodjaik vannak, mig masoknak csaknem allandé kohogése és sipolasa van, melyet a tudott
allergénnel val6 talalkozés, virusfertdzés, fizikai megterhelés, vagy nem specifikus ingerek
hatasara sulyos exacerbatiok tarkitanak. Pszichés tényezOk, vagy sirds, erdteljes nevetés is
provokalhat tiineteket.

Prodromalis tiinetek megel6zhetik a rohamot, mint példaul a nyak eliils6, vagy a
mellkas fels6 részére lokalizalt viszketés, a szaraz, foleg éjszaka vagy fizikai terhelés kapcsan
fellépd kohoges pedig egyediili tiinet is lehet.

Az acut asztma legtobbszor sipold 1égzéssel, kohogéssel, 1égszomjjal vagy
alattomosan, fokozatosan kialakul6 1€gzési elégtelenség képében jelentkeznek.

Az asthmas beteg el6szor dyspnoera, tachypnoera, kohogésre és mellkasi szoritasra
vagy nyomasra figyel fel és sajat maga is hallja a sipold 1€gzését.

A roham gyorsan elmulhat, de tobb 6raig vagy napig is eltarthat.
A roham alatt a k6hogés ,,huzo6 jellegli” és altaldban improductiv, a roham elmultaval nyulos,
nyakos kopet tirdl.

Azokndl a betegeknél, akiknél normalis vagy kozel normalis a tiidémiikddés, nincs
asthmadra utal6 hallgatozasi eltérés.

Léguti obstrukcioban a sipolés €s a hypersonor kopogtatasi hang a leggyakoribb lelet.
Ahogy a léguti obstrukcio stlyosbodik, ugy szamos fizikalis tiinet jelentkezik, és ezekbdl a
roham stlyossagara kdvetkeztethetiink.

Gyakran észlelhet6 tachypnoe, tachycardia ¢s hangos sipolas.

Tartés roham alkalmaval valtozo mértéki dehydratio alakulhat ki, mivel a
verejtékezés €s a tachypnoe kapcsan fokozott parologtatds kovetkeztében vizveszteség jon
létre.

A beteg inkabb iil, még inkabb elére dol (orthopnoe), semmint fekszik, 1égzési
segédizmait hasznalva szorongo arckifejezéssel kiizd a levegéért. Ha a beteget ilyenkor
meghallgatjuk, a tiidok folott megnyult kilégzés, a belégzésben ¢€s a kilégzés nagy részében
viszonylag magas sipold hang hallhato.

A bennrekedt levegd miatt a mellkas felfuvédik. A sipolast esetleg durva szortyzorejek
is kisérhetik. Sulyos rohamokban a beteg alig tud beszélni, a két légvétel kozott legfeljebb
néhany sz6t tud szolni. A faradtsdg és a sulyos 1égzési distress gyors, feliiletes, rossz
hatasfoku 1égzésben nyilvanul meg.

A roham fokozodasaval a cyanosis kifejezetté valik.

A zavartsag és letargia progressziv 1égzési elégtelenség és a CO, coma kezdetét jelzi.
Ilyen esetekben csokken a sipolas, mert a sok nyakdugo és a kifaradas kovetkeztében a
légaramlas és a gazcsere csokken. Az ilyen betegnél a kislégutak kiterjedt obstrukcidja all
fenn (néma tiidg).

Sulyos esetben paradox pulzus is észlelhetd. A 1égzési segédizmok belégzési contractioja
gyakran észlelhetd a paradox pulzushoz kapcsolodva, és hasonloképpen a sulyos léguti
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obstrukcio jele. Sulyos asthmds roham alatt még az als6 bordaiv befelé¢ iranyuld paradox
mozgasa a belégzés kezdeti szakaszaban is megfigyelhetd, és mint lattuk, a beteg ragaszkodik
az 1l6 vagy allo testhelyzetben torténd 1égzéshez, mivel fekve stilyosbodik a nehézlégzés.

Rohamok kozott a 1égzési hang normadlis lehet a nyugodt 1égzés mellett. Erdltetett
kilégzés vagy munkavégzés alkalmaval azonban finom sipolas jelentkezhet. Hosszl ideje
tartd sulyos asthmdban a mellkas idilt felfivodasanak jelei (pl. ,hordé” alaku mellkas,
eloredomborodo szegycsont, alacsony rekeszallas) észlelhetok.

Az asthmdsok egy részénél a tiinetek kevésbé mutatnak nagy hulldmzasokat, hanem a
panaszok tobbé-kevésbé folyamatosan fennallnak (kréonikus asztma).

Az un. acut sulyos asztma terapia-rezisztens asthmat jelent, amelyben sulyos,
életet veszélyeztet6 léguti obstrukcio all fenn.

Korabban az_acut silyos asztma bronchiale elnevezés helyett a status asztmaticus
fogalmat hasznaltuk, és ez legalabb 24 6ran at tarté rohamot jelentett.

Valoban a sulyos asthmas roham leggyakrabban napok alatt valik életveszélyessé, de
kialakulhat néhany ora alatt stilyos, globalis 1égzési elégtelenséget okozo, halalos végili roham.
Az ,acut sulyos asztma bronchiale” elnevezés tehat nem a roham hosszat, hanem stlyossagat
jelenti. Az acut, stlyos asztma roham terapia-rezisztens, azaz olyan elhtizodé 1éguati
obstrukciot jelent, amely nem befolyasolhato a szokasos kezeléssel: inhalalt vagy parenteralis
szimpatikomimetikus aminokkal, oralisan vagy i.v. alkalmazott xantin-készitményekkel.

3.2.5.7. Az asztma bronchiale diagnosztikaja

A diagnosis alapja:
e A korelézmény
o A fizikalis vizsgalat
e A spirometrias vizsgalat
e Az allergia igazolasa

Az asthmat vilagszerte ,,aluldiagnosztizaljak™, azaz gyakran fals negativ a diagnosis.
A tipusos korképek felismerése altalaban nem nehéz, de nagyon ritkdn fordul eld, hogy a
betegség mindjart markans, karakterisztikus tiinetekkel kezdddik.
Gyakran egy-két évtizedig is eltart az asztma latens vagy minor idGszaka, amikor csak néhany
tiinet észlelhetd, és ezek is csak idonként zavarjak a beteget.
Az asztma a klinikai tiinetek alapjan, 1égzésfunkcios vizsgalatokkal diagnosztizalhato.

Igazolni kell:
e aléglti obstrukcié okozta dyspnoes epizodokat
e az obstruktiv funkciézavar reverzibilitasat
e adifferencial-diagnosztika szempontjabol felmeriilo egyéb korképek kizarhatosagat
Az anamnesztikus adatok felhivjék a figyelmet az asztma bronchiale megbetegedésre.
o kohogés, gyakran éjszaka is, szdrazon vagy viszkdzus kopettel
visszatérd sipold 1égzés (foként az exspiriumban), mellkasi fesziilés
nehézlégzés
a panaszok éjszakai romlésa
kisérd betegségként ekcéma, rhinitis
a tiineteket sulyosbito, illetve provokald tényezok:
o fizikai terhelés
o léguti virusinfekciod
o allergén expozicio (é4llati sz6r, hazipor atka, pollenek)

122



léguti irritansok (dohanyfiist, vegyszerek, levegdszennyezettség)
gyogyszerek (nem steroid gyulladasgatlok, béta-receptor-blokkolok)
ételtartosito, és szinezd anyagok
emocionalis megnyilvanuldsok (siras, nevetés)
o 1ddjarasi tényezok (hdmérsékletvaltozas, hideg, szaraz levego)
e az asztma csaladi halmozodésa
A kialakult 1égtti horgégorcesot (bronchospasmus) gyorshatast inhalalt 32-agonista oldja.

o O O O

3.25.7.1. Fizikalis vizsgalat

A fizikalis vizsgalat soran a roham alatt a tiinetek jellegzetesek, korjelz6 értékiiek.
Eszlelhetjiik a felfujt” mellkast, a 1égzési segédizmok hasznalatat, a kilégzés nehezitettségét.
A hypersonor kopogtatasi hang a tiid6 ,,hiperinflaciés” allapotara jellemzo.

Hallgatozéssal a tiidé felett rohamokban zihalds észlelhetd és féleg a kilégzésben
hallhato sipolas, bugas dominal, silyos obstrukcid esetén a sipolas a belégzésben is jelen van.

Szortyzorej is eléfordulhat (a horgdvaladék jelenléte) és sulyos asthmas rohamban
»héma tiid6” jelenségét is észlelhetjiik (kislégutak kiterjedt obstrukcidja). Rohammentes
idészakban negativ hallgatozasi status is megfigyelhetd. Fontos az egyéb kisérd betegségekre
is odafigyelni (rhinitis, sinusitis stb.).

3.2.5.7.2. Légzésfunkcios vizsgalatok. Spirometria, testplethysmographia

Célja:
e alégnti obstrukcid €s az obstrukcid reverzibilitdsanak igazolasa tiinetes periddusban
e a léguti obstrukcid ¢és az obstrukcid reverzibilitdsanak igazoldsa tiinetmentes
periddusban
e normalis tiidéfunkcid esetén a bronchialis provokélhatosag (léghti hiperreaktivitas)
vagy csucsaramlas (PEF) 20%-nal nagyobb napi variabilitasdnak igazolasa.

A légzésfunkciods vizsgalatok elengedhetetlenek, a legfontosabb adatokat szolgaltatjak
az asztma bronchiale diagnosisahoz.

Az asztma bronchialét obstructiv ventillatios zavar jellemzi, a tiid6 felfajtsagara
(hiperinflacid) utalo jelekkel.

Az asztma diagnosztika legfontosabb paramétereit erdltetett kilégzési mandver soran
mérjiik; ezek az er6ltetett kilégzési masodperctérfogat (FEV; — forced expiratory volume in 1
second; L), az erdltetett kilégzés soran mért vitalkapacitas (FVC — forced vital capacity; L),
FEV1/FVC aranya, és a kilégzési csucsaramlas (PEF — peak expiratory flow; L/sec). Ezek kor,
nem ¢€s testmagassag alapjan szamitott normalértékei ismertek, a spirometrids berendezések az
abszolut érték mellett a kivant értékhez viszonyitott szdzalékos értéket is megadjak.
Teljestest-pletizmograffal torténé mérés soran lehetdség van a 1éguati aramlasi ellenallas (Raw
— resistance of the airways) mérésére is, ennek normalértéke fiiggetlen a kortdl, nemtdl és
testmagassagtol (normalértéke: 0.22 kPa*s/L).

Nemcsak a diagnosis felallitasakor fontos ¢és nélkiilozhetetlen a 1égzésfunctio
vizsgalata, hanem a betegség folyamatanak kdvetésében és sulyossdganak megitélésében is.

3.2.5.7.3. Provokacios vizsgalatok
Ha a beteg spontan médon a légzésfunkcios, vagy a 24 oras profil vizsgalat soran
nem mutat obstrukciot, azt provokalhatjuk. A provokacios vizsgalatok két modon

kivitelezhetok.
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Az un. specifikus inhal4cidés provokacids vizsgilatok a gyantiba fogott allergén

crer

de kockazatuk magas az anaphylaxia, altalanos allergias reakcio, stlyos asthmas roham
esetleges kialakuldsdnak veszélye miatt.

Az Un. aspecifikus inhaldciés provokaciét valamely természetes mediator (pl.
hisztamin, acetylkolin, adenosin, kaliumklorid) inhalaltatasaval végezziik. Mindkét tipust
provokacids vizsgalat a tiinetmentes, az adott pillanatban nem obstruktiv asthmas személy
1éguti hiperreaktivitdsanak ,,el6hivasan” alapszik.

Léguti hiperreaktivitasnak (az angol irodalomban hyperresponsivness) nevezziik
a horgoérendszer fokozott valaszkészségét kiillonb6zo ingerekre. (Csekély ingerre adott
aranytalanul nagy valasz.) Allergén expozicio, hémérséklet-, és nyomasingadozas, kémiai
agensek, fizikai behatasok, irritativ anyagok, ozmotikus tényezdk, fizikai terhelés, stressz
provokalhatjak az obstrukciot hiperreaktiv horgérendszer esetén.

Az aspecifikus provokaciot természetes medidtor anyag valamely szdrmazékaval
végezzik. Ezek a mediatorok egészséges egyénnél 1is kivéltanak obstrukciot, de
hiperreaktivitas esetén 1ényegesen alacsonyabb do6zis vagy koncentracié kivalthatja azt.

Azt a dozist, vagy koncentraciot, amely legalabb 20 %-0s FEV; csokkenéssel jard
léguti kalibercsokkenést valt ki, ,kiiszobdézisnak” (Provocative Dose/20=PDy), illetve
,Kiiszobkoncentracionak™ (Provocative Concentration=PCyy) nevezziik. Mas paraméterek is
hasznalhatok az obstrukcié mérésére (a kiilonbozé paramétereknél eltérd szazaléknyi lehet a
kiiszobérték).

A mediator természeti anyagok helyett, az utobbi 10-15 évben kiillonboz6
farmakologiai, kémiai anyagok, hypo- és hyperosmoticus oldatok hasznalata van elterjeddben.

erer

dolgozta ki, mely specifikus az asztma bronchialéra.
3.25.7.4. Terheléses provokacio

Fizikai terheléssel kivaltott asztma (Exercise Induced Asztma=EIA) gyaniija esetén
alkalmazzuk a terheléses provokaciot (kerékparergométer, futdszOnyeg, taposomalom stb.).
Az obstrukciot jelz6 paraméterek valtozasaibol értékeliink.

A terhelés megszakitdsat indokolja:
e a250/120 Hgmm-t meghalad6 vérnyomas,
20 Hgmm-nél nagyobb vérnyomasesés,
sulyos dyspnoe,
mellkasi fajdalom,
kamrai extrasystolek,
EKG-n ST-depresszio,
e abeteg kérése.
A terhelés utan a FEV; 15%-0s vagy annal nagyobb mértékii csokkenése esetén a proba
pozitiv.

3.2.5.7.5. Farmakodinamias vizsgalatok

Voltaképpen a provokacids eljaras forditottjat jelenti. Adott obstrukcido esetén
kiilonboz6 bronchodilatator hatasu szerek (béta-2-adrenerg receptor agonista, antikolinerg
hatdsu anyagok) horgébe juttatasaval igyeksziink oldani, vagy legalabb enyhiteni az
obstrukciot. A gyogyszer inhaldltatdsa, vagy mas modon vald bejuttatdsa utdn bizonyos

124



1dovel megismételjiik a mérést, és az eredményt értékeljiik. A vizsgalat jelentds elonye, hogy
a kapott eredményekbdl késobbi terapias kovetkeztetéseket is levonhatunk.

Mivel a légutak tagassaga az ¢éjszakai, de foképp a hajnali 6rakban normalistol eltérd
képet mutat, esetenként éjszakai 1égzésfunkcids vizsgalatokat végezhetiink.

Amennyiben a légzésfunkcid soran obstrukcidt észleliink, bronchodilatator sprayt
inhalaltatunk a beteggel (pl. béta2 agonista salbutamolt). Ha a kiinduldsi FEV; értéket 12
%-kal meghaladd, legalabb 200 ml-es FEV; novekedést észleliink, akkor értékelhetd az
obstrukcio reverzibilisként (acut reverzibilitasi proba). Végezhetiink kronikus reverzi-
bilitasi tesztet is, 4 hetes nagy d6zist inhalécios szteroid kezelést alkalmazva.

Az éjszakai €s nappali tlinetek eltéré mértéke a diagnozis helytelen felallitasahoz
vezethet. A korhazi kezelések szdmanak és a mortalitasnak a ndvekedésében a diagnodzis
helytelen megallapitdsa mellett nagy jelentdséget tulajdonitanak annak is, hogy az asztma
sulyossagat aldbecsiilik és igy a kezelés sem megfeleld. Ugyanakkor az asthmas betegek
jelentés hanyada nem képes kelloképpen megitélni allapotanak rosszabbodésat. Tobbek
kozott ezért van nagy jelentdsége az egyszerti, hordozhat6 csticsaramlas-mérdnek, a peak flow
meternek, amely a 1éguti obstrukcid egyszeri, objektiv, kvantitativ mérését teszi lehetové.

Asthmasoknal a kilégzési csiicsaramlds napi ingadozdsa nagyobb, mint egészséges
embereknél és mértéke sszefiigg a 1éguti hiperreaktivits és a betegség stlyossagaval. igy a
csucsaramlas rendszeres ellendrzése alkalmas a magas rizikéju betegek kisziirésére. Altalaban
a hajnali és kora reggeli értékek a legkisebbek, a kés6 délelétti €s a kora délutani orakban
mértek pedig a legmagasabbak. A legnagyobb és legkisebb csuicsaramlas-értékek (PEF)
kiilonbsége, a diurnalis variabilitas egészségesekben 8-10% Kkoriili, mig asthmasoknal
meghaladja a 20%-ot.

A tiinetek jelentkezését mar napokkal korabban megelézheti a cstucsaramlas-
értékek csokkenése. Ha a beteg tisztdban van a csticsaramlés-mérés terapids jelentdségével
¢s a kapott eredményeket megfelelden tudja értékelni és idében orvoshoz fordul, lehetdség
van a korai gyogyszeres beavatkozdsra. Az enyhe, mérsékelt és sulyos asthmat
zonarendszerben kiilonittk el, ami egyben Utmutatast ad a megfeleld terapids
beavatkozédsokhoz is.

Hasznos lehet a PEF monitorozésa foglalkozasi 4gensek okozta tiinetfokozodas
igazolasara is, a munkahelyen végzett mérések igazolhatjak az adott 4gens etiologiai szerepét.

3.2.5.7.6. Az allergologiai vizsgalatok

A vizsgalatok célja az allergias eredet, az allergias hattér igazolasa, illetve a lehetséges
allergének bizonyitasa.

a.) In vivo teszt
Allergias bdrpréba
A teszt az 1. tipusu allergids reakcion alapul.
Az epidermisbe bevitt antigén a hizosejtekhez kotott specifikus IgE antitesthez kapcsolodik és
a kovetkezményes mediator felszabadulds (elsésorban hisztamin) lokalis kapillaris-
permeabilitas novekedést és vasodilatatiot okoz. A folyamat eredményeként kdnnyen mérhetd
nagysagu oedema ¢és pir jelenik meg 15-20 percen beliil.

A rutin gyakorlatban a Prick tesztet alkalmazzuk.
A percutan Prick teszt elvégzése soran negativ és pozitiv kontroll mellett az allergén
kivonatot az alkar volaris oldalara cseppentjiik, majd ezen at feliiletes, pontszerii sértést
ejtiink. A sériilés helyén 15 perc mulva az 1. tipusu allergias reakciot, 4-6 ora mulva a
II1. tipusi, mig 24-28 6ra milva a IV. késoi tipusi allergias reakciot vizsgalhatjuk.
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Tobbféle értékelés lehetséges, a gyakorlatban a legelterjedtebb a keresztekkel torténd
értékelés (szemikvantitiv, szubjektiv), azonban ez tudomanyos feldolgozasra nem alkalmas.
Tudomanyos feldolgozaskor hasznaljuk a planimetrids eljarast (teriiletmérés), vagy
meghatarozhatjuk az atlagatmérét, melyet a csalangob leghosszabb atmérdje (di) és az erre
merdleges atmérd (dy) adatai alapjan adunk meg. A probat akkor tekintjiik pozitivnak, ha az
oedema atmérdje 3 mm vagy nagyobb.

D=(dy+dy)

2
D: atlagatmérd
A borpraébat tiinetmentes idoszakban kell végezni.
Az inhalativ allergének koziil altaldban a kovetkezOket alkalmazzuk: parlagfii, {irom,
hazipor, haziporatka, lisztatka, fiivek, allati sz6rok, kutyaszér, macskaszor, toll, fak,
kukoricapollen, alternaria, cladosporium, aranyvesszo.

Negativ kontrollként az allergén oldoszerét haszndljuk. Amennyiben erre is pozitiv
valasz jon létre, a teszt nem értékelhetd. Leggyakoribb oka az Un. pozitiv dermografizmus
jelensége: az érzékeny bor a szuras okozta traumara oedemaval valaszol.

Pozitiv kontroll a hisztamin. A bér normalis reaktivitasat ellenérzi. Bizonyos
koriilmények kozott a valoban IgE medialta allergiaban szenvedd betegek bortesztje negativ
lehet.

Az antigén — amennyiben nem megfelelé6 modon taroltdk — elveszitheti aktivitasat a
lejarati idén beliil. Hamis negativ eredményt kaphatunk akkor is, ha a tesztet hibasan tették
fel, pl. tul felszines vagy tul mély sztrds. Lehet tévesen negativ a reakcié akkor is, ha
egyidejiileg Kkiilonbozé gyogyszereket szed a beteg. A Kkortikoszteroidokat és az
antihisztaminokat kell itt kiemelni. Hamis pozitiv reakciot is kaphatunk, ha példaul nem
megfeleld pH-ji vagy ozmolalitast az allergén oldat, tovabba til nagy mennyiségii allergén
oldat is fals pozitiv reakciohoz vezethet. Pozitiv dermografizmus is okozhat ilyen reakciot.
Természetesen a klinikummal egyiitt értékelhetok az eredmények.

b.) In vitro tesztek

Az allergénspecifikus IgE meghatarozasara elsoként kifejlesztett in vitro modszer a
RAST vizsgalat (radioallergo sorbent teszt).

A bOrproba szenzitiv €s specifikus, gyors modszer az inhalativ allergének kimutatasdhoz, mig
az in vitro specifikus IgE meghatarozast akkor javasoljuk, ha a prick teszt nem végezheto
el, vagy ellenjavallt (kisgyermekkor, Kiterjedt atopias dermatitis).

3.25.7.7. Egyéb vizsgalatok

a.) Mellkasrontgen vizsgalat

A mellkasrontgen rendszerint normalis vagy hyperinflatiot mutathat. A normal
mellkas rontgen segit kizarni a 1éguti obstrukcid mas lehetséges okait, a CT-vizsgalat szintén
a differencial diagnosztikat segiti. Nincs az asthmara specifikus vagy pathognomikus
radioldgiai jel.
b.) Laboratoriumi leletek

Eozinofilia a vérben kimutathatd, de gyakran hianyzik, a kopetvizsgalat jellegzetesen
eozinofiliat mutat.
Az artérias vérgaz elvégzése az asthmas roham soran (alatt, utan) kotelezo.
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¢.) Nitrogén-monoxid

Az asztma diagnosztikaban, korai felkutatasban, a kezelés hatékonysaganak, a beteg
compliance-nak megitélésében tobb tanulmany szamolt be a kilégzett nitrogén-monoxid (NO)
mérésérol.

A vizsgalok ugy vélik, hogy a kilégzett nitrogén-monoxid (NO) mérése egy
»inflammométer” lenne a légutak Kkrénikus gyulladasinak a detektaldsara és
monitorozasara.

Szamos 1égzdszervi betegségben mutattak ki, hogy a kilélegzett NO koncentracidja
emelkedett. Ezek kozott szerepel az asztma bronchiale, amelyben a NO-koncentracid
emelkedik exacerbaciokban, allergénnel torténd provokacié soran, felndttekben természetes
allergén expozicid soran, felséléguti virusinfectiokban €s atopias asthmaban.

A kilélegzett NO-értékek valtozasa a beteg allapotaval, a kezeléssel parhuzamosan
felvetette azt a lehetdséget, hogy mérése az asztma nem-invaziv markereként szolgalhat.

Friss adatok alapjan klinikai haszna lehet az aldbbiak terén az eosinophil léguti
gyulladés észlelése; a kortikoszteroid kezelésre adott valaszkészség mértékének eldrejelzése;
a légati gyulladds monitorozasa a megemelkedett kortikoszteroid sziikséglet észlelése
céljabol; a kortikoszteroid terapiat érintd beteg egylittmiikodési zavar észlelése.

3.2.5.8. Asztma-differencial-diagnosztika

A leggyakoribb elkiilonitendd kérképek felndttkori asztmaban:
hyperventilatiés szindréma, panikroham;

felso 1éguti obstrukcid (jo- és rosszindulati daganatok, idegen test);
hangszalag-diszfunkcio;

egyeb obstruktiv tiidobetegség, elsésorban COPD;

congestiv szivbetegség;

pulmonalis embolisatio;

pulmonalis infiltratum eozinofilidval;

interstitialis tiidobetegségek (kotdszoveti megbetegedésekhez tarsuld formak is);
gyogyszerek (béta-blokkolok, ACE-gatlok) indukalta kohogeés;
gastrooesophagealis reflux (GOR).

1) Asztmakontroll foka szerinti osztalyozas

Az asztma osztalyozasdnak alapja a kontroll foka (szintje), a kezelés célja pedig minél
teljesebb tiinetmentesség, a betegség kontrolljanak elérése és tartds, biztonsdgos fenntartasa.
Az asztma kontroll fokanak harom szintje kiilonbdztethetd meg: a kontrollalt, a részlegesen
kontrollalt, valamint a nem kontrollalt betegség szintje. A 3.12. tdblazat az asztma kontroll
alapjan torténd osztalyozasanak klinikai jellemzdit, illetve a fokozott jovobeli rizikot jelentd
tényezoket mutatja be.

Altalanossagban elmondhaté, hogy a tartdsan kontrollalt allapot az exacerbaciok szaméanak és
az asztma jovobeli rizikdjanak a csokkenését eredményezi. A beteg kezelése soran a cél a
kontrollalt allapot elérése és tartds fenntartdsa, minél kisebb jovobeli rizikdé mellett.
Kiemelendd, hogy az inhalacios kortikoszteroid kezelés javitja az asztma klinikai kontrolljat
¢és csokkenti a jovobeli rizikot is.
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3.12. tablazat: Az asztma kontroll szintje illetve a jovobeli rizikot fokozo tényezok

AZ ASZTMA KLINIKAI KONTROLLJANAK MEGHATAROZASA (LEHETOSEG SZERINT 4
HETES PERIODUSRA VONATKOZTATVA)

Kontrolldlt Részben kontrollalt
Jellemzo (mindegyik igaz) (barmelyik jellemz6 jelenléte Nem kontrollalt
gyrig barmely héten)
Nappali tiinetek nincs gyakrabban, mint heti 2x
(<2 alkalom/hét)
Fizikai aktivitas nincs van barmelv hét
korlatozottsaga arrg;elz eeseer? a
Ejszakai tiinetek, nincs van e
ebredések kontrollalt asztma
- - - - legalabb harom
Rohamoldo nincs gyakrabban, mint heti 2x . P
, , jellemzdje jelen
gyogyszer (<2 alkalom/hét) van*=**
sziikséglet
Légzésfunkcid normalis < a kivant érték vagy személyes
(PEF vagy FEV)* maximum 80%-a

AZ ASZTMA EXACERBACIOJA KIMERITI A NEM KONTROLLALT ASZTMA FOGALMAT ES A
FENNTARTO KEZELES MEGFELELO VOLTANAK UJRAERTEKELESET INDOKOLJA**

AZ ASZTMA OKOZTA JOVOBELI KOCKAZATOT/RIZIKOT EMELO TENYEZOK FELMERESE:
- EXACERBACIO RIZIKOJA

- LABILIS ASZTMA

-GYOGYSZER MELLEKHATASOK

- GYORS LEGZESFUNKCIO VESZTES

* Horgtagité alkalmazasa el6tt (a 1égzésfunkcidé nem alkalmas 5 évnél fiatalabb gyermekek vizsgalatara).

** Barmilyen exacerbacid esetén feliil kell vizsgalni a fenntarté kezelés megfeleloségét (I1d. terapiat leird
fejezet).

*** Definicio szerint, ha barmely héten exacerbacio alakul ki, a beteg asztmaja nem kontrollalt.

2) Sulyossag szerinti osztalyozas

A korabbi nemzetkozi €s hazai asztma ajanlasok a tiinetek és a tiidéfunkcios értékek
alapjan osztalyoztak az asztmat enyhe intermittdlo, enyhe perzisztald, kozepesen sulyos
perzisztalo és sulyos perzisztald csoportokban sorolva. E felosztas alapjat a fenntartd kezelés
bevezetése eldtti allapot jelentette volna, de gyakran alkalmazasra kertilt kezelést mar kapo
betegeknél is. Fontos tovabba megjegyezni, hogy ez a beosztds nem csupan a betegséget,
hanem annak kezelésre adott valaszat és magat a kezelést is mindsitette és nem volt alkalmas
az asztma alapvetd valtozékony jellegének kovetésére. Ennek a felosztasnak tovabbi hatranya
az volt, hogy nem adott irdanymutatést a beteg megfeleld fenntarto kezelésére vonatkozoan.

Jelenleg az asztma sulyossagdnak meghatdrozasa a kontrollalt allapot eléréséhez
sziikséges fenntart6 kezelés intenzitasatol figg.

3.13. tablazat: Az asztma sulyossag szerinti osztalyozdsa a kezelés elotti klinikai jellemzok
alapjan

Intermittalo Kozépsulyos perzisztalé
e Tiinetek: ritkdbban mint hetente egyszer e Tiinetek: minden nap
e Rovid exacerbatiok e Az exacerbatiok kedvezdtleniil hatnak a mindennapi
e Ejszakai tiinetek: legfeljebb havonta kétszer tevékenységek végzésére €s az alvasra
= FEV, vagy PEF > az elvart érték 80%-a e Ejszakai tiinetek: hetente tobbszor
= PEF- vagy FEV;-variabilitas < 20% e Inhalalt rovid hatdsi [,-agonista napi szintd
hasznalata
= FEV, vagy PEF az elvart érték 60-80%-a
= PEF- vagy FEV;-variabilitds > 30%
Enyhe perzisztalé Stlyos perzisztilé
e Tiinetek: hetente tobbszor, de nem mindennap e Tiinetek: minden nap

128




e Az exacerbatiok kedvezétleniil hatnak a mindennapi | e Gyakori exacerbatiok
tevékenységek végzésére és az alvasra o Gyakori éjszakai asztmas tiinetek

e Ejszakai tiinetek: tobb mint havonta kétszer o A fizikai aktivitas korlatozottsaga
* FEV, vagy PEF > az elvart érték 80%-a = FEV, vagy PEF < az elvart érték 60%-a
» PEF- vagy FEV;-variabilitas < 20-30% » PEF- vagy FEV;-variabilitas > 30%

3) Etiolégia szerinti osztalyozas

A felndtt asztmas betegek 60-70%-a pozitiv borprobat ad egy vagy tobb kornyezeti
allergénre, ezek expozicioja klinikai tiineteket eredményezhet, extrinsic asztma bronchialénak
nevezziik. A nem allergias intrinsic asztma bronchiale gyakran 1égti virusinfekciot kovetden
kezdddik, ebben az asztma tipusban tehat nem tudunk kivalté allergént kimutatni.

3.25.9. Az asztma bronchiale kezelése

Az asztma bronchiale krénikus betegség, melynek kezelése hosszadalmas, €és mind a
betegtdl, mind az orvostdl sok tlirelmet, megértést igényel. Az utdbbi évtizedben
megvaltoztak az asztma bronchiale kezelésének elvei és a tlineti bronchodilatatorokkal
szemben a gyulladascs6kkentdk korai alkalmazésa lett a korszer(i terdpia alapja. Valamennyi
kezelési terv a beteg hossza tava kovetését, rendszeres megfigyelését, a beteg allapotahoz
val6 folyamatos igazitast tartalmazza.

Az asztma terdpia komplex kezelést jelent, nem korlatozodik kizarélag a farmakoterapiara.
Az asztma kezelés célja: elérni és fenntartani a klinikai kontrollt. A rendelkezésre allo
gyogyszerkészitményeket két csoportba soroljuk.
1) a fenntarto6 terapiahoz hasznalt szerek (kontrollaléd szerek):
e inhalacids szteroidok (ICS)
antileukotriének
hosszu hatasu B,-agonistak
hosszl hatasu theophyllin
anti IgE
szisztémas hatasu szteroidok
egyeb gyulladascsokkentdk
) tilineti szerek, rohamoldok:
gyors hatasu -agonistak
antikolinerg
teofillin
szisztémas szteroidok

NDe e ¢ o o o

3.14. tablazat: Az asztma kezelésében hasznalt gyogyszerek

Rovid hatasu p,-agonista Egyszeri adag Maximalis napi dozis
= fenoterol* MDI 0,2 mg 1,6 mg/nap

= salbutamol MDI 0,1 mg 1,2 mg/nap

= terbutalin DPI 0,5 mg 4,0 mg/nap

* ¢sak ipratropiummal kombinalva érhet6 el (fenoterol 0,05mg/adag+ipratropium bromid 0,02mg/adag)
Gyors és hosszu hatasu p-agonista** Atlagos napi dézis Maximalis napi dézis
= formoterol DPI, MDI 2x4,5-9 ng 54 ug/nap
Hossz hatasia f,-agonista**

= salmeterol DPI, MDI | 2x50 pg | 200 pg/nap

** csak olyan kiszerelés alkalmazhat6 asztmaban, amely inhalacios kortikoszteroiddal egy eszkozben
tartalmazza a hosszi hatdsu béta-agonistat
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Teofillin (p.o. nyujtott hatasi) Atlagos napi dézis Maximalis napi dézis
(szérumszintfiiggo)
A kivant szérum szint:
= felndttkor 2x4 mg/kg 5-15 mg/I
= gyermekkor 2x5 mg/kg 5-15 mg/I
Antikolinerg szer Atlagos napi dézis Maximalis napi dézis
= jpratropium-bromid MDI 4x0,04 mg 0,32 g/nap

Inhaléciés szteroidok
A rendelkezésre 4116 molekulak kis-, kozepes- €s nagy napi adagjaiknak equivalens dézisait a 3.14. tablazat
mutatja be

Antileukotriének Napi adag
Montelukast
= feln6ttek 1x10 mg p.o.
= gyermekek: 6-14 éves 1x5 mg p.o.
2-5 éves 1x4 mg p.o.
Zafirlukast (felndttek) 2x20 mg p.o.
Anti IgE terapia adagja a szérum Ossz IgE szintjétol és a beteg teststlyatol fiigg
omalizumab

Szisztémas szteroid (methyl-prednizolon; 1d. még az akut asztma exacerbacio fejezetet) adhato:

= Sulyos perzisztald asztmaban — ha a kontroll masként nem érhetd el — a nagy dozisu inhalacios szteroid
kiegészitéseként folyamatos p.o. fenntartd kezelés (a sziikséges legkisebb adag rendszerint 4-6 mg napi
vagy masodnaponkénti reggeli adasa).

= P.o. szteroid 16késterapia kozepesen stlyos exacerbacio esetén felnéttekben: 1 mg/kg/nap adagban 5-10
napon at, majd csokkenthetd, 10-15 nap utan elhagyhato.

= Akut stlyos asztma (korhazi kezelés sziikséges!): iv. 120-180 mg/nap (3-4 részletben) 48 oran at, majd 60-
80 mg/nap, amig a PEF eléri a beteg korabbi legjobb értékének 70%-4t.

DPI (dry powder inhaler) = szarazpor belégzd
MDI (metered dose inhaler) = adagoldszelepes aeroszol

3.15. tablazat: Inhalacios szteroidok becsiilt ekvivalens napi adagjai felnottekben

Hatéanyag Alacsony napi dozis | Kozepes napi dézis (ug) | Magas napi dézis (ug)i
(n9)

Beclometason- 200-500 >500-1000 >1000-2000
dipropionat CFC

Beclometason- 100-250 >250-500 >500-1000
dipropionat HFA

Budesonid* 200-400 >400-800 >800-1600
Ciclesonid* 80-160 >160-320 >320-1280
Fluticason 100-250 >250-500 >500-1000

1 Az 0sszehasonlitas hatdsossagi adatokon alapszik.

1 Azokat a betegeket, akiknél nagy napi dozisok hosszu ideig torténd adagolasa sziikséges, szakorvoshoz kell
utalni, a fenntarté gyodgyszerek valamilyen alternativ kombinacidéjanak beallitasa érdekében. A maximalis
ajanlott dozisok tartos alkalmazasa a szisztémas mellékhatasok fokozott kockazataval jar.

* Enyhe asztmas betegeknél napi egyszeri adagolasa is engedélyezett.

Megj.: CFC (chlorofluorocarbon) — ezen hajtogazzal miikd6 aeroszolokat kivontak a forgalombdl, helyettiik a
HFA (hydrofluoroalkane) tartalmu aeroszolok keriilnek forgalomba.

A gyogyszerbevitel legaltalanosabb modja asthmédban az inhal4cids bejuttatds. Kiilonbozo
belégzdeszkozok allnak rendelkezésre, mint a vivogéazzal, tulnyomassal miikodé adagolo
aeroszolok, MDI (metered dose inhaler), szarazpor belégzdk (DPI, dry powder inhaler) és
vizes gyogyszeroldatot porlasztod eszkdzok (gépi porlasztok).

A gybgyszerbevitel céljara a 2-5 pm atmérdjii részecsketartomany a legalkalmasabb. A
vivogazzal miikodd aeroszol (MDI) hasznalatat neheziti, hogy a betegnek koordinalnia kell az
aeroszol miikodésbe hozatalat a belégzéssel. Az MDI-belégzok hatranyait kikiiszobdlendd
fejlesztették ki az Un. szarazpor belégzoket (DPI), amelyekbdl a beteg egy erdltetett belégzési
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mandverrel szivia ki a gyogyszeradagot, ami az inspirium légaramaval jut le a mély
légutakba.
A gépi gyogyszerporlasztok alkalmazasara csak ritkan keriil sor.

A fenntarto terapia gyogyszerei

Inhalacios szteroidok (ICS)

A leghatékonyabb gyulladdscsokkent6k asthmdban mindmaig az inhalacios

szteroidok. Csokkentik a tiineteket, javitjak a tiidofunkcidt, az é€letmindséget, mérseéklik a
bronchialis hiperreaktivitast, a léguti gyulladast, csokkentik az exacerbéaciok gyakorisdgat és
sulyossagat, valamint az asztma-mortalitast. Az inhalacids szteroidok pozitiv hatdsai mar
viszonylag kis dozisok mellett kialakulnak. Ha az asztmakontroll kis dozist ICS szerrel nem
valosul meg, az adag emelése helyett egyéb megel6z6 szerrel valé kombindlésa javasolt.
Stulyos asztmasok nagy adagt ICS terapiat igényelnek.
Az ICS-ek alkalmazasakor mellékhatassal is szamolhatunk, localis mellékhatasok lehetnek az
oropharyngealis candidiasis, a rekedtség €s ritkan a belégzés okozta irritdcié miatti kohogés.
Adagol6 aeroszolok esetében ezek a mellékhatasok toldalék kozbeiktatasaval csokkenthetok.
A szaj és a garat kioblitése az ICS hasznalata utan csokkenti az oralis candidiasis
eléfordulasat. Az ICS szerek felszivodnak a tiidébdl, ami bizonyos foku biohasznosulassal jar.
A szisztémas mellékhatdsok kockazata a napi dozistol, a hatdserdsségtol, a belégzdeszkoztol,
a molekula méjbeli first-pass metabolizmusatol ¢€s a keringésbe keriilt gydgyszer
plazmafelezési idejétol fiigg.

Antileukotriének

Az antileukotrien hatasu vegyiiletek vagy ciszteinil-leukotrien 1 (CysLT1) receptor
antagonistai (montelukast, panlukast és zafirlukast) vagy az 5-hipoxigenaz (5-LO) enzim
inhibitorai (Zilenton).
Az antileukotriének csokkentik az asztmas léguti gyulladast, javitjak a tiidéfunkciot,
mérséklik az asztmatlineteket €s csokkentik az exacerbaciok szdmat. Enyhe kronikus
felndttkori  asztmaban a kisadagi ICS-terdpia alternativdi lehetnek. Kiegészitd
gyulladascsokkentdként adva kdzepesen stlyos és stlyos asthméban rendszerint csdkkenthetd
az ICS adagja, illetve kis vagy nagy adagu ICS terapiaval nem kontrollalt asthmaban az
antileukotrien hozzdadasa a kontroll javulasat eredményezheti.
A leggyakrabban hasznalt montelukastnak 1ényeges mellékhatasa nincs. Leirtak néhany olyan
esetet, amikor Churg-Strauss szindréma alakult ki.

Hosszu hatasu inhalalt fr-agonistik (LABA-K)

A hosszt hatast inhalalt By-agonistak, a formoterol és a salmeterol monoterapidban
asztmaban nem adandok, mivel gyulladdscsokkentd hatasuk nincs, ICS szerekkel valo
kombinécioban javasoljuk.

Formoterol+budesonide, formoterol+beclometason és a salmeterol+fluticason kombinacid
egy eszkozben (fix kombinécio) allnak rendelkezésre.

A formoterol-budesonide kombinacio a formoterol gyors hatiskezdete miatt a fenntartd
kezelés mellett rohamoldoként is hasznalhaté. Igy alkalmazva kozepesen silyos asthmaban
csOkkentette a stulyos exacerbaciok gyakorisagat, és javitotta az asztma kontrolljat viszonylag
kis terapias dézisok mellett.

A hosszl hatast Pp-agonistak rendszeres hasznalata, hasonléan a rovid hatasu szerekéhez,
részleges tolerancia kialakuldséval jarhat, ami azt jelenti, hogy a szerek horgdtagitd és
protektiv hatasa a kezelés soran csokkenhet.
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Teofillin

A teofillin horgétagitd kis adagban enyhe gyulladascsokkentd asthmaban. A napi
egyszeri vagy kétszeri adagolast a nyujtott hatasu kiszerelés teszi lehetoveé.

A fenntartd asztmakezelésben a nyujtott hatast teofillinek maésodvonalbeli
kombinacios szerei az ICS-nek, az ICS+ LABA kombinacié hatékonyabb. A teofillin
hatasszélessége, azaz a legkisebb hatékony dozis és a legnagyobb, még tirt adag kozotti
kiilonbség kicsi, emiatt a teofillin mellékhatasok gyakoriak, bizonyos szérumszint (20 mg/l)
felett stlyosak. Ilyen mellékhatds lehet a fejfajas, hanyinger, a diuresis fokozodasa,
nyugtalansag, almatlansag, tachycardia, stb.

Anti IgE

terapias lehetdséget. Jelenlegi indikacidjat a sulyos, perzisztald allergias asztma képezi, azok
az esetek, amelyekben nagy adagii ICS+LABA kombinacidval az asztma nem kontrollalhato,
¢és gyakoriak a szisztémas szteroidkezelésre szoruld exacerbatiok. A kezelés hatésara javul az
asztmakontroll, mérséklddnek a tiinetek, csokken a SABA hasznalatanak igénye ¢és ritkulnak
az exacerbatiok. Az anti-IgE terapids helye mas klinikai asztmaformakban még nem tisztazott.

Szisztéemas szteroidkezelés

A tartds p.o. szteroidkezelés (két hetes 10késterapianal hosszabb) sulyos, nem
kontrollalt asthmaban lehet indokolt, és egyértelmiien mellékhatdsokkal jarhat.

Parenteralis (i.v., im) alkalmazds folyamatos kezeléskor ellenjavallt. A tartos
szisztémds szteroidkezelés lehetséges mellékhatdsai: osteoporosis, hypertonia, duodenalis
ulcus, diabetes, mellékvese suppressio, obesitas, cataracta, glaukéma, a bor elvékonyodasa,
stridk és bor alatti suffusiok képzddése, szteroidmyopathia, a harantcsikolt izmok atréfidja,
gyenglilése.

Sulyos szteroiddependens asztméban szisztémds szteroidsporold hatast varva kiilonbozo
szerekkel probalkoztak, igy kis dozisu methotrexattal (MTX), cyclosporinnal és
aranykezeléssel. Hatasuk gyenge volt, ugyanakkor gyakran okoztak mellékhatasokat.
Probalkozésok torténtek makrolid antibiotikummal és i.v. immunglobulin adaséval is.

Allergén-specifikus immunterdpia

Az allergén-specifikus immunterapia szerepe felndttkori asthmaban jelentéktelen.
Alkalmazasa olyan izolalt inhalativ allergén okozta asthmaban mérlegelendd, amelyben az
adott allergén oki szerepe klinikailag is igazolhatd, az allergén-eliminacié nem oldhaté meg.
Ugyanakkor a terapia mellékhatasokkal jarhat, az évekig tartd injekcids kezelés a betegek
részére kényelmetlen.

Tiineti szerek, rohamoldok
A rohamolddk a bronchoconstrictiot gyorsan csokkentik, igy enyhitik az acut
tiineteket.

Gyors hatasu inhalalt fr-agonistak

Ilyen készitmények a salbutamol, terbutalin alkalmazhatok elsésorban (fenoterol
hazankban csak ipratropiummal all rendelkezésre). A hossza hatast formoterol hataskezdete
gyors, de rohamoldoként csak olyan betegeknél alkalmazhato, akik rendszeres fenntartdo ICS
kezelésben is részesiilnek. A gyors hatasu P,-agonistak hasznalata sziikség esetén javasolt. A
B2-agonista horgdtagitok mellékhatasai kozott tremor tachycardia és a horgdtagité hatdsban
tolerancia kialakulasa szerepel.
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Szisztémads szteroidok

Rendszerint nem soroljak a rohamoldd szerek kozé, jollehet stlyos asztma
exacerbatioban fékezik a tiinetek progresszidjat, csokkentik az intenziv elldtds ¢és a
hospitalizacio sziikségességét, a betegség morbiditdsat. Klinikai hatdsuk acut asthmdban 4-6
ora utan lesz nyilvanvalo.
Exacerbatioban alkalmazott p.o. 16késterapia sordan az atlagos napi steroiddézis 40-50 mg
prednisolon vagy metilprednisolon az exacerbati6 sulyossagatol fliggden 5-10 napig adva.

Antikolinerg szerek

rrrrrr

crer

adasa mellékhatasok miatt nem lehetséges.

Teofillin

A rovid hatdsu teofillinek hatékonysaga az asztmatiinetek acut oldasaban
ellentmondasos. Rendszeresen nyujtott hatast teofillint szedd betegek esetében i.v. teofillint
adni csak a szérumszint ismeretében lehet.

Alternativ és kiegészito terapia asthmaban
A kiegészité és alternativ terapias modszerek (akupunktura, homeopathia,

speleoterapia, kiillonbozé diétds megszoritasok, ionizatorok, soébarlang) hatdsa validalt
modszerekkel nem vizsgalt.
Az asztma bronchiale kezelésének részei
Az asztma kezelése komplex feladat, amely magaban foglalja:

e az orvos-beteg kapcsolat kialakitasat

e abeteg kockézati faktorainak a meghatarozasat és csokkentését

e az allapotfelmérést, kezelést és gondozast

e az acut exacerbatiok kezelését

e az asztma kezelését kiilonleges helyzetekben
A kezelés célja:

e aklinikai tlinetek kontrolljanak az elérése, majd fenntartasa
a normalis fizikai aktivitas — beleértve a fizikai terhelést — fenntartasa
a lehetd legjobb tiidéfunkcio biztositasa
az exacerbatiok prevencidja
az antiasztmatikumok mellékhatasainak az elkeriilése
az asztma-mortalitds megel6zése

Az asztma sikeres kezelésének feltétele a beteg és az ellatd egészségligyl személyzet
kozotti kapesolat kialakitasa, ennek célja a beteg bevonasa a kezelés folyamataba, egyfajta
iranyitott dnkezelésre valo alkalmassaguk elérése.
A Dbetegség kezelése soran torekedniink kell a kockazati faktorok meghatdrozasara és
keriilésére.

A rizikotényezok felmérése és keriilése:

Kiilso tényezok hatasa

Pollenek
A kiilonféle pollenek a ndvény virdgzasanak idejétdl fliggd szezonalis panaszokat
okoznak.
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Az allergizald novények koziil a legnagyobb népegészségiigyi problémat a parlagfii
(Ambrosia elatior, angolul ragweed, népies nevén vadkender) okozza. Ez a rendkiviil
agressziv gyomndvény a mualt szazadban keriilt at Eurépaba Eszak-Amerikabol.
Magyarorszdgon a szazad eleje Ota ismert, és az utobbi évtizedekben rohamosan terjedt.
Europaban parlagon hagyott teriileteken, nem parkositott lakotelepeken talalhato
leggyakrabban és a kultirndvényeket, kornyezetében 1évo lagyszara ndvényeket kiszoritja a
novényflorabol. Magyarorszagon az utdbbi évtizedben egyre gyakoribba valt a parlagfii
okozta allergia, és az utdbbi évek adatai szerint pollenje az els6 szamu inhalativ allergén lett.

A pollenexpozicié kivédése szinte lehetetlen. A pollenre érzékeny betegeknek adhatd
tanacsok sokat segithetnek. Keriiljiik a magas pollenkoncentraciéju helyeket, tanacsolhato
a szelloztetés minimalizalasa, légkondicionalas, a pollenszezonban tengerparti vagy magas
hegyvidéki nyaralas, autdkban 1égszlirdk hasznalata. A gyomndvények, kiilondsen a parlagfii
okozta allergids megbetegedések nagy tomeget €rintenek, igy nagyon fontos a gyomndveény
irtasa, mind mechanikusan, mind vegyszeresen is. Az orszag tobb helyén indult el olyan
program, amely célul tlizte ki a parlagfi terjedésének visszaszoritasat, és orszagos dsszefogas
is l1étrejott mar.

Penészgombak

Lakason beliil talalhat6 az Aspergillus és Penicillium, a szabadban pedig az Alternaria
¢s Cladosporium torzsek a legfontosabbak.

Az Alternaria és a Cladosporium sporai tavasszal és kora Osszel érik el a legnagyobb
koncentraciot a levegdben. AKkik erre érzékemyek, keriiljék a filinyirast és az avar
gereblyézését.

A lakasban talalhaté6 gombak a nedves, dohos helyiségekben fordulnak eld, nehéz ezek
kiirtasa. Fontos a lakdsban a védekezés szempontjabdl a paratartalom csokkentése, gyakori
szellOztetés, a penészes anyagok eltavolitdsa. Amennyiben ezek sem oldjak meg a problémat,
akkor javasolhatjuk a szaraz lakasba valo koltozést.

Belso kornyezet

Héziporatka ellen a leghatdsosabb védekezés a specidlis dgynemiihuzat hasznalata, a
szOnyegek, karpitozott butorok eltavolitisa a haloszobabodl, rendszeres, gyakori takaritas,
megfelelé porszivézas, akaricidek hasznalata. Haziallatot ne tartsunk a lakasban és
kiilondsen ne halészobaban. A takaritas soran a portdrlés nedves ruhaval torténjen.

A gyermekek pliiss jatékait rendszeresen mossuk, porszivozzuk, vagy idénként —20°C-ra
hiitdben kell lefagyasztani. Mindenképpen ajanlott a levegé paratartalmanak a
csokkentése.

A csétanyallergia hazdnkban kevésbé jelentds, elsdsorban az USA északi részén, a
belvarosok szegénynegyedében lakéd asthmds betegek kozott észleltek gyakrabban
talérzékenységet.

A haziallatok esetén a leghatasosabb védekezési modok az allergén kikiiszobolése,
az allat eltavolitasa. Fontos az agynemiicsere a tollallergia esetén is. A 1égsziiré hasznalatat
is ajanlhatjuk.

Nem specifikus léguti irritansok Keriilése is javasolt, mint a dohanyzas (aktiv,
passziv), fafiités, erds szagok vagy spray-k, haztartasi vegyszerek, levegdszennyezdk.

Gyogyszer-, ételfesték- vagy tartdsitoszer-allergia esetén specialis diéta, az
allergizalo anyagok keriilése javasolt (Tonogénnel el kell latni a beteget az anaphylaxia
esetére). Szalicil és mas nem-szteroid gyulladascsdkkentdkkel szembeni tulérzékenység az
orrpolyposissal, eozinofiliaval jaré nem atopias asthmaban jelentos.

A fizikai aktivitdst nem igazan Kell korlatozni, inkabb terhelés elétt adjunk B2
agonistat, igy megel6zhet6 a bronchospasmus kialakulasa.
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Az asztma kontroll alapi kezelése.monitorozasa és gondozasa
A rendszeresen alkalmazott fenntartd/megel6zé kezelés célja a kontrollalt allapot
elérése €s hosszu tavu fenntartasa. E mellett terapias cél a betegség jovobeli kockéazatanak
lehetdség szerinti csokkentése.
A kezelés megvalasztasdhoz az aktualis kontrollszint alapjan 5 kezelési 1épcsdbe
sorolhatok a betegek.
A kontroll felmérése: A nemzetkdzi ajanlas javasolja a kovetkezO asztmakontroll szinteket:
nem kontrollalt, részlegesen kontrollalt, kontrollalt.
A beteg asztmajanak aktualis kontrollfoka €s a megel6z0 terapia dontd a gyodgyszeres kezelés
beallitasahoz.
Az asztma kezelése 3 6 [épés ismétlodésébal all:
A) kontrollszint meghatarozas
B) kezelés a kontrollszint alapjan
C) ellendrzés, ismételt kontrollszint meghatarozas és sziikség esetén a fenntartd kezelés
modositasa a tartosan kontrollalt allapot biztositasa érdekében
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3.5. dbra: Az asztmakontroll szintjén alapulo kezelési stratégia 5 évesnél idosebb gyermekek,
serdiilok és felnottek esetén

A kontroll szintje

Terapias 1épés

Kontrollalt < A kezelés fenntartasa és a kontrollt
%‘ biztositd legalacsonyabb terapids 1épcsé
Részben kontrollalt % megtalalasa
Nem kontrollalt v Megfontolni a kezelés fokozasat a
., kontroll elérése érdekében
Exacerbacio
A kezelés fokozasa a kontroll eléréséig
Exacerbacionak megfeleld kezelés
Csokkenteni Fokozni
Terapias 1épések
1. 1épcsd 2. 1épcsod 3. 1épcsod 4. 1épcsé 5. 1épcséd
Betegoktatas
Kornyezeti kontroll
Sziikség szerint gyors hatasu 3,-agonista
Fenntarto Egyet kivalasztani Egyet kivalasztani | Eggyel vagy tobbel Eggyel vagy
gyogyszerekre kiegésziteni mindkettével
vonatkozo kiegésziteni
lehetdségek Kisdézisu ICS* Kisdoézisu ICS + Kozepes vagy Oralis
hosszl hatast nagydozisa ICS + kortikoszteroid
[B.-agonista hosszu hatasu (a legkisebb
B,-agonista dézisban)
Leukotrién- Kozepes vagy Leukotrién- Anti-lIgE-kezelés
antagonistat nagydozisu ICS antagonista
Kisdézisu ICS + Nytjtott hatast
leukotrién. teofillin
antagonista
Kisdozisu ICS +
nyujtott hatast
teofillin

* ICS: inhalacids kortikoszteroid Tidégyogyaszati Szakmai Kollégium ajanlasa, 2007.

1 receptor-antagonista vagy szintézisgatlo

A rohamoldo6 valamennyi terapias 1épcson rovid hatasa 3,-agonista.

1. 1épcsé: tiinet esetén hasznalt rohamoldo, itt a legtobb betegnek Bz-agonista rohamoldot
ajanlunk. A fizikai terhelés sok asztmas beteg provokald dgense, amennyiben az asztma jol
kontrollalt, a terhelés el6tt vagy a kialakult tiinetek idején alkalmazott gyors hatasti inhalélt
[32-agonista javasolt.

2. 1épcso: a rohamoldo és egy megeldzo szer.

Kis doézisu inhalacios szteroid javasolt, mint kezdé megel6z6 gyulladascsokkentd kezelés,
alternativ gyulladascsokkentOként az antileukotrienek adhatok.

3. 1épcs6: rohamoldo és egy vagy két megeldzo szer.

Javasolt kis dozisti inhaldcios szteroid hossza hatasu [,-agonistaval kombinalva, kiilon
eszkozokbdl vagy egy belégzdbdl kombinacios készitményként.
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A kisadagi ICS+LABA kombinaci6 alternativdja a 3. 1épcsénél a kozepes vagy a nagy adagl
ICS monoterapia.

Tovabbi terapias valasztasi lehetdség a kisadagu ICS antileukotriénekkel kombinalva.

Végiil mérlegelendd a kisadagti ICS hosszu hatasu teofillinnel torténd alkalmazésa.

4. 1épcso: rohamoldo és két vagy tobb megel6zd szer. A javasolt elsé vonalbeli terapia a
kozepes vagy nagy adagi ICS+LABA kombinaci6é. Ha az asztma kontroll nem biztosithatd
kp. adagi ICS+LABA kombinacioval ¢és/vagy egy harmadik megel6z6 szerrel
(antileukotriénnel vagy hossz(i hatasti teofillinnel), akkor az ICS tovabbi emelése
megkisérelhetd.

5. 1épcs6: rohamoldo és kiegészitd gyulladascsokkentok.

A p.o. szteroidok addsa mar preventiv szerek mellé¢ hatékony lehet, de a folyamatos
alkalmazas sulyos mellékhatasokkal jar, ezért csak stlyos esetekben indokolt. Sulyos allergiés
asthmaban, ha nagy adagi ICS vagy p.o. szteroidkezelés ellenére az asztmakontroll nem
érhetd el, a kiegészitd IgE-ellenes terapia javitja az asztmakontrollt.

Ha az asztmakontroll megvalosult, a fenntartasa érdekében folyamatos gondozas és ellendrzés
javasolt.

Ha az asztma kontrollalt a gydgyszeres kezelés csokkentése javasolt (lefelé a 1épcson).
Terapiacsokkenés javasolt, ha az asztma legalabb 3 honapja kontrollalt.

A gyogyszerelés novelése, ha a kontroll nem biztositott (felfelé a 1épcson).

Asztma exacerbatiok kezelése

Asztma exacerbatio (asztmds roham)
Az asztma exacerbatio progressziven fokozddd nehézlégzés, kohdgeés, sipold 1égzes, mellkasi
fesziilés, illetve ezen tiinetek kombinacidja. Barmely sulyossagu kronikus asthméban a
betegnek enyhe, kdzepesen sulyos vagy stlyos asztmaexacerbatioja alakulhat ki.

3.16. tablazat: Az asztma exacerbacio sulyossagi fokozatai

Exacerbacio P . Fenyeget6

sulyossag Enyhe Kozépsulyos Sulyos légzé)s,legéllés
Nehézlégzés jaraskor beszédkor nyugalomban
Testhelyzet fekszik il kitimaszkodva iil
Beszéd folyamatos szaggatott csak szavakat képes zavart

mondani
Eberség meérsékelt izgatottsag erds nyugtalansag zavartsag,
izgatottsag aluszékonysag
Légzésszam emelkedett emelkedett >30/perc
Légzési nem igen igen paradox
segédizmok
Sipolas mérsékelt hangos hangos ,,néma tiid4”
Pulzusszam <100/perc 100-120/perc >120/perc bradycardia
Pulzus paradoxus nincs legfeljebb 10-25 >25 Hgmm hianyzik, ami a
Hgmm légzdizmok
kifaradasanak jele

Cstcsaramlas >80% 60-80% <60% nem mérhetd
referencia érték
%-aban
PaO, normalis >60 Hgmm <60 Hgmm
PaCO, <45 Hgmm <45 Hgmm >45 Hgmm
Sa0, >95% 91-95% <90%
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3.6. abra: Az exacerbacio otthoni kezelése

Az exacerbaci6 klinikai jellemzoi

Enyhe: enyhe nehezitett 1égzés, mozgasra fokozodik, a kilégzés végén halk sipolas
hallhato, a pulzusszam<100/perc,* a kilégzési csucsaramlas (PEF) eléri a

referencia- vagy egyéni legjobb érték 80%-at.

Kézépsulyos: nyugalmi fulladas, tachypnoe, hangos kilégzési sipolas, pulzusszam
100-120/perc,* gyakran pulsus paradoxus (10-25 Hgmm), a PEF a referencia- vagy
egyéni legjobb érték 50-80%-a kozotti.

A 4

Ajanlott kezelés

Kézi adagoloaeroszolbol (lehetbleg toldalékkal — pl. Nebuhalerrel — kiegészitve), vagy szaraz
gyogyszerpor-adagolobol 2-4 inhalacio (200-400 pg) salbutamol, terbutalin vagy 100-200 pg fenoterol,
amelyet 20 percenként, legfeljebb harom alkalommal lehet megismételni.

l

l

l

A roham oldédik
(enyhe exacerbatio)

A fulladas és sipolas
megsziint,
a PEF eléri a referencia- vagy
legjobb egyéni érték 80%-at.

Tovabbi teendo:

- 100-200 pg rovid hatasa
béta-receptor agonista
inhalécidja 4-6 oranként,
legalabb 24-48 6ran at;

- inhalacios kortikoszteroid
kurat folytato betegnél a napi
gyogyszeradagot 7-10 napig a
kétszeresére kell emelni.

Részleges javulas
(mérsékelten sulyos exacerbatio)

Csokkend, de valtozatlanul fennallo
nehézlégzés és sipolas, a PEF a referencia-
vagy legjobb egyéni érték 50%-a feletti.

Tovabbi teendo:

- iv. vagy per os 40 mg methylprednisolon
(ezt kovetden napi 3-4 részletben 1
mg/testsulykilogram methylprednisolon
per 0s);

- az inhal4cios beta-receptor agonista-
kezelés folytatasa;

- konzultaci6 a gondozo orvossal a p.o.
szteroid-kura id6tartamar6l és a napi
adagokrdl ambulancidval.

Lényeges javulas nincs
(stlyos exacerbatio)

Stlyos nehézlégzés, hangos
sipolas, a PEF nem éri el a
referencia- vagy egyéni
legjobb érték 50%-at.

Tovébbi teend6:

Iv. 40-80 mg
methylprednisolon, valamint
200-400 pg salbutamol vagy
terbutalin inhaldcidja utan a
beteg mieldbbi beszallitasa

olyan intézetbe, ahol
felkésziiltek az intenziv
1égzésterapias ellatasra.

* Gyermekkorban ennél nagyobb értékek.

Az asztma kezelése kiilonleges helyzetekben

Terhesség és az asztma: szoros kovetést €s gondozast igényel. A betegek kb. egyharmadanak
javul az asztmaja terhesség idején, egyharmaddnak nem valtoznak, egyharmadéanak
sulyosbodnak a tlinetei.

Az asztma kezelésében 4ltalanosan hasznalt gyogyszerek, beleértve az inhalacios
szteroidokat, rovid ¢és nyuajtott hatast [p-agonistdkat, a metilxantinokat ¢és az
antileukotriéneket nem fokozzak a fejlddési rendellenességek kockazatat, altalaban
biztonsagosan alkalmazhatdk terhességben.

A sebészeti beavatkozdsok soran ha megoldhatd, az dltalanos anesztézidval szemben eldnyben
részesitendd a spinalis, epiduralis vagy helyi érzéstelenités. A posztoperativ szakban keriilni
kell a kéabito fajdalomesillapitokat.

Az asthmdésok nagy részének (kb. kétharmadanak) egyidejiileg rhinitise is van, €s a kronikus
rhinitises betegek kb. 30%-anak van vagy fejlédik ki asztmaja. A l1éguti infekciok, féként a
virusinfekciok fokozzak a bronchialis hiperreaktivitdst €s az asztmaexacerbatiok gyakori
kivaltoi. Egyre tobb adat szdl amellett, hogy az atipusos bakteridlis fert6zések is (Chlamydia
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pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae) asthmara jellegzetes léguti gyulladast illetve
asztmaexacerbatiokat okozhatnak.

Az asztma tiinetek, kiilonGsen az ¢éjszakai tiinetek felvetik a gastrooesophagealis reflux
(GERD) lehetdségét, az asthmasoknal a GERD el6fordulas gyakorisaga haromszorosa az
atlagpopulacioban leirt gyakorisagnak.

A feln6tt asthmas betegek korében 5-28%-ra tehetd az aszpirin indukalta asztma (AlA)
gyakorisaga, ezeknél a betegeknél az aszpirin, illetve mas, nem szteroid gyulladascsokkentdk
(NSAID) asztmaexacerbatiot provokalhat.

3.2.6. Kronikus 1égzési elégtelenség
Prof. Dr. Szilasi Maria

Légzési elégtelenség azon allapot, amikor a légzorendszer nem képes
egyensulyban lenni a szervezet metabolikus igényével, azaz nem tudja fenntartani az O,
és a CO;, homeostasist.

Haromféle modon lehet a 1€gzési elégtelenséget osztalyozni:
e korélettana
e idOtartama
e ctiologidja szerint

3.2.6.1. Felosztasa korélettani szempontok alapjan

L. tipusd vagy parcialis (hypoxaemias) 1égzési elégtelenség
Pa0,<-60 Hgmm és PaCO,<40 Hgmm

I1. tipusa vagy globalis (hypoxaemias-hypercapnias) 1égzési elégtelenség
Pa0,<-60 Hgmm és PaCO,>50 Hgmm

3.2.6.2. Idétartam szerinti osztalyozas
3.2.6.2.1.

Acut légzési elégtelenség: perceken-napokon beliil alakul ki. Hypoxaemiaval és/vagy
1égzési acidosissal vagy alkalaemiaval jar. Eletveszélyt jelent.
A heveny légzési elégtelenség olyan ,frissen” keletkezett megbetegedés kovetkezménye,
amely orakon vagy napokon beliil alakul ki. Ez egyuttal azt is jelenti, hogy siirgésségi
beavatkozast igényel, ugyanis a fiziologiai kompenzacios folyamatok még nem — vagy
csak csokkent mértékben — lépnek miikodésbe, ezért kritikus sav-bazis egyensulyzavar
keletkezik.

3.2.6.2.2.

Kronikus légzési elégtelenség: honapok-évek alatt fejlodik ki. Hypoxaemiaval
és/vagy hypercapniaval jar.
Mivel a kronikus 1égzési elégtelenség hosszt honapok alatt alakul ki, ezért lehet6éség van a
kompenzatios mechanizmusok miikodésére, amelyek javitjdk az O, transportot és
pufferoljak a 1€gzési acidaemiat.

139



3.2.6.3. Etiologia szerinti osztalyozas
3.2.6.3.1. Ventilatios zavarok

A CO; eliminacio6 zavara és ezzel egylitt a PaCO, emelkedése (hypercapnia) 1ép fel.

e centralis ok: légzOkézpontban van a zavar (barmilyen eredetli coma,
agykoponyasériilés, intoxicatiok stb.)

e motoros idegpalyak, idegek karosodasa (n. phrenicus paresis stb.)

e neuromuscularis atvitel (neuromoscularis blokadot okozé gydgyszerek stb.)

o légzésmechanika zavarai (mellkasfal csontos-porcos részének karosodasa,
mellkaskitérés gatoltsaga, izmok miikodésének zavara)

e légutak sziikiiletei (daganatok, kiilsé kompressziok, idegentest stb.)

3.2.6.3.2. A tiidoéparenchyma karosodasa

A tiid6parenchyma-funkcio elégtelenségének vezeté tiinete a hypoxaemia. A
tiidoparenchyma-elégtelenség okai az alveolusok gazfazisaban, a gazcserefeliilet tertiletében
¢és az alveolusfalban lokalizal6dhatnak. Végiil a parenchyma-elégtelenség patogenezisében a
tiidocapillarisok teriiletén fellépd valtozasok is fontos szerepet jatszhatnak.
A légzési elégtelenséget gyakran a pumpafunkcié és a tiidoparenchyma-elégtelenség
egylittesen idézi elo.
3.2.6.3.3. Cardialis elégtelenség

A tiidOkeringés zavara megvaltoztatja a ventilatio-perfusio (Va/Q) viszonyat.

3.17. tablazat: A légzési elégtelenség okai

1. (Tidé-)pumpafunkcio-elégtelenség (-gyengeség)

PacO, T

e |égz6kozpont
e idegi ingeriiletvezetés
e neuromuscularis atvitel
e thoraxfal

csontok, porcok

izmok (intercostalis izmok, rekeszizom, segédizmok)
o légutak

2. Tid6éparenchyma-karosodas
(alveolo-capillaris membran)
Pa0, | PacO, T
e alveolusok
gazfazis
feliilet (gazcsere)
fal (surfactant, epithel, interstitium)
e tiidGerek
endothel
capillarisfeliilet
vér
3. Cardialis elégtelenség
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3.2.6.4. Patofiziologia

Hypoxaemiahoz €s hypercapnidhoz vezeté mechanizmusok:
Az artérias hypoxaemiat 6t alapvetd mechanizmus hozza létre:
e hypoventilatio
e diffzios zavar
e shunt
e ventilatio-perfusio (V/Q) egyenlStlensége
e abelégzett levegd csokkent oxigéntartalma.

3.2.6.4.1. Hypoventilatio

Hypoventilatio akkor all fenn, ha iddegység (min) alatt a sziikségesnél kisebb
mennyiségii levegé jut be az alveolaris térbe. A hypoventilatio sajatossiga a PaCO;
emelkedése.

Ahogy a PaCO; novekszik, a PaO; kozel azonos mértékben csokken, kivéve, ha a
beteg O,-vel dusitott levegot 1élegzik be.

Ha a PO; nagyobb mértékben csdokken, mint ahogy a PaCO; ndvekszik, akkor a
hypoxianak mas oka is van, mint a hypoventilatio.

A hypoventilatio hatterében rendszerint a neuromuscularis rendszer betegségei,
obesitas, sedativum vagy altatdszer tuladagolds, illetve alvési apnoe szindroma allnak.

A hypoventilatio okozta 1égzési elégtelenséget ventilatios pumpaelégtelenségnek

(a ventilatios pumpa fogalomkorébe a 1égzési izmok ¢s segédizmok, a mellkasfal, az ideg-
izom junctiok, a kdzponti idegrendszer 1€gzésszabalyozd strukturai és a gerincveldi leszallo
elilsé szarvbdl kiinduld motoros neuronok tartoznak) is szokas definidlni, szemben a
ventilatios-perfusios és diffusiés zavarokkal, melyeket tiidéelégtelenségnek neveziink.
A pumpaelégtelenség és a tiidéelégtelenség ,.tiszta” formainak el6fordulasa mellett a kevert
formak gyakoriak. Az utobbira tipikus példa a COPD, de kevert forma restrictiv
tiildobetegségek igen sulyos formaiban is kialakulhat (pl. ARDS, ritkdbban sulyos
fibrosisban).

3.2.6.4.2. Diffuzios zavar

Diffusios karosodas esetén az alveolocapillaris membran megvastagszik, igy a
diffuziés at megné. Normalis koriilmeények kozott a kontaktidd (az alveolaris-kapillaris
gazkoncentracid kiegyenlitddéséhez sziikséges 1d6) 0,75 s, noha a teljes kiegyenlitddés mar
0,25 s alatt végbemegy. Csak a kimeritd terhelés gyorsitja fel annyira a keringést, hogy ilyen
mértékben lecsokkenjen a kontaktid6. A diffuziés zavar hatterében leggyakrabban
interstitialis tiidobetegségek illetve a diffiz parenchymas tiidobetegségek (fibrotizald
alveolitis, pneumoconiosisok, kotészoveti betegségek, sarciodosis stb.) allnak. Enyhe diffuzos
zavar nyugalomban gyakorlatilag nem okoz hypoxiat, ugyanakkor a terheléses probak
pozitivak, illetve D _co méréssel jol detektalhato.

A COy-eliminaciot a diffuzidos karosodds kezdetben nem zavarja, mivel a CO;
diffuzios képessége sokszorosan feliilmulja az oxigénét, sulyos esetben azonban -—
elérehaladott ARDS-ben — hypercapnia is észlelhetd.

3.2.6.4.3. Shunt

Jobb-bal shunt esetén a vénas vér ugy jut el az artérias oldalra, hogy kézben nem
oxigenizalodik a tiidoben. A shunt lehet anatomiai a tiidon (arteriovenosus anastomosisok,
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AVA), vagy a sziven (kettés kidramlasia jobb kamra, Eisenmenger-szindroma) beliil.
Gyakoribb azonban az, hogy az artéria pulmonalis agaiban aramld vér atelectasias vagy
alveolaris folyadékkal kitoltott nem ventildld tiidOteriileteken halad at, igy nem
arterializalodik (funkcionalis shunt).

A shuntolés nem korrigialhaté 100%-o0s oxigénbelégzéssel (szemben a masik
harom formaval). A shuntkeringés kivaltotta 1€gzési elégtelenség tipikus példaja az ARDS.

3.2.6.4.4. Ventilatio-perfusio egyenlétlensége

A ventilatio-perfusio egyenetlensége gyakori kiséréje a COPD-nak, interstitialis
tiildobetegségnek illetve a pulmonalis embolisationak. COPD-ben 1éguti ellenallas és a szoveti
tagulékonysag kiilonbségei eredményeznek V/Q egyenlétlenséget.

Pulmonalis embolisatioban a vér a kis embolusok elhelyezkedésétdl fliggéen vagy
shunto6lédik, vagy (elsdsorban nagy pulmonalis agak lezadrdédasa esetében) a jobb kamrabol
kidramld6 vér a nyitott 4gak vératdramlidsat noveli. Az épen maradd tiidorészek
hyperventilatioval, illetve megnovekedett perfusioval részben kompenzalhatjadk a hypoxiat.
Mind az embolisatio, mind az alacsony V/Q miatt kialakult hypoxia a fokozott ventilatio
kovetkeztében hypo-, vagy normocapnidval jar; hypercapnia csak sulyos esetekben alakul ki.

Tartds hyperventilatiora elsdsorban ,.tiszta” emphysemasok képesek, ellentétben a

COPD masik, dontden bronchitises tipusaba tartozé betegekkel.
Krénikus tiidobetegségben a V/Q ardny nem csak egyiranyl valtozasokat mutat, relative
alulventilalt teriiletek mellett alulperfundalt teriiletek is jelen vannak. A vérgaz értékeket ezen
terliletek ardnyai hatdrozzdk meg. A valodi shuntokkel szemben a V/Q egyenetlenségbdl
fakadé hypoxia az F O, kismértékii emelésével (0,24-0,28) korrigalhato.

3.2.6.5. Klinikai tiinetei

A tiineteket egyrészt a 1€égzési elégtelenség, masrészt a 1€gzési elégtelenséget kivaltd
tidobetegség okozza.

A PaO; 60 Hgmm-re csokkenése esetén, amig az O, saturatio 90% koriil van, csak
enyhe tiinetek jelentkeznek, mint példaul a szellemi teljesit6képesség- és latasélesség
csokkenése.

Ha tovabb csokken, 40-50 Hgmm alé, akkor a vulnerabilis centralis idegrendszer és a
cardiovascularis rendszer tiinetei jelennek meg. Sulyos hypoxaemia bradycardidt ¢és
hypotensiét okozhat.

Szivelégtelenség tiinetei jelentkezhetnek még, a vesefunkcié kérosodik és pulmonalis
hypertensio alakulhat ki. A cyanosis a redukalt hemoglobin mennyiségének a névekedésébol
adodik.

Ha a beteg anaemias, még ha csak mérsékelt anaemidja is van, sulyos, €letveszélyes
hypoxia fejlédhet ki, mire a cyanosis megjelenik.

Dyspnoe rendszerint hyperventilatidval jar, tulajdonképpen egy hasznos kompenzalo
mechanizmus, az emelkedett CO, eltavolitasara szolgal.

A tachypnoe érzékeny jele a 1égzési eclégtelenségnek, altalaban dyspnoehoz
kapcsolodik.

Fokozott 1égzési munka klinikai jele a légzési segédizmok miikddése. A hypoxaemia
¢és hypercapnia hatasai — kiilondsen a cerebralisak — részben atfedik egymast.

A CO; nyomias novekedésekor nd a cerebralis vératdramlds, ilyenkor fejfajas,
agynyomas fokozodas és papillaoedema jon 1étre.
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75 Hgmm feletti CO, tensio esetén kozponti idegrendszerii tiinetek erésodnek, a
tudatszint csokken, idegrendszeri funkcié gyengiil. Izgatottsag, zavartsag, somnolentia, coma
alakulhat ki.

A keringési szervek részérdl altalaban tachycardia és tensiokiugras a jellemzd6. Ha
acutan decompensalt cor pulmonale alakul ki, akkor tachycardia, aritmiak jelentkezése,
paradox pulzus, tenzioesés, majtokfesziilés okozta jobb bordaiv alatti fajdalom, tag nyaki
vénak jelenhetnek meg.

Nagyon fontos az alapbetegség tlineteinek a felismerése, hiszen a 1égzési elégtelenség

crer

3.2.6.6. Diagnosztika

Az artérias vérgaz vizsgalat az alapja a légzési elégtelenség diagnosisanak. A
fizikalis vizsgalat és az egyéb eljarasok csak a korkép gyanujat vethetik fel. Ha a vérgaz
vizsgalat nem igazol jellemzé eltéréseket, nem beszélhetiink légzési elégtelenségrol.

A gyanut alatdmaszthatja, ha a beteg anamnesisében kronikus tiidébetegség szerepel.
Ez, valamint a vérgaz vizsgalat eredménye egyiittesen adja a kronikus 1égzési elégtelenség
diagnosisat.

A mellkasrontgen, spirometria, a kopet vagy BAL vizsgalat lehet segitségiinkre, az
alapbetegségtdl fiiggden.

3.2.6.7. Terapia

a kialakult cor pulmonale és az acut exacerbatiok adekvat kezelése (lasd a megfeleld
fejezetben).

A kronikus légzési elégtelenség leggyakoribb oka a COPD. A tartéosan hypoxids
betegeknél a oxigenizacio javitasara tartds otthoni oxigénkezelés indokolt.

Szamos tanulmany bizonyitja, hogy az igy kezelt betegek Gtéves tulélése jelentdsen
jobb, mint az oxigénterapidban nem részesiilé csoporté.
A raszoruldk nagy szdma miatt célszerli a hazi oxigénkezelés alapelveit 6sszefoglalni.

3.2.6.7.1. Hazi oxigénkezelés

A kronikus obstructiv tiidébetegségek okozta tartos hypoxia az Euler-reflex atjan a
pulmonalis vascularis resistentia emelkedését, pulmonalis hypertoniat, jobb szivfél
tulterhelést hoz 1étre, amelyet a fokozott erythropoetin termelés miatt kialakult secunder
polyglobulia méginkabb stlyosbit.

Az idiilt 1égzési elégtelenségben szenvedd betegek kezelésében az oxigén podtlasanak
dontd jelentdsége van. Az acut légzési elégtelenség megszlinésével, a kompenzacid
kialakuldsa utdn a beteg otthondba tdvozik, és tovabb ¢l az idiilt, kompenzalt légzési
elégtelenség allapotaban. Egy id6 utdn Gjabb decompensatio kovetkezik be, amely sorozatos
1smétlodés révén a beteg ¢letét tiirhetetlenné teszi, majd végiil haldlhoz vezet. A halélos
kimenetel 1ényegesen kitolhatd, az élet mindsége pedig addig is jelentdsen javithatd a hosszi
tava otthoni oxigénkezeléssel, amelynek tobb formaja terjedt el. Alkalmazhato palackos
oxigén, folyékony oxigén és oxigénkoncentrator. A tartdés oxigénkezelés stlyos, elérehaladott
COPD okozta hypoxia esetén atlagosan 6-7 évvel megnyujtja az ¢élettartamot, ezt NOTT
vizsgélat bizonyitotta (1981. Nocturnal Oxigen Therapy Trial) valamint az Egyesiilt
Kiralysagban végzett MRC (1981. Medical Records Council Working Party) vizsgalat
emelendd ki. Ezen tanulmanyok szerint a 12 illetve 15 6ran at tart6 oxigén kezelés meggatolja
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a pulmonalis hypertonia progresszidjat, a policitémia kialakulasat, valamint kifejezetten
javitja az életmindséget.

A tobblet oxigén hatdsara tovabba javul a terhelési kapacitasa a betegnek, csokken a
nehézlégzése is. A tartés oxigénkezelést pulmonologus szakorvos javasolhatja, altalaban
intézeti kezelést kovetoen akkor, ha a beteg klinikai szempontbol kiegyensiulyozott
allapotban, optimalis farmakoterapia mellett a PaO, 7,3 kPa-nal (55 Hgmm-nél) vagy a
Sa0, nyugalomban 85%-nal alacsonyabb.

Az otthoni oxigénkezelés megitéléséhez legalabb 2-3 hét idokiilonbséggel végzett
vizsgalat eredményét kell figyelembe venni, egyetlen mérés nem elegendo.

A tartés oxigénterdpia nem johet szamitdsba olyan betegeknél, akik folytatjdk a
dohanyzast (magas biztonsagi kockazat, kevés terapias elony).

Amennyiben dekompenzalt pulmonalis hypertensio tiineteit észleljiik (PaO, 7,3-8,0
kPa vagy 55-60 Hgmm) mérlegelendd a tartdos oxigénkezelés. Az oxigén ellatas
legéltalanosabban hasznalt eszkozei az orrkaniilok, altaldban nem okoznak problémat.

O, palackbol percenként 1,5-2,5 liter, oxigén koncentratorbol 2-4 liter javasolt,
altalaban megfelel a PaO; > 60 Hgmm (>8 kPa) teljesitéshez, naponta legalabb 15 oran
keresztiil. A betegeket rendszeresen kell ellendrizni a tartds oxigénkezelés miatt.

Kiilonboz6 médszerek dllnak rendelkezésre az oxigén pétlasra:

1. 100%-os komprimalt oxigént tartalmazo oxigénpalackok rendszeres cserét igényelnek,
nagyok, nehezek, dragak, bérlete viszont olcsd, a nagyobb varosokban megoldott a
cseréje.

A cseppfolyos oxigén az oxigénpotlas legjobban szallithatd, de legdragdbb formaja.

3. Az oxigénkoncentratorok az otthoni tartdés oxigénkezelés leggazdasdgosabb ¢és
legalkalmasabb madjat jelentik. Az ilyen oxigénkoncentratorok a levegdben allitjak eld
az oxigént.

no

Az oxigeén tobbféle késziilek segitseégével adagolhatd, az orrkaniilok hasznalatarol mar
esett sz0, lehetéség van még az arcmaszkok hasznalatara, a leghatasosabb a konnyti, szorosan
illeszkedd maszk, de kényelmetlen €és hosszl tavon alkalmatlan.

A transtrachealis katheter: transtrachealis oxigénterapia hasznalhato azon betegeknél,
akik nem toleraljak az arcmaszkot vagy a nasalis kaniilt, de a kathetereket gyakran ki kell
htzni és tisztitani (hasznalata nem terjedt el Européaban).

A pulzald adagol6 rendszerek:

Termisztorral vagy nyomadsszeleppel vannak ellatva abbol a célbol, hogy csak a
belégzés kezdetén szolgaltassanak oxigént. Ezek az eszkdzok nagyon dragdk, de tobb mint
harmadaval csokkentik az oxigénfogyasztast.

Portabilis oxigén javallott olyan betegek szamara, akiknél terhelés kozben kovetkezik
be koéros mértékii oxigén desaturatio. Hatasossagat ellendrizni kell, futészOnyegen vagy 6
perces séta soran, mikdzben a beteg viseli a hordozhat6 oxigénpalackot.

Hordozhat6 oxigén olyan betegeknél is javallhato, akiknél stlyos terhelési korlatozottsag all
fenn, fliggetleniil az oxigén desaturatiojatol. Hordozhato oxigén késziilékre lehet sziikség
ilyen betegeknél repiilén vald utazaskor (ezt a légitarsasag biztositja).
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3.2.7. Intenziv ellatast igénylo tiidogyogyaszati korképek, a gépi lélegeztetés
alapelvei
Dr. Sziics Ildiko

Fejezetiinkben eldszor attekintjiik az akut 1égzési elégtelenség legfontosabb
vonatkozasait, majd részletesen targyaljuk azon betegségeket, melyek leggyakrabban jarnak
sulyos, vagy progredialé 1égzési elégtelenséggel.

A légzési elégtelenség azon allapot, amikor a 1égzOrendszer teljesitoképessége nem
képes egyensulyt tartani a szervezet metabolikus igényével, azaz nem tudja fenntartani az O,
¢s a CO, homeostasist.
A pulmonalis rendszernek két fontos metabolikus funkcidja van:

a. a vér oxigenizalasa

b. CO; eliminacid

A légzési elégtelenség osztalyozasa:
a. korélettan,
b. idOtartam és
c. etiologia szerint torténhet.

a. Koérélettani szempontok alapjan:

L. tipus:hypoxaemias 1égzési elégtelenség— parcialis 1égzési elégtelenség
Pa0, < 60 Hgmm (FiO, %?'.) és
PaCO,< 40 Hgmm

I1. tipus: hypercapnias 1égzési elégtelenség— globalis 1égzési elégtelenség
PaCO; > 50 Hgmm és
Pa0, < 60 Hgmm (FiO, *%)

b. Idétartam szerint:
Akut: perceken-napokon beliil alakul ki., heveny életveszélyt jelent!
Krénikus: honapok-évek alatt alakul ki, lehetdség van a kompenzacids
mechanizmusok miikddésére

c. Etiol6gia szerint:

Létrehozo mechanizmus alapjan:
e pumpafunkcio-elégtelenség (ventilatios zavarok)
e tiidéparenchyma karosodasa (alveolocapillaris membran miikddésének zavara)
o szivelégtelenség (ventilatio-perfusio arany megvaltozik)

Betegségcsoportok alapjan:

I-es tipusu lészési eléostelenséget okoznak

Dontden a diffusios karosodassal, shunttel jaré megbetegedések:
e tiidoparenchyma megbetegedései (pneumonia, sarcoidosis, fibrotizal6 alveolitis
e hyperpermeabilitds (ARDS)
e tiid6 vascularis betegségei (pulmonalis thrombo-embolisatio)
e cyanosissal jaré szivbetegségek, cardiogén shock
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e léghiti megbetegedések (enyhe esetben)- chronicus bronchitis, emphysema, asthma,
bronchiectasia

o mellhartyabetegségek (enyhe esetben)- mellkasi folyadékgyiilem

o mellkasi deformitasok (enyhe esetben)- ablakos bordatorés, kyphoscoliosis

I1-es tipusu légzési elégtelenséget okoznak

A ventilatio elégtelenségével jaro betegségek:
e neuromuscularis rendellenességek
e traumdk (nyak, fej)
o gyogyszerek (1égzokozpont-deprimalok, izomrelax-ansok
e [églti megbetegedések (sulyos esetben)
o mellhartyabetegségek (stulyos esetben)
o mellkasfali deformitasok (sulyos esetben)

Meggjegyzendd, hogy szamos betegség kezdetben, kevésbé stilyos fazisban I. tipusu, késobb
II. tipust 1égzési elégtelenséggel jar (fibrosis, ARDS).

A légzési elégtelenség klinikai tiinetei

a. hypoxia, hypercapnia altal eldidézett tiinetek (az egyes tiinetek megjelenése altalaban
nem kotédik szigoruan egy meghatarozott O, vagy CO; tensiohoz)
b. a 1égzési elégtelenséghez vezetd alapbetegség tiinetei

A hypoxaemia tiinetei:

dyspnoe

fokozott 1€gzési munka (1égzési segédizmok miikodése)
koordinalatlan izommozgas

zavartsag

itéloképesség elvesztése

extrém nyugtalansag, timadé magatartas
tachycardia

enyhe hypertensio

periférias vasoconstrictio

cyanosis

bradycardia

bradyarrhythmia

hypotensio

convulsiok

maradand6 agykérosodas

A hypercapnia tiinetei:
dyspnoe

fokozott 1égzési munka
meleg, nedves bor
tachycardia

vérnyomas emelkedése
fejfajas
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fokozott verejtékezés

szlik pupillak, papilla oedema (intracranialis nyomas?)
dezorientacio

izom, sclera, conjuctiva hyperaemia

progressziv somnolentia

CO,-retentios tremor

eszméletvesztés

coma

A légzési elégtelenség diagndzisa

anamnézis

panaszok, tiinetek

fizikalis vizsgalat (tudatallapot!)

artérids vérgdz vizsgalat — a 1égzési elégtelenség altalanos indikatora a vérgaz!

1égzéstunkciods vizsgalatok
képalkoto eljarasok
bronchofiberoscopia

A légzési elégtelenség terapiaja

a) Oxigénkezelés
b) CPAP kezelés
c) Gépi lélegeztetés
d) Adjuvans terapia

a.) Oxigénkezelés

A hypoxia ,,first line” klinikai kezelése, tekintet nélkiil az alapbetegségre vagy okra.
Ajanlas az oxigén terapia alkalmazasira (American College of Chest Physicians and the
National Heart and Blood Institute):

PaO, < 60 Hgmm v. Sa0; < 90 %

Az oxigénkezelés terapias hatasai:

= Pa0, T
= vertérfogat T

e PVRY{

e percventilatio ¢

o 16gzési munkara jutd O, fogyasztas ¥
e arrhythmidk javulnak

e dyspnoe ¥

e alvas javul

e psychés teljesitOképesség javul

eNO A TULELES

Az oxigénkezelés mellékhatasai:

a hypoxias 1égzési inger csokken, ennek kovetkeztében a percventilatio is csokken,
mely hypercapnidhoz vezethet

e hyperoxias karosodas
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e szaritja a 1égutakat

Az oxigénadagolas eszkozei:
e konstans FiO,-t biztosito eszkozok
(nem fiigg a percventilatiotol, nagy inspiratios gazaramlas)
e valtozo FiO,-t biztositd eszk6zok
(FiO, | a beteg percventilatiojanak emelkedésekor)
e kis aramlasu arcmaszkok
e nasopharyngealis szondak stb.

b.) CPAP Kezelés

Napjainkban a non-invasiv lélegeztetési formak keriilnek mindinkabb el6térbe. A
tildogyogyaszati korképekben az elsoként valasztandé és a leggyakrabban alkalmazott
l1élegeztetési forma a CPAP lélegeztetés.

Asszisztalt 1¢élegeztetési forma, spontdn 1€gzés megtartott, konstans 1égiti nyomast
biztosit. A CPAP eszkdz csatlakozhat a beteghez arcmaszkkal, nasalis CPAP-szondaval, de
endotrachealis tubuson keresztiil is.

Terapias hatasok: - FRC T
- compliance javul
- VIQ T(ventilatio-perfusio arany)
-Pa0, T
- Qs/Qt { (vénas keveredés)
- 1égzési munka
- nyitva tartja az alveolusokat

Mellékhatasok:
e compliance csokkenhet
e intrathoracalis nyomas T
e perctérfogat
0 O, szallitas

CPAP kezelés javasolt:
ealacsony V/Q esetén
¢ COPD
o fokozott atelectasia hajlam (ARDS)
e [¢gz6kozpont csokkent aktivitasa esetén
e csokkent FRC esetén

c.) Gépi lélegeztetés

A mesterséges lélegeztetés célja:

1. artérias hypoxaemia megsziintetése
akut respiratios aciddzis megsziintetése
1égzdizomzat tehermentesitése
1égzés metabolicus raforditasanak csokkentése
atelectasia megeldzése v. megsziintetése
tiidé compliance javitasa

ook owd
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7. szivizom O, fogyasztasanak csokkentése
A gépi lélegeztetés indikacidja:

A tiinetek alapjan:
1. hypoxaemia
2. csokkent alveolaris ventillatio
3. megnovekedett 1égzomunka (COPD, asthma bronchiale, postop. 1égzési
elégtelenség)
4. koma, ICP (intracranialis nyomas) )
5. Profilaxis — haemodinamikai instabilitas esetén

Az alabbi paraméterek alapjan:
1. PaO,<40-60 Hgmm
PaCO, > 55-65 Hgmm
pH < 7,2-7,3
VC < 15 ml/ ttkg
légzésszam > 35/ min
belégzési erd (ill, szivoerd, ill. negativ nyomas) < 25 vizem

o~ wN

A gépi 1élegeztetés formai:
1. A beteg csatlakoztatdsa szerint:
- invasiv lélegeztetés
- non-invasiv lélegeztetés (Definicio: az endotrachealis intubaciot elkeriild gépi
modszerek. A beteg csatlakoztatdsa arc-, orrmaszkkal torténik)

2. Alégzés vezérlése szerint:
- kontrollalt 1¢legeztetés: a belégzeés teljesen szabalyozott, a kilégzés passziv
- asszisztalt 1élegeztetés: a beteg spontan 1égzésére a beallitott moédon rasegit

A leggyakrabban hasznalt 1élegeztetési modok:

e [PPV (intermittdld pozitiv nyomadsu I¢élegeztetés) belégzés alatt a légutak
nyitdsahoz atmoszféras érte¢ket meghalado a nyomas

e CPPV (folyamatos pozitiv nyomast lélegeztetés) egész 1égzési aktus alatt pozitiv
nyomads van a légutakban

e  CPAP (folyamatos pozitiv 1€guti nyomas) 1égz€s spontan torténik

e (S)IMV (syncronised intermittent mandatory ventillation) periodikusan kontrollalt
1élegeztetés, kozottiik a beteg spontan 1égzik

e  HFV (nagyfrekvencias lélegeztetés)

e IRV (inverse ratio ventillation) forditott aranyu lélegeztetés Inspirium>Exspirium

e  PEEP (positiv end-expiratory pressure), beallithato tobbféle 1élegeztetési modhoz
IS

e  BIPAP (biphasic positiv airway pressure)

A l€élegezetetogépek felosztasa

Funkcionalis felosztas:
e  térfogatvezérelt
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e nyomasvezérelt

Belégzésrol kilégzésre valtas alapjan:
e  idOhatarolt-vezérlés
e térfogat-hatarolt-vezérlés
e  nyomas-hatarolt-vezérlés
e  aramlashatarolt-vezérlés
o  kevert vezérlés

Lélegeztetési stratégia soran az alabbi elvek betartasa sziikséges:
e  korai bevezetés

helyes ,,dozirozés”

optimalis FRC elérése a lehetd legrovidebb id6 alatt

rovid ideig tartson ameddig sziikséges

invazivitasa a legkisebb legyen

Non-invaziv 1élegeztetés

A non-invaziv 1¢legeztetés bizonyitottan:
e csokkenti a mortalitast
e csokkenti az intubdcios ratat
e csokkenti az ITO-s apolas hosszat
¢ jelentdsen csokkenti az apolés koltségeit
e lehetdvé teszi az otthoni 1¢élegeztetést

Formai:
¢ NPPV: non-invaziv pozitiv nyomasu lélegeztetés
e NPV: negativ nyomasu lélegeztetés (szerepe limitalt)

Elettani megfontolasok:
e  clkerili az endotrachealis intubacioval szovédményeket
csokken a felsdléguti trauma eléforduldsa
a léguti védekez0 rendszer intakt marad
javitja a pulmonalis gazcserét (FRC 1, javitja a V/Q aranyt, PaO; 1, PaCO; |,)
javitja a percventillaciot
csokkenti a 1égz8izmok terhelését
a mellliri nyomds emelésével csokkenti a pulmonalis pangast, ndveli a
perctérfogatot
kisebb csucsnyomasok — kevesebb barotrauma
megszlnteti a fels6léguati obsructiot (garat obsructio)
nincs szedalas, relaxans igény
a beteg diszkomfort érzése mérsékelt

NPPYV indikacios kritériumai:

¢ber, kooperativ beteg,

haemodinamikailag stabil

nem kell intubdlni a beteget: pl. 1égutvédelem, valadkeliminacid miatt
ne legyen akut facialis trauma
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e megfelelden illeszkedd maszk

e mérsékelt-sulyos fulladés

e  tachypnoe (1égzésszam > 24-30/min)

o  |égzési segédizmok hasznalata v. paradox hasi 1égzomozgas

NPPV ellenjavallatai:
fokozott aspiracid veszély (gastoinetstinalis vérzés, miitét)
rossz tudatallapot, vigilitas
AMI < 2 hét
Tomitetlenségi problémak, maszk intolerantia
e  silirgdsségi intubacid indikacidja:
= Kkeringés-, v. 1égzésleallas
= valadékretencid
= CO0ma
= ]égut védelem

Maszk tipusok:
e nasalis maszk — kényelmes a betegnek, tud enni, inni, beszélni, legkevesebb a
klausztrofob reakcio
e oronasalis maszk- tomitetlenségi problémak esetén
o teljes arcmaszk — tomitetlenségi problémak esetén

Leggyakoribb problémak:
e szivargas
borirritacid, borkiiités, kipirosodas
Szem-, OIT-, sz4jszarazsag
klausztrofobias reakeio
maszk intolerantia
ritkdn gyomordystensio, aspiratio, vérnyomasesés

Osszefogalva a non-invaziv lélegeztetés sikerének kulcsa
e ajo betegszelekciod
e abeteg megfeleld tajékoztatasa
e a beteg komfortja a legfontosabb
e abetegnek mindig igaza van...

Hogyan I¢élegeztessiink?

Ajanlasok a kezdeti invaziv 1élegeztetési paraméterekhez:

Lélegeztetési mod = kontrollalt
FiO,=0.5-0.8

Tidal volumen = 10-15 ml / ttkg
Frekvencia = 8-15/ min
I:E=1:2

PEEP =5 vizcm

Plateau = 0,5 sec

NoaswdE
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A gépi lélegeztetés szovodményei

a.) Az intubalassal kapcsolatos szovédmények: tubus elzarddas, tubus elmozdulas,
mandzsettahiba, trachea-nyelécsé perforatio, tracheomalacia, trachea stenosis.
b.) Pulmonalis sz6védmények: barotrauma, ptx, subcutan emphysema,
volutrauma, atelectasia, oxigéntoxicitas, infectiok.
c.) Cardialis sz6v6dmények: perctérfogatcsokkenés, ritmuszavarok,
mélyvénas thrombosis, pulmonalis embolia.
d.) Gastrointestinalis szovédmények: ulcus, gyomor-bél atonia,
paralyticus ileus, perforatio, diffuse vérzések.
e.) Elhtzodo vagy sikertelen leszoktatas.
f.) Folyadékretencio, besziikiilt vesefunkcio
g.) Kozponti idegrendszeri szovédmények: ICP 1 (hypercapnia,
hypoxaemia miatt), diffuse hypoxias karosodas, emollitio.
h.) Apolasi problémak: valadékretencid, decubitusok, nosocomiélis
infectiok, kontraktirak.

A kritikusan stulyos betegségbdl valo talélést gyakran determindljdk a monitorozasbdl,
ill. a diagnosztikus és terdpias beavatkozasokbdl adodd szovédmények!

A gépraol valo leszoktatas feltételei

A leszoktatasi paraméterek olyan objektiv kritériumok, amelyek segitségével

megitélhetd, hogy a beteg képes-e sikeres spontan 1égzésre és az oxigenizacio fenntartasara.

1. A beteg éber, nyugalomban van.

2. Megfeleld 1égzésszabalyozas

3. Stabil keringés

4. PaO, > 70 Hgmm ( Fi0,<0,5)

5. PCO, <50 Hgmm, pH > 7,25

6. Vitalkapacitas > 10-15 ml/kg

7. Légzésszam < 25/ min

8. PEEP <5 vizcm

9. Percventilatio < 10L/ min
10. Az alapbetegség az alkalmazott kezelés mellett javult

d.) Adjuvans kezelés 1égzési elégtelenségben

A szovetek oxigénellatasa fiigg az alabbiaktol:
e megfeleld PaO,
e kielégitd perctérfogat
e kielégité Hgb koncentracio
e avér normalis eloszlasa a szovetekben

Elso 1épés ezek megteremtése, pl. anaemia, szivperctérfogat rendezése!

Szisztémas gyogyszerek
- antibiotikumok, antimikotikumok
(altalaban nem adunk profilaktikusan, kivéve
immunszuprimalt, vitiumos, billentylim{itott betegeknek)
- aminophyllin
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Inhaléacids gydeyszerek:

B2 receptor-mimetikumok (obstruktiv 1égzészavarok)
szteroidok (minél korabban, rovid ideig) ulcusprofilaxis
kiegészitéssel

mucolyticumok

fokozzak a nyaksecretiot

mucociliaris aktivitast T

csokkentik a nydk viszkozitasat

értagitok (szivelégtelenség, nagy SVR v. PVR esetén)
szimpatolitikumok

szimpatomimetikumok (preload T, kontraktilitas T)

(B2 mimetikumok, o, mimetikumok)

nitrat

ACE gatlok

Ca-csatorna blokkolok

PGl,, PGE;

szedativumok, analgetikumok (konnyen ébreszthetd allapot)
diuretikumok (respiraltatassal jar6 folyadékvisszatartds miatt)

B2 mimetikumok
szteroidok
mukolitikumok
antibiotikumok

NO (V/Q-t javitja, PVR , thrombocyta gatlés)

Tovabbi adjuvans terapia:

folyadékegyensuly

taplalas (fokozott 1égz€ési munka nagy energiaigénnyel)

rheoldgiai vizsonyok javitasa (pl. polyglobulia esetén venasectio, pentoxiphyllin,
rheomacrodex)

thromboembolia profilaxis

a tarsbetegségek diagnosztizalas és kezelése

szoros monitorozas, az allapot ujraértékelése

Fizioterapias kezelések: E.J. Campbell: ,,Azt hiszem, a kohogés erdteljes forszirozasa €s a
kopetiirités tamogatasa - bizonyos foku erdszakossaggal- gyakran fontosabb, mint az oxigén
maszkok, intubacid, respiratorok és vérgazmeérések egyiittes eszkoztara”

e valadékmobilizalasi eljarasok: vibratio, iitogetés,

asszisztalt kohogtetés, stb.

e hatésos 1égzési technika betanitasa

Intenziv osztalyos ellatast igénylo tiildégyogyaszati korképek

Tobbségiik akkor igényel intenziv osztalyos kezelést, amikor sulyos, akut 1égzési
elégtelenséghez vezet.
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Pneumonia

Napjainkban egyre gyakrabban talalkozunk a pneumonia ,szokatlan lefolyasu”
formajaval, melyet progredialo 1égzési elégtelenség, stlyos szeptikus-toxikus allapot, magas
mortalitas jellemez. A kovetkezd tiinetek, elvaltozasok megjelenésekor azonnali intenziv
osztalyos elhelyezés indokolt:

o fokozodo fulladés, magas 14z

e septicus kiillem, orrszarnyi 1égzés

e tachypnoe, tachycardia, cyanosis

e sepsis keringési-, maj-, vese-, anagcsere, vérképzo-szervi tiinetei
hypoxia nem javul, vagy progredial
egyoldali, tobb lebenyt érinté pneumonia
egyoldali pneumonia ARDS korai jeleivel
kétoldali pneumonia és/vagy ARDS jelei

A 1égzési elégtelenség kezelése
Terapias céljaink:
megfeleld gazcsere biztositasa
atelectasids terililetek megnyitdsa, nyitvatartasa
a valadékeliminatio forszirozasa
1égz6izom pihentetés

- Légzési fizioterapia: valadékoldas, expectoratio, pozicionalas

- Noninvasiv 1élegeztetés: maszkos PSV, CPAP, BIPAP, csutoras IPPV

- Invasiv lélegeztetés:

Open lung concept: A gyulladas kovetkeztében eltér6 mechanikai tulajdonsagu
tidorészek alakulnak ki, gyakorlatilag a beteg teriilet meg sem nyilik, mig az €p teriilet
tulfesziil.

Ezek alapjan javasolt 1élegeztetési paraméterek:
alacsony légzésszam
hosszu belégzési 1d6
megfelelden magas PEEP
sOhajtas

Az antimikrobds kezelést és az adjuvans terdpiat lasd a pneumonidrdl, ill. a 1élegeztetésrdl
sz0l0 fejezetben.

Nosocomialis pneumoniak

A nosocomialis pneumonia hatterében olyan infectio all, amely nem volt jelen a
beteg korhazba Kkeriilésekor, hanem azt kovetoen 48 oran tul alakul Kki.

A nozokomialis fertdzések kiemelt fontossaguak, mert jelentdsen megnovelik a
mortalitast, a morbiditast, a korhdzi koltségeket és hosszabb korhdzi bentfekvést vonnak
maguk utdn. Legnagyobb aranyban az intenziv osztidlyokon fordulnak eld, leggyakrabban
1¢legeztetett betegeken, de emellett kiillondsen veszélyeztetettek a tartdsan kérhazban kezelt,
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sulyos alapbetegségben szenvedd betegek. Az intenziv osztalyokon kezelt betegek 10-20%-
aban alakul ki korhazi eredetli fert6zés. A korhdzban szerzett pneumonia a masodik
leggyakoribb, a leggyakrabban halalt okozo, korhadzban szerzett infekcio, letalitasa 27-33%. A
1élegeztetéshez tarsuld pneumonia a leggyakoribb ITO-n eléforduld infekecid. A 1élegeztetett
betegeknél fellépd Osszes nozokomialis infekcio 90%-a pneumonia. VAP (ventilator
associated pneumonia) a lélegeztetett betegek 10 - 65% fordul eld, letalitasa 20-70%. VAP
incidencidja a trauma, ¢égési, idegsebészeti, sebészeti betegcsoportban a legmagasabb.
Nozokomialis eredet esetén eltéro korokozo spektrummal és antibiotikum
rezisztenciaval kell szamolnunk! A nozokomidlis fertézések kapcsan a multirezisztens
baktériumok koroki szerepe vildgszerte nd. Az Un. ,,probléma baktériumok™ a legstilyosabb,
legnagyobb letalitassal jaro nozokomialis infekciokat okozzak. A hatékony, széles spektrumi
antibiotikumok elterjedt haszndlata egyiitt jart a baktériumokban a rezisztencia kifejlodésével.
A probléma korokozok Pseudomonas aer., MRSA - multirezisztens Staphylococcus aureus,
VRE - vancomycine resistens Enterococcus, CNS - koagulaz negativ Staphyl.,
Acinetobacter, ESBL termeld baktériumok, stb.) kozds jellemzdje a poli-, vagy
multirezisztencia.

Hajlamosito tényezok
1. Leélegeztetett és nem lélegeztetett betegnél egyarant:
e 60 év feletti kor
Trauma, fejsériilés
Kérosodott 1éguti reflexek
Coma
Bronchoscopia
Nasogastricus szonda
Felhasi és mellkasi mitét
H2- receptor blokkolok

2. Lélegeztetett betegeknél (a 1élegeztetés soran rovidesen bakteridlis kolonizacio
megy végbe a beteg 1égutaiban):

A 1élegeztetés idétartama (1%-al n6 naponta a gyakorisaga)

Gyomortartalom aspiratidja

Tubuscsere, Gjra intubalas, nasalis intubalas

Gyakori csOcsere a lélegeztetdgépen

Hanyatt fekvd testhelyzet

Eldzetes antibiotikumos kezelés

COPD, tiidébetegségek

Szervelégtelenség

Osz, tél

Tracheostoma

Definiciok

HAP — Hospital acquired pneumonia

— Pneumonia kialakulasa a korhazi felvételt kovetd 72 oran tul ( kizarhato az
inkubacios periddus)

VAP — Ventilator associated pneumonia
— Pneumonia kialakulasa az intubaciét kovetden 72 oran tal
— Korai VAP (Early onset VAP): < 5(7)nap
— Késoi VAP (Late onset VAP): > 5(7) nap
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HCAP — Healthcare associated pneumonia
— Hospitalizacié 90 napon beliil
— Iv. antibiotikum 30 napon beliil
— Hosszu korhazi kezelés, vagy tartos apolasi igény

HAP patogenezis
* Leggyakrabban a korhazi bakterialis floraval is kolonizalt oropharyngealis flora
microaspiracidja
* Hematogén disszeminacio
* Inhalécios ut
* Lélegeztetés kapcsan
— atubuson keresztiil bekertil a felsé 1égutakat kolonizal6 baktérium
—  Apolé személyzetrdl direkt a levegével elézetes kolonizacid nélkiil

Nosocomialis pneumonia rizik6faktorai
Betegtényezok

» Kronikus tiidébetegség, stilyos alap- €s tarsbetegségek, ill. korallapotok DM,
COPD (HAP 3-4X!), kronikus vese- és majbetegség, alkoholizmus,
hypotensio, metabolicus acidosis, tudatzavar

«  Eletkor: >70 éves kor
csokkent védekezoképesség, aspiracio magas kockazata (HAP 2-3x)

* mentalisan és szomatikusan retardalt betegek: gyakori aspiracio

* Antibiotikum elokezelés

* Immunszuppresszié — steroid hasznalat

» Sorozatos korhazi kezelés, hosszu korhazi kezelés

Diagnosztikus v. terapias beavatkozasok
— Thoracoabdominalis miitétek, iv. katéterek, intubacid, reintubacio, 1¢legeztetés,
tracheostomia, gyakori 1égzdkorcsere, NG taplalas, gyomor pH-t emeld
gyogyszerek, mucociliaris védofunkciot csokkentd gyogyszerek, stb.

Infekciokontrollal 6sszefliggd tényezdk
— Az infekciokontroll hianyossagaval jaro tényezoket semmilyen mas
eszkozzel nem lehet potolni!

NP diagnozis kritériumai
* Purulens kopet (>25 granulocyta €s <10 epithélsejt 1atoterenként)
+ Szignifikans léguti patogén Gram-festéssel vizsgalt kenetben
» Leucocytosis v. leucopenia
« Laz
«  Uj, perzisztal6 infiltratum (> 24 6ra) romld gazcserével

VAP diagnozis kritériumai
1. Uj, 24-48 6ran keresztiil perzisztal6 infiltratum a mellkas rtg-en
2. Intubécid utan alakult ki
3. Alabbi kritériumok koziil legalabb 3 jelen van:
- rectalis homérséklet>38°C v. <35,5°C
- leukocytosis fvs10000 fvs/mma3 v. <3500 fvs/mm3
- purulens léguti secretum
- trachea aspiratum pozitiv mikrobiologiai tenyésztése
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Mikrobiologiai diagnozis
Invaziv mintavétel nélkiil
— cytologiailag igazolt (> 25 gennysejt, <10 laphamsejt) kopet Gram festése
— cytologiailag igazolt kdpet kvantitativ/szemikvantitativ tenyésztése csiraszam
meghatarozassal

Invaziv_mintavétellel: endotrachealis aspirdtum Gram festése, bronchoscopos eljarasok

(BAL, védett BAL, PSB, blind bronchial sampling, mini BAL

TTA (transtrahealis aspiracid), transbronchialis, perthoracalis tlibiopszia, pleuralis
folyadék, hemokultara!

Kezelés
Antimikrobds kezelés

Alapelv: Ne varjunk a mikrobiologiai eredményekre!

HAP, VAP Kklinikai gyantija esetén a korai adekvat empirikus AB kezelés
csokkenti a halalozast!

Nosocomidlis infekciok esetén korai empirikus kezelés a megfeleld antibiotikummal,
lehetdleg az infekcié diagnozisat kovetden minél hamarabb. Elsdként empirikus terapiat
kezdjink a megfeleld, leghatékonyabb antibiotikummal. Az osztalyunk/részlegiink
koérokozodinak és azok rezisztencia profiljanak megfeleléen valasszunk antibiotikumot, az
antibiotikumokat megfelel6 dozisban ¢s megfelel ideig alkalmazzuk Megfelelden nagy dozis
alkalmazdsaval tudjuk az érzékenységet megovni. A legujabb ajanlasok révid kezelési
id6tartamot (<7 nap) javasolnak Lehetdség szerint minél hamarabb térjiink at a tenyésztési
eredményeknek megfelelden, célzott kezelésre, ill. sziikitsiik a spektrumot (deeszkalalas).

A kevert fertézések a 40%-ot is elérhetik! Inhalacids antibiotikum adésa is szoba jon Gram
negativ, gydgyszerrezisztens pneumonidk, immunszupprimalt betegek esetében (a
leggyakoribb korokozokat ¢€s az antibiotikum ajanldsokat ldsd a pneumoniardl szolo
fejezetben).

Szepszis

Elészor Schottmiiller irta le a korképet 1914-ben: ,,sulyos, szisztémas infekcio, amit egy
gocbol a véraramba keriild mikroorganizmusok okoznak”

A korfolyamat megértéséhez elengedhetetlen az aldbbi definiciok ismerete.
* Infekcio: mikrobak invazidja és erre adott lokalis, szabdlyozott, gyulladésos
valaszreakcio.
* Bakteriémia: ¢l6 baktérium jelenléte a vérben
* SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome): a szervezet heveny fiziologias
reakcidja, amelyet a legkiilonb6zobb (pl. infekcid, trauma, ¢égés,) behatdsok
idézhetnek eld. Szisztémas gyulladésos valasz.

A sulyos szepszis és a szeptikus sokk az intenziv terdpia legnagyobb mortalitdsi aranyu
betegsége, amely masodik betegségként primer infekcié vagy valamilyen mas stlyos,
életveszélyes allapotot okozo betegség szovodményeként alakul ki. A stlyos szepszis és a
szeptikus sokk nem 6nallo betegség, hanem egy korfolyamat két kozbiilsé allapota, amelyet
tobbszervi elégtelenség kovethet. Ha a szepszis gyorsan progredidl, a klinikai jeleket koran
kell detektalni, a szepszis - sulyos szepszis kozotti atmenetet felismerni, és megkezdeni a
hatékony intenziv ellatast.
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1991-es konszenzus konferencia eredményeként a szamos ellentmondas ellenére ma is
érvényben 1évo szepszissel kapcesolatos definiciok a kovetkezok:
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome): kiilonboz6, infekcidés vagy nem
infekcids eredetli inzultusokra (pl. trauma, égés, pancreatitis) adott szisztémas infekcids
valasz. Kritériumai azonosak a szepszis kritériumaival.
Szepszis: infekciohoz tarsulo szisztémas gyulladasos valaszreakcid, az alabbi tiinetek koziil
legalabb 2:

— Homérséklet: <36 °C, vagy >38 °C

— Pulzusszdm: >90/perc

— Légzésszam >20/perc, PaC0O2<30 Hgmm

— Fvs-szdm: <4 G/l vagy >12 G/, vagy 10% éretlen forma
Sulyos szepszis: Szepszis + szervdiszfunkcid, hipoperfuzio, gyulladéas indukalta hipotenzid
Szeptikus sokk: szepszis vagy SIRS-indukalta sokkos tiinetek:

— Szisztolés vérnyomas: <90 Hgmm, vagy az alapértékhez képest 40 Hgmm-t

csokken

— vazopresszor igény

— szoveti, szervi perfuzios zavarok
Tobbszervi elégtelenség (MODS) akutan kialakuld, két, vagy tobb szerv akut diszfunkcioja,
a homeosztazis szervtamogatd kezelés nélkiil nem tarthato fenn.

Epidemioldgia

A sulyos infekciok okozta korhazi haldlozas vilagszerte az egyik legfontosabb
népegészségiigyi probléma. A szepszissel és sulyos kovetkezményeivel Osszefliggésbe
hozhato halalozas az Egyesiilt Allamokban meghaladja az akut coronariabetegségek okozta
mortalitast. Az USA-ban a betegség éves incidencidja gyermekeken 2/10.000, a 85 évnél
idésebb populdcidban 262/10.000, mikozben a mortalitds a fiatal populacioban 10%-0s, az
1désekben 38%-0s.

A stlyos szepszis és a szeptikus sokk mortalitasa

crer

legijabb felmérés szerint az USA-ban mintegy 750 000 sulyos szeptikus eset fordul eld
évente és ebbdl 225 000 haldlos kimenetelli. Nagy statisztikdk alapjan a stlyos szepszis
mortalitasa adekvét terapia ellenére is 30 — 50% kozott valtozik.
Magyarorszagon az Aneszteziologiai €s Intenziv Terapias Orszdgos Intézet adatai alapjan
2000-ben 1421 esetben fordult eld szepszis, ebbdl 554 eset volt stlyos szepszis, szeptikus
sokk. 2001-ben 1700 esetben jelentettek szepszist, ebbdl 658 eset tartozott a sulyos szepszis,
szepszisé 50 — 60%-os volt. Az adatok pontatlansagat jelzi, hogy 5 hazai, nagy forgalmu
intenziv osztaly 3 éves adatait elemezve az osztalyok mindegyikében a sulyos szepszis —
szeptikus sokk mortalitadsa 70 — 100% kozott valtozott.
A septicus allapotok mortalitasai a kiilonb6zd stulyossagi formakban:

* SIRS: 24%

» Szepszis: 36%

* Sdlyos szepszis: 52,2%

« Szeptikus sokk: 81,8%

A sulyos szepszis és a szeptikus sokk leggyakoribb okai

A sulyos szepszis elengedhetetlen feltétele az infekcio. Barmilyen eredetli infekcid szovddhet
szepszissel, de a leggyakoribb elsddleges infekcios forrds a légzOrendszer, a hasilireg €s a
véraram. A szepszist mintegy 90%-ban baktériumok okozzak. Ezen beliil egyenld aranyban
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fordulnak eld Gram pozitiv és Gram negativ korokozok. A maradék 10%-ban gombdk —
elsdsorban Candida specieszek — illetve egyéb korokozok a szepszis kivaltd okai. Fontos
ismerni a lokalis epidemiologiai adatokat, mivel 1ényeges kiilonbségek vannak a kiilonb6z6
koérhazak korokozo prevalenciajaban.

Diagnézis

A szepszis korai diagnozisa rendkiviil fontos, de nagyon nehéz, mert a korkép elso klinikai és
biokémiai jelei vagy alig észrevehetoek, vagy nehezen kiilonitheték el a nem-infekcidzus
korképek okozta tiinetektdl. Az igazolasul szolgalé mikrobioldgiai eredmények tobbnyire
napokkal a klinikai diagnozis felallitdsat kovetden valnak ismertté. Ezért az elmult években
sokan keresték, kutattdk a szepszis szenzitiv és specifikus markereit, mediatorait, amelyek
néhany ordval a beteg felvételét vagy allapotrosszabbodasat kovetden segitik a klinikust a
diagnozis felallitasaban ¢és az allapot sulyossaganak megitélésében.

A sepsis legfontosabb klinikai jelei:
« tachycardia
» tachypnoe
* laz v. hypothermia
* hypotensio
+ oliguria
» celesett allapot, rossz kdzérzet, hanyinger, hanyas
» zavartsag, nyugtalansag, delirium, comatosus allapot,

Szeptikus sokk
* Infekcid, vagy infekcio-indukalta mediatorok kivaltotta kardiovaszkularis
dekompenzacid

* Jellemzok:
e adekvat terapia ellenére> 1 oran at tart6 hipotenzid (syst. vérnyomas < 90
Hgmm, vagy a csokkenés > 40 Hgmm)
disztributiv shock
alacsony SVR
magas CO
fokozott kapillaris permeabilitas
gyakori myocardialis dysfunctio
sulyos cellularis dysfunctio, apoptosis, MOF

Szervi diszfunkciok: minden szervrendszer érintett lehet!
e Respiracios
Renalis
Hepaticus
Cardiovascularis
Haematologiai
Gastrointestinalis
Neurologiai
Endocrin
e Immun
A tiinetek nem tipusosak, paciensenként kiilonb6zd idében, mddon jelentkeznek, a szervi
elégtelenség tiinetei fokozatosan alakulnak ki. Dont6 a kimenetel szempontjabol, hogy
gondoljunk a szepszis lehetdségére, ismerjiik az aspecifikus klinikai jeleket, laboreltéréseket.
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PCT: specifikus, szenzitiv, szintje prediktiv a szepszis sulyossagara.

Kezelés

A sulyos szepszis és a szeptikus sokk hatékony kezelésének elengedhetetlen része a korai
diagnozis, illetve a veszélyeztetett betegek azonositdsa. Ennek érdekében sziikséges a silyos
infekciok gyors mikrobiologiai diagnosztizalasa, és a relevans biokémiai és hematologiai
vizsgalatok eredményeinek ismerete.

Bizonyitott, hogy a sulyos szepszis és a szeptikus sokk folyamata csak korai, gyors
felismeréssel és hatékony, magas korhazi mindségstandardok mellett végzett kezeléssel
gyogyithatd. A szindroma elsé tiinetei az esetek jelentds részében nem az intenziv osztalyon
mar kezelés alatt 1évO, hanem mas korhazi osztalyon vagy az otthonfekvd betegeken jelennek
meg. Ezért elengedhetetlen, hogy valamennyi szakma orvosai és apoloi is tisztaban
legyenek azokkal az elvekkel, amelyek a silyos szepszis és a szeptikus sokk gyors
diagnézisat segithetik. Ennek eredményeként a betegek korabban keriilhetnek az intenziv
osztalyra, és ezzel eredményesebbé valhat kezelésiik.

A 2002. oktéober 2-an Barcelonaban megfogalmazott deklaracio az elkovetkezendd 5
évre célul tiizte ki a mortalitasi arany 25%-o0s csokkentését. Ez alapjan sziiletett meg
2004-ben a szepszis kezelésének iranyelvei: Surviving Sepsis Campaign Guidelines.

A patolégias folyamat kezelési sarokpontjai:

1. A primér betegség megfeleld kezelése.

2. A szepszis diagnosztizalasa barmilyen kérhazi osztalyon.

3. A stlyos szepszis tiineteinek megjelenésének felismerése, intenziv osztalyos elhelyezés.

4. A koérfolyamat tovabbhaladasanak megakadalyozasa.

5. A szeptikus sokk allapotaban az invaziv hemodinamikai monitorozas és egyéb hatékony
diagnosztikai eszk6zok alkalmazasa annak érdekében, hogy a szervelégtelenségek kialakulasa
megeldzhetd legyen.

6. A tobbszervi elégtelenség allapotaban a szervpotld eszk6zok alkalmazasa.

Az iranyelvek alapjan torténo kezelés eredménye az lett, hogy az els6 6 oraban
megkezdett adequat kezeléssel a 28-napos mortalitast 49%-r6l 32%-ra tudtiak
csokkenteni!

Legujabb ajanlasok

Surviving Sepsis Campaign management for severe sepsis and septic shock 2008

Un. ,.bundle concept” alapjan fogalmazza meg a javaslatokat, melyek egyszerti, altalanos,
kozos, evidencidkon alapuld kezelési elvek. Vilagos koncepcio, a legjobb kimenetelhez
vezetd, legbiztonsagos betegellatast nyljtd kezeléseket Osszegzi. Alkalmazasa tovéabbi
mortalitds csokkenéshez vezethet.

Részei:
Sepsis resustitation bundle
6 oran beliil meg kell valositani
* Laktatszint mérés
* HK levétele az AB el6tt
*  Szélesspektrumu antibiotikum elkezdése SBO-n 3 6rén beliil, ITO-n 1 6ran beliil
* Hypotensio és/vagy laktatszint >4 mmol/l
— Min. 20ml/tkg krisztalloid, v. ekvivalens kolloid adésa
— Folyadékterapiara nem reagald hypotensio esetén vazopressor adasa,
cél: MAP (artérias kdzépnyomas)> 65 Hgm
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» Perzisztal6 hypotensio esetén (septicus shock) és/vagy laktat > 4 mmol/l
— Cél: CVP: > 8 Hgmm
ScvO2 (kevert centralis vénas oxigén saturatio): > 70% , SvO2 (kevert vénas
oxigén saturatio): > 65%

Sepsis management bundle
24 6ran beliil meg kell valdsitani

* Alacsony dozisu steroid terapia septicus shock esetén a standardizalt ITO protokollnak
megfelelden
* Aktivalt protein C (Xigris) terapia a standardizalt ITO protokollnak megfeleléen
(jelenleg mar nem alkalmazzuk, mert az FDA 2011.12-ben kivonta a gydgyszert)
* Szoros gliikoz kontroll
— Normal érték also értékénél >Se glukdz< 8,3 mmol/l (<150mg/dl)
* Belégzési platonyomas < 30 vizem

Osszefoglalas

A sepsis kezelését a fentick mellett neheziti az, hogy a populacié védekezOképessége
folyamatosan csokken, emellett dllandéan véltozo6 célpont ellen harcolunk. A korai diagnozis
donté! Nagyon Iényeges pont az empirikus antibiotikum valasztas is, hiszen a terapianak
legalabb 95%-os valdszinliséggel kell hatékonynak lenni.

A sulyos sepsis mortalitdsa csokkenthetd! Ennek alapvet6 feltétel az iddben elkezdett intenziv
szervtamogat6 kezelés, bizonyitékokra alapul6 irdnyelvek

Rovid és hosszu tavu tulélés, rehabilitacio, életmingség

Vilagszerte 1,5%-kal emelkedik a szepszisben megbetegedettek szama. Atlagban minden 3-4.
beteg a diagno6zis megallapitdsa utan 1 honapon beliil meghal és fél évvel a szepszis lezajlasa
utan csak a betegek 40-50%-a marad életben.

A sulyos szepszist és a szeptikus sokkot (illetve a tobbszervi elégtelenséget) tiléld betegek
rehabilitacioja specidlis feladat, amelynek magaba kell foglalnia az alapbetegség miatt végzett
gondozast és a relapszus kialakuldsdnak megeldzését szolgald infektologiai masodlagos
prevencidt is. Ennek a feladatnak az ellatdsdra a hazai egészségligyi szolgaltatoi rendszer
egyeldre nincs felkésziilve.

Heveny tiidokarosodas (Acut Lung Injury/ALI) és ARDS
A tiidokarosodas jellemzoi:

- akut folyamat, terapia refrakter hypoxaemia

- diffiz, mindkét tiid6t érintd folyamat

- a diffuz tiidékarosodas masodik betegségként tarsul egy pulmondlis vagy
extrapulmonalis sulyos alapbetegséghez

- a korkép lényege az alveolo-kapillaris membran fokozott permeabilitasa, az
emiatt 1étrejové nem kardiogén eredetli tiidéodéma és a kovetkezményes
tidé elégtelenség, melyek sulyosan karositjak a gazcserét. Jelentds
mennyiségii fehérje is kilép az interstitiumba.

Az ALI és ARDS (ugyanazon betegség kiilonboz6 sulyossagi formai) legfontosabb okai

Direkt pulmonalis karosodés:
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- toxikus inhalacio, aspiracid
- tiidé-contusio
- pneumonia
- tliidokarositd 1¢legezetetés
Extrapulmonaélis okok:
- embolizécio (zsir)
- embolia, transzfuziods tiidokarosodas
- extrapulmonalis toxikus eredet: ¢€gés, sulyos trauma, akut
pancreatitis, shock-ischemia-reperfusio, drogtaladagolas
- extrapulmonalis infekcid/ szepszis
- egyéb: neurogén ARDS, nagy magassagban fellépd ARDS

Klinikai tiinetek

- Nagy légzémunka: tachypnoe, dyspnoe, a beteg nem tud aludni, szaggatottan besz¢él
- Csokkent vitalkapacitas: erétlen 1€gzés, enyhe kohogés
- Hallgatézasi lelet: pulmok felett spazmus vagy csengd hang
- Funkcionalis és laboratériumi jelek:
- PaO; szobalevegdén <60 Hgmm
- Sa0, <90%
- pH korabban> 7,4, késobb <7.,4
- Compliance csokken, FRC csokken
- PCWP emelkedik, a vénds keveredés (shuntperfusio) nd
- Rontgenjelek: Klinikai lefolyasnak megfeleléen valtozatos, végstadiumban pozitiv
pneumo-bronchogram
- Termindlis fazisban az Osszes tlidofunkcio-, gazcsere- és keringési paraméter
progressziven ¢€s feltartoztathatatlanul romlik, zavartsag, coma 1ép fel,
tobbszervi elégtelenséggel (multiorgan failure).

Az ARDS terapiaja

. Legfontosabb az oki kezelés, a kivaltd alapbetegség kezelése.

= A hypoxia megsziintetése (O,, légzéstamogatas, non-invasiv, invasiv
1¢legeztetés)

= Fokozott capillarispermeabilitds ¢és interstitialis oedema megsziintetése:
steroidok, antioxidansok, mannitol, spironolacton

= Kolloid oncoticus nyomas rendezése és fenntartdsa: human-albumin, FFP

. A tlidé-¢érellenallas csokkentése: prosztaciklin

. Tovabbi oedémak megeldzése: sdbevitel korlatozasa, krisztalloidok keriilése

. Komplett intenziv terdpia: antibiotikum, Hp-receptor antagonista, antikoagulans
kezelés, sze. dializis, keringéstamogatas, stb.

A 1élegeztetés stratégiaja
- PCV Lélegeztetés a legalkalmasabb az egyenletes ventilatio, jol behatérolt
csucsnyomas miatt
- Tid6protektiv stratégia- keriilend6 a nagy 1égzési térfogat (Baby lung)
- Korai fazisban magas PEEP (10-20 H,Ocm), majd fokozatosan csékkenthetd
- Emelt 1égzésszdm

162



A chronicus obstructiv tiidobetegség acut exacerbatidja

A kronikus 1égzési elégtelenségben szenvedd beteg intenziv osztalyos elhelyezése indokolt,
amennyiben a konzervativ terapia mellett a 1égzési elégtelenség progresszidjat és a keringés
dekompenzacidjat észleljiik.
Acut életveszélyt jelent, ha szobalevegén mért

PaO, < 50 Hgmm,

PaCO,> 70 Hgmm,

pH< 7,3.

Az acut exacerbatio leggyakoribb okai

Primer: - Tracheobronchialis infectio
Secunder: - Pneumonia

- Cardialis decompensatio

- Szedativumok, diuretikumok

- PTX

- Tiidéembolia

- Nem megfelel6 oxigén adagolas

- Elégtelen taplaltsag

- Myopathia, 1égz6izom faradas

- A betegség végallapota

Az acut exacerbatio terapiaja

Oxigénterapia: Kronikus 1égzési elégtelenségben a hypoxia képezi a 6 1égzési ingert, ezért
annak kiiktatdsa oxigén adagolasaval alveolaris hypoventilatibhoz és a hypercapnia
sulyosbodasahoz vezet.

Biztonsagosnak tekinthet6 a 2 I/perc oxigénadas, a Sa0O, 85-90% legyen!

Horgtagitd kezelés:
- dozis és gyakorisag novelése
- B-mimeticum anticholinerg szerrel torténd kombinalas
- spacer vagy nebulizer hasznalata
- iv. aminophyllin

Egyéb kezelések:
Corticosteroidok oralisan vagy iv.
Antibiotikumok
Mukolitikumok
Rheologiai viszonyok javitasa:
- pentoxyphyllin, venasectio, rheomacrodex
Folyadékegyensuly és a taplalas feliigyelete
Thromboembolia-prophylaxis
Fizioterapias kezelés!

A gépi lélegeztetés indikacioja COPD-ben:
- 1égzoizom- kifaradas, altalaban erre utal a
- progressiv hypercapnia
- oxigén adasara resistens hypoxia (ARDS gyanuja)
- stlyosbod¢ acidosis
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- excessiv 1égzési munka
- zavartsag

- tachypnoe

- instabil haemodinamika

A 1¢legeztetés indikacidja végstadiumu tiidobetegségben mindig nagyon kényes.
Erdemi eredmény, akkor varhaté, ha az allapotromlashoz reverzibilis betegség vezetett (pl.
pneumonia). Meérlegelniink kell a beteg életmindségét, alkalmazkodnunk kell szocialis
gazdasagi lehetOségeinkhez is. Amennyiben a tiszta tudati beteg visszautasitja a kezelést, azt
kell tekintetbe venniink, hiszen a beteg akarata a donto!

A lélegeztetés alapelvei:

1. Minimalis invasivitas: non-invasiv lélegeztetés maszkkal vagy csutora-val
2. Minimalis iatrogenia: - a sziikséges minimalis nyomas, térfogat.
- minimalis (de elfogadhatd) FiO,
- a lehetd legtobbet bizzuk a beteg sajat 1égzésére
- minimalis szedalas
- a l1élegeztetés kontrollja a pH legyen
- maximalis 6sszhang a 1¢legeztetd géppel
- gyors leszoktatas és az izomfunkcié megtartasa elsédleges.

Asthma bronchiale

Intenziv osztalyos elhelyezés indokolt, ha a beteg 30 perc alatt nem javul a szokvanyos
terdpiara és az alabbiakbdl barmelyik fenall:

e anamnesis alapjan magas rizikoji beteg

e tudatallapot valtozasa

e stlyos 1éguti obstrukciod

o PEF> 30%

o |égzési segédizmok hasznalata

e pulsus paradoxus> 12 Hgmm

e oxigén adasara refracter hypoxia (PaO2 <60 Hgmm)
e hypercapnia (PaCO2> 45 Hgmm)

Eletveszélyes allapot kialakul4sat az alabbi progredialé tiinetek jelzik:

e fokoz6do dyspnoe, 1églti obstructio, hyperinflacio
eromlo6 hypoxia

e normocapnia v. hypercapnia

¢ (nagyobb kiterjedésll) pneumonia van

e keringési elégtelenség tiinetei (pl. pulsus paradoxus)
e nincs javulas

¢ a beteg kimertilt vagy tudatéallapota romlik
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Leggyakoribb kivalté okok:

e akut léguti infekciod

e dehydratio (gyakran iatrogen)

e aspiracid

e allergének, anaphylaxia

e spontan v. arteficialis PTX

e hasi dystensio

e a szteroid elhagyasa

e pszichés faktorok

e gyogyszerek (acetilszalicilsav, antibiotikumok, B[Iblokkoldk, K-vitamin, jodtartalmu
kontrasztanyagok, N-acetilcisztein, stb.)

Az asthmas roham standard terapiaja intenziv osztalyon:

Oxigén th: SaO; > 90 %.
A horgdgorcs kovetkeztében kiterjedt hypoventilatio, alacsony V/Q aranyu
tiiddteriiletek jellemzoek.

Inhalativ B-mimetikum: hatasossaguk miatt az els6 helyen valasztandé szerek
Salbutamol
gépi porlasztoébol: salbutamol oldat (0,5%-0s)
egyszeri adag: 0,5- 1,0 ml (2,5-5 mg)
napi adag: 2-3x 0,5-1,0 mi
adagol6 aerosolbol: 1-2-szer 0,1 mg
Terbutalin
adagol6 aerosolbol:1-2 belégzés 6 oranként, max. 8x
sc.: 0,25mg max napi 4x
iv. telitd: 10 ug/ttkg/ 10 perc
iv. fenntartd infuzié: 0,1-0,4 ug/ttkg/perc (legkisebb hatékony dozis!)

Systemas corticosteroidok:
asthmas rohamok kezelésében altaldban a méasodik helyen adott szerek, de
életveszélyes allapotokban az elsé helyen allnak!

methylprednisolon: i.v. 10-14 napig minimum
i.v. kezd6: 30-250 mg
folytatas: 30-200 mg/4-6 o6ra

hydrocortison: i.v. kezdd: 100-500 mg
folytatas: 2-6 mg/ttkg/4 6ra
0,5 mg/ttkg infusio

Masodikként valasztando terdpia

Inhalécios anticholinerg szerek: ha a PB-mimeticus hatds nem megfeleld illetve
kombinacioban
Ipratropium-bromid: aerosolban: 1-2-szer 20 pg

porlasztott oldatban: 100-500 pg

Adrenalin: sc., iv.

0,3-0,5 mg sc. vagy im. 0,05-0,3 mg iv.
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4-8 pg/perc infusiés pumpaban 1-2 napig
Theophyllin: Elsésorban antiinflammatoricus, 1€gz6kozpont és 1égzdizom-serkentd
hatdsa miatt

telité adag: 5-7 mg/ttkg 20-30 perc alatt

fenntart6 adag: 0,5-1 mg/ttkg
Mucolyticumok

Kiegészito terdapia (a kivalto ok, szovodmény szempontjabdl oki terdapia):
o fertdzés esetén antibiotikum
e atopia esetén cromoglikatok
e exsiccosis esetén rehydratio
e Folyadékbevitel: az asthmas beteg sok folyadékot igényel: 500-1000 ml
® 5% gliikkdzoldat 6ranként, 4-6 liter 24 6ra alatt

A gépi lélegeztetés indikacidoja asthma bronchialéban

e oxigén adasara rezisztens hypoxia
e stulyosbodo acidosis

e excessziv 1égzési munka

e zavartta valo tudat

e progressziv hypercapnia

e tachypnoe

e [¢gzbizom faradtsag

e instabil hemodinamika

Célja: a megfeleld gazcsere biztositasa €s a 16gzoizmok tehermentesitése

A gépi lélegeztetés paramétereinek ajanlasa
Alapelv: kontrollalt normoxias hypoventilatio!
V1l Kezdetben minél kisebb térfogat 5-8 ml/ttkg (a baro- és volutrauma
megeldzésére)
Ennek ,,ara” a permissziv hypercapnia
Frekvencia: alacsonyabb 1égzésszam kedvezébb, mert a holttér-1égzés aranya ¥, javul
az alveolusok triilése, egyenletesebb a ventilatio. f:14-25/min
I/E: Optimalis arany: 1/3
PEEP: auto-PEEP sulyos asthmas rohamban 20-35 H20 cm
Optimalis PEEP ajanlas: az auto-PEEP 85%-a
Az asthmas beteg leszoktatasa;
A betegség dinamikdja gyors, a javulds is latvanyos szokott lenni. Elhuzoédova csak
kronikus obstructioval szovédott esetekben valik.

Extubalas feltétele: - ne legyen szedativum hatésa alatt a beteg
- léguti ellenallas javuljon
- ne legyen tl nagyfoku léguti secretio
Tiidoembolia
Etiologia
A tiidéembolia forrasa leggyakrabban az als6 végtag, kismedence, vena cava inferior
sokszor tlinetmentes thrombosisa, ritkdbban a felsd végtag, jobb pitvar vagy kamra.
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A tiidéembolia sulyossag szerinti felosztasa:

Enyhe tiidoembolia: Tiinetszegény és leggyakrabban gyorsan muldé panaszok jellemzik.
Mul6 dyspnoe, szorongas, kohogés, hyperventilatio, esetleg haemoptoe, 1égzéssel 6sszefiiggd
fajdalom, pleularis folyadék. Vérgazvizsgalat eltérést nem mutat, pulmonalis arterias
kozépnyomas normalis. Perfusiokiesés (tiidoscintigraphia) < 25%.

Szubmassziv tiidéembolia: Tachypnoe, dyspnoe, tachycardia, tartos, de nem kifejezett
mellkasi fajdalom. Vérgaz elemzés mérsékelt hypoxaemiat mutat (PaO,: 80 Hgmm, PaCO,: <
35 Hgmm). EKG, rontgen sokszor jellegtelen. A pulmonalis arterids kozépnyomas: 15-20
Hgmm. Perfusokiesés 25-30% kozotti.

Massziv_tiidéembolia: A panaszok tartdsak, kifejezettek Dyspnoe, tachypnoe, orthopnoe,
cyanosis, halalfélelem, nyugtalansag.

PaO, < 70 Hgmm, PaCO; < 30 Hgmm, a szisztémas vérnyomas alacsony, de shock tiinetek
még nincsenek. A pulmonalis artérids kozépnyomas emelkedett > 30 Hgmm.

CVP: 10-20 Hgmm. EKG-n a klasszikus McGinn-White szindroma

- 51-Qs tipus,

- alll-ban és avF-ben ST- elevacio ,

- I-1l-ben ST depressio,

- V ianegativ T,

- P-pulmonale, inkomplett vagy komplett JTSZB
észlelhetd. Mellkas rtg-n az azonos oldali rekesz
magasabb allasa, az alsé tiidémezdk foltos atelectasidja,
pleuralis folyadék, Fleischner-atelectasia lathato.

Perfusiokiesés > 50%

Fulminans tiidéembolia: Akut cor pulmonale, cardiogen shock, szivmeg-allas,
electromechanikus disszociacio. PaO2 < 60 Hgmm, PaCO2 < 30 Hgmm, hypotensio, a
pulmonalis artérids kozépnyomds hirtelen meg né > 30 Hgmm. CVP > 20 vizem
Perfusiokiesés > 60%.

Nem lehet eléggé hangsulyozni az enyhe esetek korai felismerésének fontossagat,
hiszen ezeket, az esetek 60%-ban massziv tiidéembolia koveti. Mindezek alapjan és a
therapias szovodményeket is figyelembe véve, enyhe esetben is indokolt az intenziv osztalyos
elhelyezés. A differencial-diagnosztikai szempontbol szoba jon az AMI, az akut balkamra
elégtelenség, bordatorés, akut pneumonia, ptx, aorta dissectio, asthma bronchiale, COPD, stb.

A tiildéembolia intenziv terapiaja

Céljaink: - a hypoxia megsziintetése
- a haemodinamika stabilizalasa
- a pulmonalis erek recanalisatioja
- a recidiva profilaxis

1. Agynyugalom, vénabiztositas (centralis véna), szedalas, fajdalomesillapitas.

2. Oxigén adasa 3-4 1/ perc. Ha a hypoxeamia nem javul, intubatio és gépi
1élegeztetés.

3. Haemodinamikai tdmogatés: fontos a jobb kamrai toltdnyomas fenntartésa.
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A pulmonalis ¢és szisztémds keringés  stabilizdlasa  megfeleld
folyadékbevitellel, sze. pozitiv inotrdp, antiarrhytmias szerekkel, Szoros
cardiopulmonalis monitorozas!

4. Bronchusspasmus oldasa.
5. Ulcusprophylaxis.
6. A tiiddembolia és mélyvénds thrombosis célzott kezelése. A kezelés célja a

thrombusok  képzddésének ¢és ujabb  embolusok lesodrodasanak
megakadalyozéasa, a mar kialakult embolusok feloldasa, eltavolitasa. (A
gyogyszeres terapias lehetdségeket illetden lasd a tiidéembolia fejezet
idevago részeit).

7. Recanalisatio: arteria pulmonalis embolectomia, invaziv radiologiai
modszerek (mechanikus perforatio, ballonkatéteres roncsolds, stb),
thrombolysis.

8. Vasoaktiv anyagok gatlasa (heparin).

9. Az embolusforras kezelése.

10. Kiséro betegségek, szovodmények kezelése.

Egyéb betegségek

Szamos esetben nemcsak az aktudlis betegséget és allapotot kell mérlegelni az
intenziv osztalyra helyezéskor, hanem azt a potencialis veszélyt is, melyet az illetd betegség
vagy allapot jelent. Ilyenkor 1ép elétérbe az intenziv osztaly ,,6rz6” funkciéja. Példaul
emlithetd az a beteg, akinek akut 1€gzési elégtelensége, laborparaméter-eltérései még nem
sulyosak, de allapotaban a konvencionalis terapia mellett gyanithatéoan stulyosbodas vérhatd,
vagy az invaziv bronchologiai beavatkozas utdn (tagitas, stent-behelyezés, laserkezelés, stb.)
1év6 beteg, akinél esetleges szovodményektdl kell tartani (vérzés, ptx), massziv haemoptoéra
hajlamos nem daganatos beteg (pl. primer pulmonalis hypertonia elérehaladott stadiuma).

A legnehezebb feladatok kozé tartozik inoperabilis daganatos betegeink intenziv
osztalyos ellatasa illetve az ennek lehetdségérdl vald dontés meghozatala. Minden eset egyedi
elbiralast igényel, azon altalanos elv figyelembevétele mellett, hogy intenziv osztalyos
ellatas csak olyan allapotrosszabbodas illetve szovodmény esetében lehet indokolt, amely
onmagaban reverzibilis, pl. tiidorakos beteg silyos pneumoniija, amennyiben az
alapbetegség kezelése reményteljes és a szovodmény gyogyulasa esetén a beteg
életkilatasai relative jok lennének.

Intenziv osztalyos ellatast, Orzést igényelnek a gyogyszerkiprobaldsban résztvevod
betegek, amennyiben azt a vizsgalt uj gyogyszer hatasai/mellékhatdsai vagy a beadds modja
(intravénas injekcid) indokoljak.

Néhany monitorozédsi vagy terdpids eljards lehetOsége daltalaban csak intenziv
osztalyokon adott, vagy a hozza sziikséges tudas, szakértelem csak az intenziv osztaly
dolgozoitdl varhatd. Atmenetileg intenziv osztilyon kell obszervalni és kezelni az ilyen
terapiara szorul6 betegeket is.
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3.3. Fert6zo betegségek

3.3.1. Pneumonia
Dr. Brugods Laszlo

3.3.1.1. A pneumonia fogalma, felosztasa

A Kklinikai gyakorlatban a pneumonia, magyarul tiidégyulladas egy ‘“syndroma
diagnosis” (klinikai tiinetek, fizikalis eltérések és radiologiai arnyék), infekcids
(baktériumok, virusok és gombak) eredettel. A tiidoben, inkédbb az alveolusokban vagy az
interalveolaris septumokban zajlé gyulladasok jelolésére szolgalnak a pneumonitis és az
alveolitis kifejezések is. Elébbi féleg a nem-infekcios intersticialis gyulladasokat jeloli,
utobbi egyes specialis, foleg immunpatogenezisii, de gombak okozta korképeket. Az alveolitis
az egyre gyakrabban hasznalt mellkas CT diagnosztikaval igazolhato.

A pneumonia incidenciaja és mortalitdsa novekvé tendenciat mutat, amit részben a
fokoz6dd antibiotikum-rezisztencia, az egyre agresszivabb ¢s Uj korokozok, masrészt a
csokkent védekezéssel rendelkezd gazdaszervezet okozzak. A leggyakoribb halalokok
ranglistajan a pneumonia felkeriilt az el6kelé 5-6. helyre. Az ambulansan kezelt, otthon
szerzett pneumonidk mortalitdsa alacsonyabb 1-5 %-ndl, de a korhdzi kezelésre szorultak
kozott ez az ardny mar atlagosan 12%-ra emelkedik, ha pedig az intenziv osztalyon nézziik a
mortalitast (stilyossagukat fokozza a bacteriaemia, a szocialis otthon, a tarsbetegségek), akkor
megkozelitik a 40%-ot.

Mi lehet az oka a pneumonia névekvd incidencidjanak?

1) Az egyre fokozdodd kornyezetszennyez6dés igen kedvezétleniil hat a 1égzdszervek
védekezé mechanizmusaira.

2.) Az atlagéletkor novekedése és a kronikus betegségek tobb lehetéséget nyljt a pneumonia
megjelenésének.

3.) Az Ujabb ¢és ujabb, eddig ismeretlen korokozok megjelenése és a talzott, indokolatlan
antibiotikus kezelések fokozzik a S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis és
szamos Gram negativ palca rezisztenciajanak kialakulasat.

4.) Az egyre gyakoribb immunszupprimalt allapot, melyet szervtransplantalt betegeknél,
HIV pozitiv és mas esetekben (kronikus szteroid terapia, neutropenias allapotok,
hematologiai malignus korképek) észleliink.

A pneumoniak csoportositasa
A pneumonidkat kiilonb6z6 rendszer szerint osztalyozzuk. Kiterjedés és lokalizacid
szerint pl. bronchopneumoniat, lobaris pneumoniat, pleuropneumoniat ismeriink. Kérokozo
szerint lehet viralis, bakteridlis vagy gombas eredetii. A most elfogadott és hasznalt
Osztalyozas szerint megkiilonboztetiink:
a.) Kozosségben (otthon, teriileten) szerzett pneumoniat (community acquired
pneumonia) és
b.) Koérhazban szerzett pneumoniat. (hospital acquired pneumonia)
Az osztalyozasnak az elonye, hogy empirikus mddon, statisztikai adatokat figyelembe véve
kovetkeztethetlink a korokozo(k)ra. Az etioldgiai dgenstdl fliggden a betegség sulyossagat és
a terapiat a kovetkezo6 tényezdk befolyasoljak:
e azelsd vizsgalat alkalmaval észlelt stilyossagi fok
e atarsult betegségek és
e az igazolt gyogyszer-rezisztenciara és a szokatlan pathogénekre utaldé modositd
tényezdk jelenléte.
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Moédosité tényezok, melyek novelik az infekciéo-hajlamot egy bizonyos korokozéval
szemben.
Penicillin- és mas antibiotikummal szemben is rezisztens pneumococcus lehet a
pneumonia hatterében:
e 05 évnél > életkor
az elmult 3 honapban B-lactam terapidban részestiltek
alkoholizmus
e immunszupprimalt allapottal jar6 betegségek (ide tartozik a hosszas corticosteroid
terapia is)
szdmtalan tarsbetegség
o kozosségbe (bolcsdde, ovoda) jard kisgyermekkel vald kontaktus
Gram-negativ enteralis eredetii fert6zés lehet a pneumonia hatterében:
e szocialis otthon, iddsek napkozi otthona lakoja
e ismert cardiopulmonaris betegség
e szamtalan tarsbetegség
e nemrég befejezett antibiotikum-terapia
Pseudomonas aeruginosa okozta pneumonia gyakrabban fordulhat elé:
o strukturdlis tiiddbetegségek (bronchiectasia, “lépesméz-tiid6”, cystas fibrozis)
e napi > 10 mg prednisonnak megfeleld corticosteroid kezelés
e az elmult honap alatt 7 napnal hosszabb antibiotikum-kezelés
e malnutritio

3.3.1.2. A pneumonia kérokozoéi

A kozosségben szerzett pneumoniak gyors etioldogiai diagnézisa nagyon fontos
lenne az optimalis antibiotikum-terapia megkezdéséhez, de tobb mint 50%-ban ez — még ha
koltséges vizsgalatokat is végziink — nem sikeriil. Ennek okai dsszetettek: el6z6 antibiotikum-
terapia, a Gram festés sokszor nem képes kimutatni a S. pneumoniaet €s eleve sikertelen a
M.pneumoniae, C.pneumoniae €s a L. pneumophila diagndzisdban, a szokatlan dgensek, mint
a gombak, Coxiella burnetti nem keriilnek felismerésre, vagy a mintavétel nem megfeleld stb.
A nem immunszupprimaltak és nem malignus betegségben szenveddk leggyakoribb
korokozdi (community acquired pneumonia okozoi) a kovetkezok:

Streptococcus pneumoniae: 20-60%
Haemophylus influenzae: 3-10%
Mycoplasma pneumoniae: 10%
Chlamydia pneumoniae: 10%
Legionella pneumophila: 5%
Moraxella catarrhalis: 2-4%
Staphylococcus aureus: 2-10%
Gram negativ korokozok: 5-10%

A pneumoniak pathogenezise:

A pneumonia cseppfertzés Gtjan terjedd 1égiti megbetegedés. Ennek ellenére nagyon gyakori
az oropharingealis flora vagy gyomortartalom aspiracioja. Egészséges egyének tobb mint
40% aspiral almaban, de csak 2% betegszik meg foleg azok kiknek garat-reflexe csdkkent,
sedativumokat hasznal, alkoholista, vagy reflux betegsége van. A haematogén szoras vagy
szeptikus embolizacié nem annyira gyakori, mint az elsé két mechanizmus, de a tiidékben
inkabb kétoldali szoérasként jelentkezhet. Még ritkdbb a contiguitas miatt terjedd, fert6zott
struktarakrdl propagalé pneumonia. A direkt inoculaciok is ritkdk, foleg immunkérosodott
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egyéneknél fordulhat el6 kiillonb6zo endoszkopos beavatkozéas, vagy mechanikus ventillacio
soran.

A kiilonb6z6 vizsgalatokban a korokozok el6forduldsi aranya valtozik, ha a
kopetvizsgalatokat vessziik alapul, akkor a S.pneumoniae fert6zés a tobb, ha a szerologiai
vizsgalatokat figyeljiik, akkor az atipusos koérokozok (M.pneumoniae, C.pneumoniae,
L.pneumophila) vannak elényben.

Ritkabban, immunkarosodottakon eléfordulhatnak gombak (1d. a kovetkezd pontban) és
immunkarosodastol fiiggetleniil virusok, elsésorban jarvanyok idején (pl. Influenza A, B), bar
maga a viruspneumonia koézosségben ritkdbban észlelhetd, inkdabb a szovodményként
rarakodott bakterialis infekciot észleljiik.

A nemrég feltiint, nagy letalitaisi SARS és a madarinfluenza-pneumonia is kozosségben
szerezhetd, viruseredetii megbetegedés.

3.3.1.2.1. A nosocomialis pneumoniak korokozoi
Klebsiella: 13%

Pseudomonas aeruginosa:  10-12%

Escherichia coli: 8-10%

Staphylococcus aureus: 3-11%

Streptococcus pneumoniae:  10-12%

A nosocomialis infekciokat 90%-ban baktériumok okozzik, gyakran kevert forméban
jelennek meg, nagymértékben a helyi osztaly korokozoitol fiiggéen. Virusok, gombdk és
protozoak ritkabbak, bar nem kevésbé veszélyesek. A Candida speciesek altal okozott
infekciok 14%-ra tehetok (bacterialis pneumonia mellett is jelentkezhet). A Candida
okozta haematogén disszeminaciok egyre gyakrabban fordulnak eld, és okoznak nosocomialis
pneumoniat. A nosocomidlis mycosisok lehetnek exogén (kornyezeti) és endogén (a beteg
sajat florgja) eredetiick. Az endogén eredet a gyakoribb. Az exogen mycosis szarmazhat az
orvosi személyzettdl, de gyakrabban mas kornyezeti eredet lehetséges. A gombdk
novekedését a tiidoben altalanos €s helyi tényezok segitik. A helyi tényezOk kozé tartoznak a
pH, az illetd szovet taplaltsaga, a nedvesség, a kedvezd hémérséklet stb, melyek mind
eldsegitik a gombdk csirdzasat, novekedését és a sporak kialakulasat. A nosocomialis
pulmonalis mycosisokat az alabbi fakultativ patogén gombak okozzak: Aspergillus,
Candida, Geotrichum, Mucor, Penicillum, Torula stb. Az Aspergillus fert6zések gyakrabban
jelentkezhetnek korabbi iliregekben, emphysemds bulldkban és cystas fibrozisban szenvedd
betegeken. Az Aspergillus fertdzés allergids broncho-pulmonalis aspergillozis klinikai
form4jaban is megjelenhet, mikor terapia rezisztens bronchospazmus, jelentésen emelkedett
IgE szint és hypereosinophilia mutathato ki.

Ujabban viruspneumoniakat, Cytomegalovirus és Herpes simplex virus okozta
pneumoniakat irtak le f6leg immunszupprimalt egyéneknél. Ezek a virusok féleg interstitialis
pneumoniat okoznak.

A korabban tévesen protozoanak hitt Pneumocystis jiroveci — mely lényegében egy
unicellularis gomba — okozhat pneumoniat, elsésorban legyengiilt immunstatusa
gyermekeknél és HIV fertdzotteknél. A gomba az ember és egyes emldsok 1égutjaiban lehet
jelen, anélkiil, hogy fertdzést okozna, de cseppfertézéssel is at lehet vinni az infekciot,
feltétele a legyengiilt szervezet.
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3.3.1.2.2. A kozosségben vagy teriileten szerzett pneumonia epidemiologiaja

Annak ellenére, hogy a pneumonia gyakori és fertdz6 megbetegedés, nem kéotelezd
bejelenteni, ezért a statisztikai adatok hianyosak, nem tiikrozik a valosagot. Vita folyik arrol,
hogy nem lenne jobb, ha bevezetnék a betegség kotelezo jelentését.

Az USA-bdl szarmazé adatok szerint:

1.) Az 5 éves életkor alatti pneumonia éves el6fordulasi aranya (incidenciaja) 12-35 eset 1000
lakosra, azaz 12-35 %0

2.) 5és 60 év kozott az el6fordulasi arany: 1-5 %0

3.) 75 év felett az el6fordulasi arany: 30 %o

A teriileten szerzett pneumonias betegek koziil, a korhazi apoléasra szorultaknak a mortalitasa

igen magas: 21,9%.

3.3.1.2.3. A kozosségben szerzett pneumonia rizikotényezoi

1) idéskor;

2.) er6s dohanyzas, napi 20 szal cigarettanal tobb;

3.) leveg6szennyezOdés;

4.) kronikus betegségek (diabetes, hepatitis, vese- ill. 1égzési- és szivelégtelenség, stb.)
5.) alultaplaltsag, rossz szocialis és gazdasagi helyzet;

6.) akut és kronikus alkoholizmus;

7.) COPD;

8.) primaer ciliaris dyskinesis, bronchiectasia, cysas fibrozis;

9.) congestiv (dilatativ) cardiomyopathia;

10.) neuromuscularis betegségek,

11.) dementia,

12.) autoimmun betegségek (SLE, rheumatoid arthritis és mas collagenosisok);
13.) malignus betegségek;

14.) immundeficienciak;

15.) splenectomia;

16.) immunszuppressziv terapia;

17.) gyogyszer addictio és abusus;

18.) nem megfelel6 antibiotikus terapia.

3.3.1.2.4. A nosocomialis pneumonia epidemiologiaja

Nosocomialis pneumonianak nevezziik a korhazba Kkeriilés utan legalabb 72 o6ra
mulva kialakult tiildégyulladast.
A masodik leggyakoribb korhazban szerzett infekcid a nosocomialis pneumonia, €s az dsszes
nosocomialis infekciok 15-18%-at képezi. A nosocomidlis pneumonia mortalitasa igen
magas, 20-50% kozott mozog, ellentétben az 1-4%-os alacsony mortalitassal, melyet a
hagytti- vagy a borfertézések okoznak. A mortalitasi arany fiigg az intenziv osztalyon észlelt
korokozotol 1s. A_kérhazban tortént halalozasok 15%-aért lehet felelos. A nosocomidlis
pneumoniaban, mas szervek infekcidjaval szemben gyakrabban fordul el bacteriaemia.

3.3.1.2.5. A nosocomialis pneumonia rizikotényezoi
= 65 év feletti életkor;

= kronikus betegségek jelenléte: diabetes, cardiopathiak, COPD, hepatitis, alkoholizmus,
1égzési elégtelenség, szivelégtelenség, veseelégtelenség, obesitas);
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malignus betegségek;

hosszasan tartd6 immobilizéacio (stroke, neuromuscularis betegségek);
immunszuppressziv kezelés (steroid, cytotoxicus terapia);

immundeficienciak;

mellkasi és hasi sebészeti beavatkozasok;

€gés okozta sériilések;

traumak: thorax, abdomen, tobbszords bordatorés, tiidocontusiok, pneumothorax,
haemothorax);

antacidak, H, receptor blokkolok, PPI-k;

antibioticus terapia €s profilaxis;

az infekciokra hajlamos hospitalizalt betegek szaméanak novekedése;

az invaziv diagnosztikus €s terdpias technikék alkalmazasa;

mechanikus ventillacio (MV): reintubacid, 3 napnal tovabb tarto MV, PEEP, a MV
alatti persistens koma,

a gyomortartalom aspiracidja,

oropharyngealis secretum aspiralasa;

az intenziv osztaly nem kell higiénés viszonyai;

a légutakban torténd eszkozos beavatkozasok: el6z0 intubélasok és endotrachedlis
protézisek (stent-ek);

ultrahangos nebulizatorok és humidifikatorok hasznalata;

a beteggel érintkezd kezeldszemélyzet szama, egészségi allapota, stb.;

latogatok szama, egészségi és higiénés allapota;

a betegnek a kérhazon beliili kiillonbozd diagnosztikus osztalyokra valo mozgatésa;
a nosocomialis infekcié megel6zésére nem kell6 modon felkészitett egészségiigyi
személyzet;

nem megfeleld korhazi infrastruktura és felszerelések,

szervatiiltetések;

szervezeten beliili fert6z6 gocok (periodontitisek, gingivitisek, cariesek stb.), vagy

centralis cathéterek, braniilok, stb.

A pneumonia sulyossagi fokanak megallapitasa

Fontos a klinikai és etiologiai diagnozis mellett a beteg sulyossagi fokanak a felmérése,

mivel ebbdl kovetkezik, hogy a beteget korhazban vagy otthonaba kezeljiik.

Az epidemiologiai vizsgalatok szerint a beteg allapotanak sulyossagat a beteg €letkora,
alapbetegségei €s az aktualis statusa hatarozza meg. Ennek alapjan Fine és mtsai kidolgoztak
egy pontrendszert, amit PORT-score-nak (pneumonia patient outcome research team)

neveztek el.

A rizikotényezOk felmérése alkalmdval a betegek pontokat kapnak és Osszegiik fontos

meghatarozoja a késébbi kimeneteliiknek.

Jellemz6 pont
Szocialis otthon, kdzosség lakoja +10
Tarsbetegségek:
* malignus alapbetegség +30
" majbetegség +20
= keringési elégtelenség +10
= cerebrovascularis megbetegedés +10
» vese megbetegedés +10
Fizikalis status
* mentalis érintettség +20
= [égzésszam > 30 /min +20
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= systolés vérnyomads < 90 Hgmm +20

= testhdmérséklet <35° vagy > 40°C +15
= pulzus > 125/min +10
Laboratériumi és radiologiai leletek
= artérias pH< 7,35 +30
= KN > 11 mmol/l +20
= seNa < 130 mmol/l +10
» seGliikoz > 14 mmol/l +10
= hematocrit <30 % +10
* pO2< 60 Hgmm +10
= Pleuralis folyadék +10

Az 6sszadott pontok alapjan kialakitottak egy stilyossagi csoport beosztast, ahol az
I. csoportba azok kertiltek, akik 50 évnél fiatalabbak, nincs tarsbetegségiik, paramétereik
jobbak a tablazatban foglaltaknal és letalitasuk 0,1 % alatti,

II. csoport < 70 pont, hospitalizaciot csak 8,2%-uk igényelt és letalitasuk 0,6%,

I11. csoport 71-90 pont kozétt, 16,7% igényelt korhazi kezelést, letalitas: 0,9%,

IV. csoport 91-130 pont kozott, 20% korhdzi kezelés, de a letalitds ugrassszertien megnd:
9,3%, mig az

V. csoport > 130 pont felett, mindnél indokolt a korhazi kezelés, 17,3%-ban intenziv kezelés
és 27,0% a letalitas.

A fenti pontrendszer megjosolja a varhato letalitast, ezaltal segiti, de nem helyettesiti az
orvos dontéshozatalat a terdpiat illetden. Fdleg az alacsonyabb rizikdju betegek kiszilirésére
alkalmas algoritmus. A magasabb rizik6ju sulyossagu betegek kisziirésére a CURBG65
alkalmasabb. Itt a C=confusio, zavartsag; U:>7mM; R: respiratory rate >30/perc; B:blood
pressure <90 Hgmm <60Hgmm, 65 év feletti kor. Amennyiben az 6t valtoz6 koriil 2 vagy
tobb megvalosul a mutaté értéke pozitiv.

3.3.1.3. A pneumonia tiinettana és diagnosztikaja

A pneumonia tiinetei a kohogés, kopetiirités, nehézlégzés, laz esetleg mellkasi
fajdalom. Fizikalis vizsgalattal a mellkas bizonyos teriiletei felett horgi 1égzés és crepitatio
hallhato. Az infiltratum felett tompulat kopogtathato.

Idéskorban vagy immunsuppressio esetén a pneumonia nem léguti betegségre utald
tiinetekkel (atipusos) kezdddhet: zavartsdg, levertség, agyhoz kotottség és a meglévd
kronikus betegség romlasa. A laz hianyozhat, de altalaban a tachycardia “arulkodhat” a t6bbi
koros mellkasi fizikalis eltéréssel egyiitt. A pneumonia felsorolt egyik tiinete vagy
jellemzdje sem kotelez6, barmelyik hianyozhat, foleg a betegség kezdetén. Crepitatio a
pneumonia kezdeti szakaszdban (crepitatio indux) €s a végén (crepitatio redux) hallhato, a
ketté kozott, amig a beteg teriilet gyulladdsos véladékkal toltott, ventillatio nincs, csak
gyenglilt 1égzés (athallas a ventillalo teriiletekrdl) vagy horgi 1€gzés hallatszik. Adott esetben
az ¢érintett szegmentumok a betegség kiillonbozd gyulladdsos fazisdban lehetnek, igy a
hallgatozasi leletbdl onmagéban biztos kovetkeztetést levonni nem lehet. A késdbbiek soran
kell eldonteni, milyen koérokozo all a hattérben és, hogy létezik egyéb hajlamositd tényezd
(ectasia, tumor, immunsuppressio stb.) is. A pneumonia klasszikus tiineteinek egyike-masika
dominans lehet, ez a pneumonia kitejedésére, tipusara, szovédményeire hivhatja fel a
figyelmet pl. szegez6 fajdalom pleuropneumonia mellett szol, mélyiild 1€gzési elégtelenség a
folyamat kiterjedését, a 1égzdfeliilet csokkenését, ARDS megjelenését jelezheti.

Az anamnézisnek szerepe tisztdzni a tovabbiakban a kiilonb6zd rizikd- €s modosito-
tényezoket, melyek ismeretében kovetkeztethetiink a leggyakoribb koérokozokra.
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Az aladbbiak az otthon szerzett pneumonidk esetében figyelembe vehetd allapotok, melyek
specifikus korokozo jelenlétét erdsitik.

= Alkoholizmus: Streptococcus pneumoniae , anacrobok, Gram negativ-palcak, tbe

= COPD/dohanyos: Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae, Moraxella

catarrhalis, Legionella spp.

= Szocialis otthon, nappali szanatérium: Streptococcus pneumoniae, Gram-negativok,

Hemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, anaerobok, Chlamydia
pneumoniae, thc

» Elhanyagolt szaj és fogak: anaerobok

» Legionella ,jarvany” (klima berendezések, hlitétornyok, sth.): Legionella species

» Denevér-kontaktus: Histoplasma capsulatum

= Madar-kontaktus: Chlamydia psittaci, Cryptococcus neoformans, Histoplasma

capsulatum, madarinfluenza-virus

» Nyul- vagy vadkontaktus: Francisella tularensis

» Utazas DNy-USA-ba: Coccidioidomycosis

= Hazi és tenyésztett dllatokkal kontaktus, vemhes macska: Coxiella burnetii (Q 14z)

» Influenza jarvany: Influenza virus, S.pneumoniae, S.aureus, H.influenzae

» Aspiracid: Anaerobok, kémiai pneumonitis

» A tiidé szerkezeti médosulasa (COPD, bronchiectazia, cystas fibrozis, ..lépesméz

tid6”): Pseudomonas aeruginosa, Stenostrophomonas spp, Burkholderia cepacea,
S.aureus

» Lv. drogfogyasztok: S.aureus, anaerobok, thc, P. jiroveci (AIDS)

» Endobronchialis obstrukcid, talyogképzédés: Anaerobok

= Nemrég alkalmazott antibiotikum: Penicillin rezisztens pneumonoccus, Pseudo-

monas aeruginosa

A beteg tiinetei lehetnek tipusosak, mikor ,,mint a deriilt égbdl a villamcsapas™ ugy
indul el a hidegrazas, 14z, mellkasi szurd fajdalom és rozsdds vagy csak sargés kopetiirités.
Ezekhez tarsulhat kicsivel késébb a nehézlégzés. Régebben ezt tipusos pneumonianak
nevezték ¢és ugy gondoltdk, hogy baktériumok a kérokozok, ellentétben a virusok, atipusos
korokozok altal kivaltott nem léghti panaszokkal kezdddo betegségre, ahol az
izomfajdalom, az iziileti panaszok, a torokfajas, a hoemelkedés, majd késobb a szaraz
kinzé kohogés vezetett el kb. egy hét alatt a pneumonidhoz. Ezt nevezték atipusos
pneumonidnak. Ma mar tudjuk, hogy a tiinetek nem annyira a kérokozo6tol fliggéek, mint
inkabb az adott szervezet aktualis immunstatusatol. Egy legyengiilt szervezett inkabb
atipusosan valaszol, a tiinetek kevésbé tipusosak, ezért az atipusos jelzot ma inkabb az
intracellularisan novekvoé korokozokra értjilkk, mint a Mycoplasma pneumoniae, a
Chlamydia pneumoniae és a Legionella spp.

Amennyiben a beteg tiinetei felkeltik a pneumonia gyantjat, ugy egy postero-anterior
¢s egy oldaliranya mellkasi rtg felvétel diagnosztikus értékii lehet, mivel arnyék nélkiil
altaldAban pneumonia nincs, csak az idésebb, exsiccalt betegek 15%-nal kezdetben
hianyozhat az arnyék. A mellkasfelvétel jo elkiilonité modszer mas allapotok kizarasara,
melyek utanozhatjak a pneumoniat, valamint az abscessus és a thc korismézésében. A mellkas
felvétel megmutathat horgécarcinomat vagy pleuralis folyadékgyiilemet is.

Gyvakrabban el6forduld korokozok altal okozott radioldgiai eltérések jellegzetessége:
A radiologiai kép jellege Koérokozo

Fokalis infiltratum
Pleuralis infiltratum Altalaban bakterialis eredetll
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Uregesedés Bakterialis talyog, gomba, tbc, Nocardia

Miliaris Thc, gomba

Gyors, multifokalis progresszio Legionella, Pneumococcus, Staphylococcus,
Virusok, Pneumocystis, Mycoplasma, Chlamydia
psittaci

Kozéparnyek kiszélesedés
Infitratum nélkiil Léguti anthrax fert6zés

3.7. dbra: Kétoldali infiltratum: pneumonia

- >

» ¥/

Amennyiben a tiinetek ¢és a fizikalis vizsgalat pneumoniara utalnak, de a
mellkasfelvétel negativ, a HR-CT — ha nagyon indokolt — ilyenkor eldontheti a diagnozist.

Ha igazoltuk a pneumoniat, akkor az etiologia tisztazasara kell torekedni, mert a

kezelést nagymértékben eldsegiti, enélkiil a pneumonia csak syndroma diagnosis marad. Tobb
tanulmany is kimutatta, hogy az otthon szerzett pneumonidk 30 napos mortalitdsa megnott
azoknal, akik az els6 antibiotikum dézisukat 8 6ran tuli késéssel kaptdk meg.
Nagy hangsulyt kell fektetni a megfelelé kopetminta vételére, amit Gram festésre és
tenyésztésre kell kiildeni. Fontos, hogy a kopetminta az alsé 1égutakbdl szairmazzon. Ez azzal
igazoljuk, hogy kisebb nagyitasban a mikroszkop egyetlen latdmezejében <10 laphamsejt és
>25 polymorphonuclearis granulocyta lathatd. Més, a Gram festéstdl kiilonbozd specialis
festések kimutathatjdk a Mycobacterium tbe-t  (Ziehl-Neelsen), endémias gombakat,
Legionella spp. (direkt fluorescens antitest festés) és a Pneumocystis jiroveci-t.

Szerolégiai vizsgélatokat rutinszerlien nem végziink. Opportunista korokozo, pl.
gombak esetében az agens koroki szerepét erdsithetjik meg pozitiv szerologidval,
convalescenciaban vett szerologiai mintak pedig segitségiinkre lehetnek jarvanytani
szempontokbol. Aspergillus fertézésben a galactomanan és a szdvettani kimutatas lehet
diagnosztikus értékii. A Legionella és a Streptococcus esetén a vizeletbdl vett antigén
kimutatasa lehetséges. DNS probak PCR amplifikacids reakcioi segithetnek a korokozok
kimutatasaban, de ez nem rutinvizsgélat a teriileten szerzett pneumonidk esetében.

A pneumoniat a gyulladasos markerek emelkedése igazolja. A CRP és a granulocytak
szama emelkedett. Ha a procalcitonin szint emelkedett, akkor a magas CRP oka bakterialis
fertdzés vagy szepszis.
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3.3.14. A pneumonia kezelése, az antibiotikus terapia alapelvei

Mai gyakorlatunk szerint a bakterialis eredetii pneumonias beteget antibiotikus
kezelésben részesitjiik. Ha a bakterialis eredet biztosan kizarhaté (pl. viruspneumonia
esetén), a beteg elvileg maradhatna antibiotikum nélkiil is, de mindig szamitani kell az
immunitas atmeneti legyengiilésére, az opportunista korokozok fenyegeté jelenlétére,
ezért — preventiv céllal — a legtobb, nem bakterialis pneumoniaban is alkalmazunk
antibiotikumot

Régebben a természetes Uton eldallitott, baktericid vagy bakteriosztatikus hatéssal bird
gyogyszereket nevezték antibiotikumoknak mig a szintetikus, mesterséges modon
eléallitottakat kemoterapeutikumoknak. Az antibiotikus kezeléssel nemcsak a baktériumokra
¢és a kezelt szervezetre hatunk, hanem a kdrnyezetet is megvaltoztatjuk, mivel szelektaljuk az
ellenalld baktériumtorzseket (patogenitasuktol fiiggetleniil), eldsegitve a rezisztensebb fajtak
elterjedését.

Az antibiotikus terdpia és az antibiotikumok eldallitasa allandé versenyfutds a rendkiviil
gyorsan alkalmazkod¢ és rezisztenssé valod baktériumokkal.

Az antibiotikumok klinikai hatékonysagat meghatarozé tényezok

1) A fert6zést okozd baktérium in vivo érzékenysége egy adott antibiotikummal szemben.
Ezt az érzékenységet az in vitro koriilmények kozott meghatarozott antibiotikum
rezisztenciabol kovetkeztetjiik.

2.) Az antibiotikum koncentracidja az infekcid helyén.

3.) A koérokozok morfoldgiai és funkcionalis tulajdonsagai, melyek az antibiotikumokkal
szembeni ellenallast meghatarozzak. A lysosim, melyet naturalis antibiotikumként is
emlitenek, hasitja a sejtmembrant, ezzel a Gram pozitiv korokozokra hat. A Gram negativ
torzsek mar ennél ellenallobbak, nem beszélve a mycobacteriumok lipidben gazdag
sejtmembranjarol, mely igen megneheziti vagy lehetetlenné teszi az antibiotikumok
hatékonysagat.

4.) Az immunvalasz humoralis vagy cellularis komponenseinek talsulya a védekezésben.

Egy antibiotikus kezelés kezdetén az alabbi kérdésekre kell valaszolni:

mi a korokozo6?

melyik antibiotikum hatasos az ismert vagy feltételezett korokozora?

milyen szoveti koncentraciot tudunk az alkalmazando6 szerrel elérni?

mekkora dozisban, milyen tton (per os, i.v., i.m.) adjuk a gyogyszert?

milyen gyakorisaggal adjuk az antibiotikumot?

kell-e kombinalni, vagy elegend6 a monoterapia?

mennyi ideig adjuk az antibiotikumot?

Az antibiotikum kivalasztasanak szempontjai

1.) A kivalasztott szer hatékony legyen a korokozoval szemben. Ezt az adott antibiotikum
hatasspektruménak ismeretében kell eldonteni. Ehhez az antibiogram vagy rezisztencia
szolgalta adatok csak megkdzelitd valaszt adhatnak, ezért a megfeleld fenntartassal kell
ezen adatokat fogadni. Az elvégzett vizsgalat egy adott pH, szoveti pO2, ionkoncentracio
¢s antibiotikum koncentracié mellett sem mindenben azonos az in vivo koriilmények
kozott végzetthez képest.
PL: penicillin szarmazékok, cephalosporinok hatékonyak Gram pozitiv és negativ
baktériumok esetén, ha nincs elleniik rezisztencia, de nem hatnak az atipusos
koérokozokra, mivel a sejtfal, melyre hatdsukat Osszpontositjadk, vagy hianyzik
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(Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae) vagy a korokozé intracellularis
szaporodik (Legionella ssp).

2.) A valasztott antibiotikum képes legyen eljutni az infekcido helyére vagy penetralni
intracellularisan. Ez a valasztott antibiotikum doézisatol ¢és a farmakokinetikai
tulajdonsagaitol fliigg.

PI. fluorokinolonoknal a d6zis emelése jelentésen fokozza a hatés erejét.
3.) A kivalasztott antibiotikum hatasspektruma a klinikai kép sulyossagaval legyen aranyban.

Az antibiotikus terdpia célja, hogy az infekcid helyén megfeleld gyogyszerkoncentraciot
biztositsunk, legaldbb olyan hossza idére, hogy ez a szervezet szamara a korokozd
megsemmisitésére elég legyen.

Az antibiotikum valasztast az egyes korokozok helyi rezisztencia viszonyai is nagymértékben
befolyasoljak.
Ennek elérésére az antibiotikumok két fontos tulajdonsagat kell megismerni:
viszonyitva — a szérumban, a szovetekben és a test kiilonboz6 folyadékjaiban, de ami a
kezelés szempontjabol a legfontosabb az infekcio helyén. A farmakokinetika foglalkozik
az absorbtidval, a distributioval, a metabolismussal és az excretioval.
2.) A farmakodinamika feladata vizsgalni az dsszefiiggéseket a gyogyszerkoncentrdcio és
az antimikrobialis hatas kozott.
Az antibiotikumoknak eltérdek a kinetikai jellemzdi és ezeknek az ismerete igen fontos egy
hatdsos terapia esetében. Az antibiotikumok antimikroébas aktivitasat kiillonbozo
farmakodinamikai eljarassal hatarozzuk meg.

1) MIC (minimal inhibitory concentration),
I1) MBC (minimal bactericidal concentration)
[11) és a perzisztalo hatasok:
a.) a PAE (post-antibiotic effect) amely az antibiotikus terapia leallitasa utan még
megmaradt baktériumok novekedését gatld hatast jelenti.
A PAE jelenléte és idotartama a korokozoé és az antibiotikum tipusatol fiigg. Ismert a
makrolid-csaladhoz tartozo azythromycin posztantibiotikus hatasa.
b.) a sub-MIC koncentracié, mely lassithatja a baktériumok novekedését, ¢és
meghosszabbitja a PAE-t,
c) valamint a leukocytak posztantibiotikus hatdsa, amely a korokozokat érzékenyebbé
teszi a leukocytak tevékenységével szemben.

Alacsony vagy magas gyogyszerkoncentracio?
A bactericid aktivitasuk szerint az antibiotikumok harom f6 csoportra oszthatok:

1.) Bactericid hatasuk mar minimalis koncentracio elérésekor jelentkezik, €s a megemelt dozis
mar nem noveli ennek erejét. Ezek a szerek — ide tartoznak a penicillinek, cefalosporinok és
ahogy a koncentraci6 a MIC ala siillyed, a megcélzott baktériumok Gjra gyorsan novekedni
kezdenek. Az idesorolt antibiotikumok hatéasat javitja a MIC feletti id6tartam hossza i1s. Ennek
a csoportnak kevés vagy egyaltalan nincs is PAE hatisa a Gram negativ bacillusokkal
szemben, annak ellenére, hogy szinte mindegyik antibiotikumnak van PAE hatasa a Gram
pozitiv coccusokra. Tehat az ehhez a csoporthoz tartoz6 antibiotikumok hasznalatakor fontos
az id6tartam amely alatt a korokozé ki van téve a szer hatasanak. fgy a bactericid aktivitas
inkabb az idOtartamtdl, mintsem a dozis nagysagatol fligg, vagyis gyakrabban kell Oket
adagolni esetleg folyamatosan. Specifikusan a MIC feletti id6 a legmeghatarozobb tényez6.
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2.) A masodik csoport abban hasonlit az els6h6z, hogy ezek is a MIC szintjén hatasosak de,
abban kiilonboznek az elsé csoporttdl, hogy tartésabb a PAE hatasuk. Ide tartoznak az
imipenem ¢€s mas carbapenemek, a vancomycin, a clindamycin és a makrolidek. Az expositids
iddt Gjra kell emliteni, mert a hatékonysag fontos paramétere, de nem sziikséges MIC feletti
értékeket elérni az adagolasi 1d6 alatt. A carbapenemeknek kifejezett PAE hatasuk van, ami
par 6ranal tovabb tart, és a Gram negativ baktériumokra, féleg a Pseudomonas aeruginosara
érvényes.

3.) A harmadik csoporthoz tartoznak az aminoglikozidok, a kinolonok és a metronidazol.
Ezek igen erdsen koncentracid-dependens aktivitdst mutatnak. Minél magasabb az adott
antibiotikum koncentracidja, annal gyorsabban és hatékonyabban 6lik meg a baktériumokat.
Mivel ezek a gyogyszerek gatoljak a proteinek és nucleinsavak szintézisét, hosszabb PAE
hatast valtanak ki a Gram negativ bacillusokra €s a streptococcusokra, igy ennél a csoportnal
az adagolasnal mas paramétereket kell figyelembe venni. Mindig a maximalis koncentracio
elérésére kell torekedni, de az adagolasok kozotti id6 hosszi lehet, mivel a PAE-hatas
megeldzi a baktériumok novekedését akkor is, mikor mar a szérumban alacsony a
koncentracio.

A MIC idejének meghosszabbitasa

Az a tény, hogy egy bizonyos antibiotikum milyen hosszl idére marad a MIC feletti
szérumszinten, a gyogyszer tulajdonsagaitél és az adagolastol fiigg. A hosszabb felezési
idével rendelkezd gyogyszereknek az az eldnyiik a rovid felezési idovel rendelkezdkkel
szemben, hogy hatékonyabbak, és ugyanazt a gatlasi szintet alacsonyabb dézisban is
elérhetik. A legtobb hosszli felezési idével rendelkezd béta lactam antibiotikum nagy
affinitassal kotédik a szérumproteinekhez. Annak ellenére, hogy az in vitro kisérletek azt
mutattak, hogy csak a szabadon (nem fehérjekdtésben) 1évé antibiotikumoknak van hatasuk,
ez a feltétel, Gigy tlinik, nem sziikséges in vivo korilmények kozott. Egyes alacsony
molekulastlyt szérumpeptidek, amelyeket még nem sikeriilt izolalni, kifejezetten javitjak a
cefalosporinok Gram negativ-ellenes hatasat. Ez a hatdsjavitas nem vonatkozik a Gram-
pozitivokra, pl. a staphylococcusra. A béta-laktamok proteinekhez vald kotdédése inkabb
meghosszabbitja, mint csokkenti a MIC feletti idotartamot. Ezt a hatast foleg azoknal a béta
lactamoknadl vessziik észre, melyek elsddlegesen glomerularis filtracidval eliminalddnak.
Azoknal a béta-laktam szereknél, amelyek elsddlegesen tubuléris filtrdcioval iriilnek, a
proteinekhez val6 kotddés csokkenti a MIC feletti id6tartamot. Péld4ul az oxacillin tubuléris
filtracioval eliminalodik, ezért a magas szérumprotein- kotédés nem befolydsolja az
eliminacios ratat, és a MIC feletti id0 rovidebb lesz a methicillinnel 6sszehasonlitva. Masrészt
a ceftriaxon glomerularis filtracioval iiriil, ezért a szérum-proteinekhez valé magasabb
kotddés lassitja az elimindcios ratat, igy az antibiotikum hosszabb ideig marad a MIC felett,
mint a ceftazidim, amely kevésbé kotddik a szérumproteinekhez.

Az adagolas modja

Az adagolasi mod szintén befolyasolhatja a antibiotikum MIC feletti szérumszintjét.
Az i.m. adagolas, mivel lassitja a gydgyszer felszivodasat, megnyuajtja a MIC feletti id6t az
1.v. adagolassal Gsszehasonlitva. Ez a hatds viszont a legtobb gydgyszer esetében nem tobb,
mint két ora. A folytonos adagolas megnyujthatja a MIC feletti id6t, de csak ha a gyogyszer
legalabb 12 6ran 4t stabil marad, nem bomlik le. Abban az esetben, ha az antibiotikum nem
stabil 12 6ran at, az intermittens adagolast kell valasztani. A folytonos adagolas idedlis lenne
a rovid felezési id6vel rendelkezd béta-laktdmok esetében. Folytonos adagolaskor kevesebb
napi adagra lenne sziikség, mint ha intermittensen adagolnank a gyégyszert. Ugy tiinik, hogy
a folytonos adas jobban gatolnd a rezisztens streptococcus €s enterococcus mutansok
megjelenését, mint az intermittens adagolds. A folytonos adagoldsnak egyik nemkivéanatos
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kovetkezménye a mellékhatasok potencialis ndvekedése, mivel az oldatban 1év6 antibiotikum
lebomlésara és résztermékek megjelenésére és hatasara tobb id6 van. Szamtalan tanulmany is
kimutatta, hogy a penicillinek feloldasat kovetd azonnali felhasznalaskor sokkal kevesebb
mellékhatast észlelhetliink, mint amikor folytonos infuzidt alkalmazunk. Az intermittens
adagolds a hosszu felezési idOvel rendelkezd béta lactam antibiotikumoknal ajanlott. A
gyogyszer stabilitasa az, ami dontd kell, hogy legyen, ha intermittens vagy folytonos kezelés
kozott akarunk donteni.

A legtobb antibiotikum stabil marad szobahdmérsékleten legalabb 24 6ran at. Egyeseknek
még ennél is hoszabb a stabilitasi ideje. Ilyen példaul a ceftriaxon, amely 74 oran at is stabil
maradhat szobahdémérsékleten.

A teriileten szerzett pneumoniak antibiotikus kezelése

A pneumoniak kezelésére szamos nemzeti szakmai tarsasag tett ajanlatott. Erdemes a
helyi irdnyelveket alkalmazni, mert a kezelés ennek alapjan bizonyitottan hatékonyabb,
Az otthon szerzett pneumonidkat tobb szempontbdl is osztalyozhatjuk. Ez a beosztas
figyelembe veszi a leendd kezelés helyét (ambulans, korhazi vagy intenziv osztalyos), a
cardiopulmonaris tarsbetegségek hidnyat vagy jelenlétét (COPD, congestiv szivelégtelenség)
és a “ moddositdé tényezok™ (penicillin rezisztens Pneumonococcus, Gram-negativ fertdzés
vagy Pseudomonas aeruginosa lehetésége) halmozodasat.

A beosztas szerint az alabbi betegcsoportokat kiilonboztetjiik meg
I.) csoport: ambulénsan kezelt, cardiopulmonaris betegség és modosito tényezok nélkiil,
Il.) csoport: ambulansan kezelt, cardiopulmonaris betegséggel (CCM vagy COPD) és/vagy
modosito tényezokkel,
I11.) csoport: kérhézban kezelt:
a) cardiopulmonaris betegség és/vagy modosito tényezok jelen vannak
b) cardiopulmonaris betegség és modositod tényezdk nincsenek jelen
IV.) csoport: intenziv osztalyon kezelt:
a) Pseudomonas médosito tényezo jelen van
b) Pseudomonas mddositod tényezd nincs jelen

Az otthon szerzett pneumoniak csoportositasa illetve antibiotikum kezelése korokozok
és rizikofaktorok szerint

A pneumonia diagnozisa esetén az antibiotikus terapiat azonnal el kell inditani, még
miel6tt a korokozo és az antibiotikus érzékenység rendelkezésiinkre allna. Szerencsés esetben
ez legfeljebb 48 o6ra mulva vehetd igénybe, de sajnos, még a mostani adatok szerint is a
pneumoniak tobb mint 50%-ban a korokozot nem sikeriil kimutatni. Ezért fontos az alabbi
terapids Utmutatd, mert statisztikai adatok szerint tandcsot ad az empirikus kezelés
elkezdésére. Gyakran ez a kezelés sikeres €s késobb nem szorul terapids korrekciora.
Elfogadott tényként kezeltiik, hogy az otthon szerzett pneumoniak oka altalaban egy korokozo
(monoetioldgiai), mig a nosocomialis, korhazban szerzett tiidégyulladasok esetén tobb mint
40%-nal tobb korokozo (plurietioldgia) is szerepet jatszhat. Gyakori a léguti virusfertdzések
utan kialakul6 S.pneumoniae vagy S.aureus pneumonia.
Az utobbi idOben igazolodott, hogy az otthon szerzett pneumonidk is lehetnek
plurietiologidsak elejétdl fogva, fleg egy atipusos, intracellularisan fejlédd agens €s egy
bakterium kozos fellépése esetén. Ezt ki is mutattdk, de a terdpids eredmények is sokkal
jobbak voltak ott, ahol eleve egy makrolid vagy fluorokinolon is volt az antibiotikus
kombinacioban.
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Otthon kezelhet6 pneumonia: alapbetegség és/vagy 65 évnél idosebb beteg
Alapbetegségnek mindsiil:

e COPD

e diabetes mellitus

e kronikus veseelégtelenség

e szivelégtelenség
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egy éven beliili korhazi kezelés otthon szerzett pneumonia miatt
tartos szteroid kezelés
elérehaladott malignus betegség

Otthon szerzett pneumonia miatt kérhazi kezelést igénylé beteg

A nemzetkozi tapasztalatok szerint a kezdd terapianak az atipusos koérokozo ellen is
hatékonynak kell lennie. Az antibiotikum Kkivalasztasanal figyelembe kell venni, hogy
milyen antibiotikummal volt el6kezelve ambulansan a beteg. Ha a makrolid kezelés volt
sikertelen, akkor béta-laktamot vagy léguiti fluorokinolont adjunk, ha a béta-laktam
kezelés nem hozott megfeleld eredményt, akkor makrolidet vagy léguti fluorokinolont
vegyiink igénybe.

A megkezdett terapidt a korokozd valoszinlisitése utan célszerli célzottan,
monoterapiaval folytatni (ha a S.pneumoniae a kérokozo, akkor a macrolidet hagyjuk el, ha
viszont atipusos (C.pneumoniae, M. pneumoniae), akkor a béta-laktdmot kell kihagyni a
kombinaciobol.

A parenteralis kezelést, ha lehetséges, a lehetd leggyorsabban 4t kell valtani per os kezelésre.
Erre akkor kell sort keriteni, ha a beteg allapota stabilizalodott, a per os adott antibiotikum
varhatoan jol fel fog szivodni, és a laboratoriumi paraméterek egyértelmiiek.

Ebben a terapids csoportban mar varhato, és eléfordul a Pseudomanas aeruginosa okozta
fertdzés. Akkor kell gondolni az agens lehetséges el6forduldsara, ha rizikotényezOk vannak
jelen ez iranyban, példaul bronchiectasiaval jaré sulyos COPD, vagy cysticus fibrosisban
szenvedd beteg. Ebben az esetben pseudomonas ellenes hatissal rendelkezd parenteralis
szerek: carbapenemek (imipenem, meropenem), piperacillin/tazobactam, cephalosporinok
(ceftazidim), aminoglycozidok, vagy fluorokinolonok (ciprofloxacin) adésa javasolt.

Az intenziv kezelést igénylé betegeknél a S.pneumoniae, a Legionella pneumophila, a
S.aureus a leggyakoribb korokozok. A Gram-negativ baktériumok ott fordulnak eld, akiknél
alapbetegségként fennallhat: (Diabetes Alcoholic Nosocomial COPD Elder).

Pseudomonas leggyakrabban a bronchiectasias, cysticus fibrosisos, COPD-s, roncstiidds vagy
csak gyakran hospitalizalt betegnél fordul eld, és okoz pneumoniat.

Minél elébb koéroki diagnédzisra kell torekedni, és forszirozni az invaziv léguti valadék
mintavételét: BAL, miniBAL, PBS (protected brush specimen=védett katéterkefés
mintavétel).

Léguti fluorokinolonok monoterdpiaban valo alkalmazasa esetén a dozis dupldja legyen a
szokottnal: levofloxacin napi 1000mg, moxifloxacin napi 800mg.

Aspiracios vagy abscedald pneumonia gyantdja esetén anaerob-ellenes aktivitassal
rendelkez6 antibiotikum (is) valasztandé (clindamycin, metronidazol, léguti
flurokinolonok).

Varhatéan multirezisztens Gram-negativ palca (Enterobacter spp., Pseudomonas
aeruginosa spp., stb) esetén béta-lactam + aminoglicozid kombinacio javasolt: B-lactam,
ceftazidim, cefepim, piperacillin/tazobactam, imipenem, meropenem, aminoglicozid:
netilmicin, amikacin).
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Léguti fluorokinolonok (levofloxacin, moxifloxacin) is alkalmazhatok elsé valasztando

szerként stlyos legionella fert6zés esetében.

Javasolt pathogén-specifikus antibiotikus terapia kozosségben szerzett pneumonia esetén:

Koérokozé

Streptococcus pneumoniae

-penicillin-érzékeny
-penicillin-rezisztens

Haemophylus influenzae

Branhamella catarrhalis

Legionella species
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Anaerobok
Enteralis Gram negativak
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus
-methicillin érzékeny

-methicillin rezisztens

Bacillus anthracis

Elsodlegesen hasznalando6 antibiotikum

Penicillin G; amoxicillin

Cefotaxim, ceftriaxone, fluorokinolone,
vancomycine, mas ¢érzékenység alapjan
valasztott szerek.

II. vagy III generaciés cephalosporinok,
doxyxycline,  beta-lactam/beta-lactamase
inhibitor, azithromicin, TMP-SMZ.

I. vagy III. generaci6és cephalosporinok,
TMP-SMZ, macrolide, beta-lactam/beta-
lactamase inhibitor.

Macrolide+rifampin, fluorokinolon
egyediil.

Doxycycline, macrolide

Doxycycline, macrolide
Beta-lactam/beta-lactamase inhibitor,
clindamyecin.

[Il.generacids cephalosporinok # amino-
glycosidok; carbapenem

aminoglycosidok + (ticarcillin, piperacillin,
mezlocillin, ceftazidime, cefepime,
aztreonam vagy carbapenem.

(nafcillin vagy oxacillin)*(rifampin vagy
gentamycin)

vancomycint(rifampin vagay gentamycin)
vagy teicoplanin.

(ciprofloxacin vagy doxycycline) és két
szer az alabbiak  kozil:  rifampin,
vancomycin, penicillin, ampicillin,
imipenem, clindamycin, vagy
clarithromycin.

Influenza ,,A” (immunkarosodott egyéneknél, az elsé 48 oraban) Amantadine, Rimantidine,
Oseltamivir, Zanamivir.
Influenza ,,B” (immunkérosodott egyéneknél, az alsé 48 6éraban) Oseltamivir, Zanamivir.

A kezd6 empirikus antibiotikum-kezelés hatastalansaga

A hatastalansagnak tobb oka lehet. Leggyakrabban a kérokozd nincs az adott
antibiotikum hatasspektruméban, vagyis a kezelés “ nem fogja” a korokozot, a dozis nem
megfeleld, vagy az alapbetegségek miatt a beteg védekezése nem megfeleld.
Gyakran fordul eld, hogy az alkalmazott béta-lactim antibiotikum nem hat az atipusos
korokozokra, mert ezeknek nincs sejtmembranjuk €s nincs hol kifejtse hatdsat, ezért ilyen
esetben makroliddel vagy kinolonnal kell folytatni vagy kiegésziteni az elkezdett terapiat.
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Az antibiotikumra adott valasz a S.pneumoniae esetében gyorsabb, mint mas agens esetében,
de ilyenkor is csak 2-4 nap alatt lesz laztalan a beteg.

A radiologiai kép progresszioja enyhe vagy kozépsulyos esetekben a kezelés 1-2 napjaban
nem bir kiilondsebb jelentdséggel, de a kezdettdl fogva stulyos pneumonidban rossz prognozis
jele lehet.

A lasstibb javulds vagy allapotromlés esetén gondolni kell lokalis szovodményekre is, mint
empyema, abscessus.

A radiologiai kép 3-4 hét alatt szivodik fel teljesen fiatal betegek esetében, viszont ez a
felszivodas hosszasabban tart idosebb betegeknél. Amennyiben a terapiara nem reagalo esettel
allunk szembe, tovabbi Iépéseket kell tenni: hemokultira, invaziv beavatkozasok az etiologia
tisztazasara, mellkas CT az alapbetegség kideritésére, vagy egyéb lazat okozd korok
felderitésére.

Az antibiotikum-kezelés sikertelensége mogott nem infekcos eredetii betegség, malignus
folyamatok, autoimmun korképek, gyodgyszer hiperszenzitivitas és gyakran pulmonalis
embolizacid all. Ez utobbi felderitésére kiillondsen oda kell figyelni, mert a terdpia életmentd
lehet.

Az antibiotikumok fébb csoportjai
I.) Béta-laktamok

a.) Penicillinek: A penicillinek ma is a leghatékonyabbak és legkevésbé toxikus szerek kozé
tartoznak. Igen hatékony antibiotikumok, de ma mar elég gyakori a rezisztencia veliik
szemben, ¢és magas az allergias reakciok aranya is. Tobb csoportba oszthatok aszerint, hogy
ellendllnak vagy nem a baktériumok termelte béta-laktamaz enzim hatdsanak, mely elbontva a
béta- laktam gyliriit, a bactericid hatést ellensulyozza.

1.) Béta-laktamaz szenzitiv penicillinek

2.) Béta-laktamaz rezisztens penicillinek

3.) Szélesspektrumu penicillinek

4.) Béta- laktamaz inhibitorok és penicillinszarmazékok kombinacioi

b.) Egyéb béta-laktam antibiotikumok
1.) Cefalosporinok: Ezeket a gyogyszercket generaciokra szokas osztani; minél ujabb
(késdbbi, magasabb sorszamu) generdcidba tartoznak, anndl nagyobb a Gram negativ
palcakkal szembeni aktivitasuk. Ez az aktivitdsfokozddas rendszerint a Gram pozitivak elleni
hatas rovésara torténik. A felosztds azonos antibakteridlis aktivitds €s farmakokinetikai
hasonlésdg alapjan  torténik, els6, masodik, harmadik ¢és negyedik generacios
cefalosporinokra.
Els6é generaciés cefalosporinok: cefalotin, cefapirin, cefazolin, cefadroxil, cefalexin, és
cefradin.
Masodik generacios cefalosporinok: cephoxitin, cefuroxim, cefaclor, ceftizoxim
Harmadik generacios cefalosporinok: cefotaxim, ceftriaxon, cefoperazon, cefetamet
Negyedik generacios cefalosporinok: ceftazidim, ceftibuten
2.) Monobactamok
3.) Carbapenemek: Szélesspektrumu béta- laktam antibiotikumok, amely két alkotorészbol
allnak:
Imipenem: a béta- laktam antibiotikumok 11j osztalyanak, a thienamycineknek elso tagja.
Cilastatin: specifikus enziminhibitor, amely gatolja az imipenem vesében torténd
metabolizmusat, igy jelentésen emeli a szer szintjét, mivel valtozatlanul tartja ennek

crer
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dehidropeptidaz- 1. enzim aktivitasdt. Ez az enzim metabolizalja és inaktivalja az
imipenemet.

11.) Aminoglikozidok

Félszintetikus antibiotikumok, melyek elsé képviseldje a (nem szintetikus)
streptomycin volt. Ide soroljuk a kanamycint, a tobramycint, gentamycint, a netromycint és az
amikacint és a spectinomycint.

I11.) Makrolidok és lincosaminok
erythromycin, spiramycin, roxithromycin, josamicin, claritromycin, azithromycin.

A clindamycin (Dalacin) 75, 150 és 300 mg tabletta, 600 mg-os infizi6 formajaban
kaphato. A clindamycin a lincomycin félszintetikus szdrmazéka. A baktériumokra tobb
tényez6 fiiggvényében bakteriosztatikus vagy bactericid hatast fejt ki. Riboszomalis szinten
gatolja a korokozok fehérjeszintézisét. Erzékeny fajok: Gram pozitiv: Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis, a penicillindzt termeld torzseket is beleértve, Streptococcus
fajok, kivéve a Streptococus fecalist. Streptococcus pneumoniae, Bacillus anthracis,
Corynebacterium diphtheriae.

IV.) Tetracyclinek

Doxycyclin: Az antimikrobas hatasspektruma és hatasmechanizmusa hasonlé a
tetracyclinéhez, anndl azonban hatékonyabb. A  tetracyclinek szélesspektrumu
bakteriosztatikus antibiotikumok, melyek energiaigényes aktiv transzport utjan jutnak a
baktériumsejtbe, a 30 S riboszomahoz kotddnek, s a fehérjeszintézist gatoljak.

V.) Kinolonok

Két tipusuk ismeretes: a nem-fluorozott kinolonok legismertebb képvisel6je a Nevigramon; a
tiidébetegségek gyogyitasaban nem hasznaljuk. Annal inkabb a fluorozott kinolonokat:
ofloxacin, ciprofloxacin, pefloxacin, orfloxacin, levofloxacin, moxifloxacin.

V1.) Szulfonamidok

Sulfamethoxazol és trimethoprim: Co-trimoxazole, Sumetrolim, Potesept. A
sulphamethoxazol a nucleinsav-szintézis zavarat eredményezi, a trimethoprim pedig a
dihydrofolsav gatlasaval a dihydrofolsav tetrahydrofolsavva redukélasat akadalyozza.
Hatékony Gram pozitiv, negativ €és mas korokozokra. Javasolt felso- és alsoléguti fertdzések
esetében adagolni, de féleg Pneumocystis carinii okozta pneumoniaban.

VII.) Egyéb antibakterialis szerek

Glikopeptid antibiotikumok: pl. vancomycin, Vancocyn-CP formajaban 500 mg-0S
hatdanyagot tartalmaz. A baktériumok sejtfalszintézisének gatlasaval fejtik ki hatasukat de
egy korabbi fazisban hatnak, mint a béta- laktam antibiotikumok, ugyanis a glikopeptid-
szintézist karositjak. Ugyanakkor a cytoplasma-membrant is karositjak, tovabba képesek az
RNS-szintézis szelektiv gatlasara, a nyugvo sejtekre hatni. A kovetkezd korokozok ellen
hatdsosak: Staphylococus aureus, S. epidermidis (a methicillin-érzékeny ¢és rezisztens
torzsekre egyarant), Streptococcus pyogenes,

Polymixinek: Elsésorban Pseudomonas torzsek okozta fertdzésekben javasolt hasznalatuk.
Javallatok: Pseudomonas fajok okozta heveny, életet veszélyeztetd, mas készitményre nem
reagalo fertdz6 megbetegedések kezelése, elsdsorban hugyuti infectiok esetében. Enterobacter
¢s Klebsiella pneumoniae okozta bacteriaemia esetében.

Imidazol szarmazékok: metronidazol
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3.3.15 A pneumoniak kezelése
3.3.15.1. A bakterialis léguti infekciok diagnosztikai lehetoségei

Mig egy COPD esetében a bakterialis superinfectiot olyan empirikus tiinetekbdl lehet
nehézlégzés, addig a pneumonia diagnozisa nagy valosziniséggel feltételezheté a
mellkasfelvételen észlelhetd infiltratum jelenlétébdl. A mikrobioldgiai, vagyis etioldgiai
diagnosis viszont ennél sokkal problémasabb, mivel még mindig tobb, mint 30%-ban a
legmegbizhatobb technikai koriilmények kozott vett kopetmintdk sem hoznak megoldast az
etiologiat illetden.

A jelenleg is hasznalatban 1év6 eljarasok a kopet mikrobiologiai feldolgozasat illetéen:

e a mélylégiti mintabol torténd Gram festés, amely dontd iranyt adhat kezelésiinknek
azzal, hogy tudatja velink a Iétez6 flora Gram tulajdonsagait, és emellett a
granulocytak €s a laphamsejtek szdmardl is informaciot ad
a kopet agar tenyésztése (ez a leggyakoribb rutineljaras)
bronchialis aspiraci6é bronchofiberoszkop segitségével
bronchoalveolaris lavage (BAL)
transtrachealis aspiracio (TTA), melyet egy 16-gauge nagysagu tiivel végezhetiink el,
a cricothiroid membran atszurasaval (invaziv eljaras)

e percutan tiid6biopsias aspiracid (percutaneous lung needle aspiration-PLNA: invaziv

eljaras)

Az invaziv diagnosztikus modszerek hasznélata csak igen stlyos nosocomidlis pneumoniak
esetében indokolt. A teriileten szerzett pneumonidk nagyobb részét még mindig a
Streptococcus pneumoniae és a Mycoplasma pneumoniae okozzak.

3.3.1.5.2. A kozosségben szerzett pneumoniak kezelése

Elméletileg igen konnyli és egyszerlien megoldhaté dolognak tlinik. Ha adott a
pneumonia diagndzis, és ismerjiik a korokozot, csak ki kell valasztani azt az antibiotikumot,
amire a szobanforgd korokozo érzékeny. A gyakorlatban sajnos ez sokszor lehetetlen. A
pontos diagnozist az anamneézis, fizikalis vizsgalat, mellkasfelvétel és a laboratoriumi adatok
birtokdban lehet feldllitani. Sajnos az elsé harom vizsgalati modszerrel szerzett informaciok
hamarabb a birtokunkban vannak, mint a laboratériumi vizsgalatok eredménye, igy a
feltételezett diagnozist a bakteriologiai vizsgalat vagy meger6siti vagy elveti. Nem lehet a
korokozot a tiinetek alapjan azonositani. Tovabbi gond, hogy a laboratoériumi vizsgalatok
rendkiviili fejlodése ellenére az esetek 50%-aban még mindig nem tudjuk pontosan
meghatarozni a korokozot.

Tovéabbi kulcskérdés a pneumonia sulyossagi fokanak megitélése. Ebben a kovetkezd
tényezokre kell tekintettel lenniink:

e tarsbetegségek jelenléte

e bizonyos fizikdlis jelek jelenléte (cyanosis, orrszarnyi 1égzés, 30/perc feletti

1égzésszam)

e laboratoriumi adatok sulyossaga (hypoxia, hypercapnia, creatinin emelkedés stb.)

e bizonyos sulyossagi fokot jelz6 radiologiai elvaltozasok.
Mivel a kdzdsségben szerzett pneumonidk sulyossagi fokat illetden a legtobb tanulmanyban
konszenzus alakult ki, igy az alabbi elvaltozésok jelenléte a betegség stlyossagat jelenti:
1égzési elégtelenség, 30/min-nal nagyobb 1égzési rata, szeptikus szindroma vagy shock
jelenléte, kiterjedt radiologiai elvaltozasok a mellkasfelvételen. Ehhez foleg Kanaddban és az
USA-ban még hozzateszik a szepszis extrapulmonalis jeleit és a mechanicus 1élegeztetés
sziikségességét is.
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A klinikai megfigyelések €s az 0sszegytlt tapasztalatok alapjan megprobalhatd 0sszefiiggésbe
hozni a specifikus baktérium jelenlétét egy bizonyos betegcsoporttal vagy ennek
jellegzetességeivel. Ennek megfeleléen az iddsebb és kisérobetegségekben is szenvedd
betegeknél nemcsak a S.pneumoniae, hanem a H.influenzae és a Gram-negativ fert6zés
gyakorisaga a jellemzd. Ha a pneumonia stlyosnak mutatkozik, akkor a S.pneumoniae, L.
pneumophila és a Gram-negativak, ezek koziil is foleg a Ps. aeruginosa lehetdsége meriil fel.
Ennek megfeleléen a kezdeti, empirikus kezelés elinditasakor az emlitett korokozok ellen
hatasos antibiotikumokat kell figyelembe venni elsdsorban.

3.3.15.3. A nosocomialis vagy korhazban szerzett pneumoniak kezelése

Az antibiogram in vitro adatai, melyet standard technikai koriilmények kozott
végeznek el, felvilagositanak a baktérium és az antimikrdobas szer kozotti kolcsonhatasrol még
akkor is, ha az in vivo interakciét szdmos, a laborban nem reprodukalhaté tényezo
befolyasolhatja. Ilyen az inokulacié nagysaga (a bejutott korokozok szdma), a bakterialis tok
¢s produktumok jelenléte, bakteridlis adhézidos faktorok a sejthez ¢és kiilonb6zo
mikrokdrnyezeti tényezdk: sejttormelékek, pH (gyakran savas a purulens helyen), a kotd
proteinek jelenléte, az antibiotikumok szamdara fenntartott binding helyek, a gydgyszer
biotranszformacidja. A felsorolt tényezOk mind felerdsithetik vagy csokkenthetik az
antibiotikum hatasat.

Empirikus terapia: Ha a fertzés eredete nem tisztazott, konvencionalisan szélesspektrumu

antibiotikumot szoktunk hasznélni. Az empirikus antibiotikus terapia kivalasztdsanal a

kovetkezd tényezdket kell figyelembe venni:

1) Az adott osztaly vagy intenziv osztaly uralkodé nosocomialis floraja ¢s eléforduldsi
rataja.

2.) Az el6éz6 infekciok alkalmaval észlelt korokozok rezisztencidja.

3.) A sulyos bronchopulmonalis megbetegedések jelenléte (COPD, bronchiectasia, cysticus
fibrosis) fokozza a P. aeruginosa vagy S. aureus fertézésének veszElyét.

4.) Az adott orszagban, foldrészen észlelt nosocomialis fert6zéseket okozd agensek
statisztikai el6fordulasa (USA: P. aeruginosa 17,2%, S. aureus 14,6%, Enterobacter spp.
10,4%, H. influenzae 6,4%., E. coli 6,4%. Franciao: P. aeruginosa 25,6%,
Streptococcusok 17,9%, S.aureus 15,3%, H. influenzae 10,2%. Egyéb eurdpai intenziv
osztalyokon tortént felmérés szeint: P. aeruginosa 29,8%, S. aureus 31,7%, C. albicans
14,0%, Streptococcusok 10,6%, Acinobacter spp. 9,9%.)

A leggyakoribb empirikus antibiotikus kombinéci6 egy aminoglikozidot hasznal egy II. vagy

III. gen. cefalosporinnal vagy vancomycinnel vagy mindkettével. Egy ilyen kombinacio

»foghatja” a Gram-negativokat, beleértve a P. aeruginosat, a Serratia marcescenst,

Enterobacter cloacae-t vagy az Acinetobacer spp.-t, de a S. aureust is. Ha az eset feltételezi az

anaerob jelenlétét természetesen aerob baktériumokkal egyiitt, fdleg mechanikusan

1¢legeztetett betegeknél, akkor javasolt a clindamycin vagy cefoxitin vagy metronidazol adasa
is. Ha legionellosisra van gyanunk, akkor i.v. erythromycint kell adni. Mindegyik

empirikusan adott antibioticumot i.v. kell adni. Emellett sziikség lehet oxigénterapiara, a

fels6légutakban pangé valadék leszivasara vagy az aszisztalt 1élegeztetés elkezdésére.

3.3.1.54. Antibiotikum rezisztencia
Az antibiotikus terapia sikertelenségének egyik oka a nem jol iranyzott antibakterialis
hatason kiviil a rezisztencia kialakulasa.

A rezisztencia novekedése folyamatos problémat okoz, és dsszefiiggésben all az antibiotikum-
terapia elterjedésével. Penicillin rezisztens Pneumococcus torzsekrdl akkor beszéliink, ha a
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MIC>0,12-1,0 ng/ml (intermediér fokt rezisztencia) vagy>2,0 ng/ml (magas foku
rezisztencia). Ha a penicillin rezisztencia MIC>4,0[] ng/ml, akkor a korokozoé altal eldidézett
pneumonia mortalitdsi mutatéja emelkedik. A penicilllin rezisztencidhoz gyakran tarsul in
vitro rezisztencia cephalosporinokra, macrolidekre, doxycyclinre, SMZ/TM-re, ami egyes
helyeken elérheti 42, 52, 61 vagy akar 91%-ot is. Az 0j léguati fluorokinolonok, a ketolidek, a
linezolid és a vancomycin tovabbra is aktiv a penicillin rezisztens pneumococusszal szemben.
A mechanizmusok, amelyek a mikroorganizmusok rezisztencidjahoz vezetnek, az aldbbiakban
foglalhatok Ossze:

1.) Aktiv hatéanyagok enzimatikus {iton torténd inaktivalasa. Ennek soran inaktiv termékek
keletkeznek. Példaul a béta-laktamaz enzim hidrolizalja a penicillineket és a cefalosporinokat,
a chloramphenicol acetilacid kovetkeztében inaktivaldédik, az aminoglikozidok acetilcio,
foszforilacid és adenilacio kovetkeztében vesztik el hatoerejiiket.

2.) Az antibiotikum hatashelyeinek (target sites) megvaltozasa, modosulasa. Példaul a PBPs-
(penicillin binding proteins) megvaltozasa a béta-laktdmokkal vald interakcid lehetOségét
sziinteti meg. Vagy a staphylococcus 23 S rRNS metilacioja a macrolidekkel szembeni
rezisztenciat hozza létre és terjeszti, mivel megsziinik az a hely, ahol az antibiotikum gétolni
tudna a proteinszintézist. Az E.coli esetében a DNS-girdz aminosavszekvencidjaban tortént
szubsztitiicié okozza a kinolonokkal szembeni rezisztenciat.

3.) Impermeabilitas. Példaul a chloramphenicollal, tetracyclinel és kinolonokkal szembeni
rezisztencia alapja a csokkent kiilsé sejtfal porin proteintermelés (OmpF = wide-channel outer
membrane porin protein). Az E.coli-ban a sejfal csokkent atjarhatosagat okozza az emlitett
mechanizmus.

4.) A specifikus transport mechanizmusok csokkenése. Példaul a baktérium elveszti az
aminoglikozidok felvételéhez sziikséges energia-dependens fazist (EDP-1), vagy a
tetracyclinek ¢és fluorokinolonok energia-dependens bejutdsa Gram negativ baktériumok
esetében.

Egyes esetekben tobb, mint egy rezisztencidt okoz6é mechanizmus is szerepet kaphat, mint
példaul egyes Gram negativak, féleg a Pseudomonas esetében, amely csak alacsony aktivitasa
béta-laktamaz enzimet képes termelni. Az infekcid helye el van drasztva béta-laktam
antibiotikummal, de a baktérium fenotipusosan mégis rezisztens lehet, mivel csokken a
membran permeabilitdsa, és igy elég lassan jut csak a sejt belsejébe a szer, amit aztin
hidrolizalnak a periplazmatikus térben jelenlevd enzimek.

Egyes korokozok eleve nem rendelkeznek specifikus target site-tal, mint példaul a
Mycoplasma pneumoniae, melynek nincs peptidoglikdn sejtfala, igy a béta-laktam
sejtfalszintézis-inhibitoroknak nincs hatasuk veliik szemben.

3.3.1.55. Antibiotikum-allergia

Az antibiotikus terdpia kovetkeztében jelentkezett a legtobb allergids reakcid,
valdsziniileg azért, mert jelenleg is az Osszes terdpia tobb mint 30%-at teszi ki. Az igen
gyakori antibiotikus terdpia kovetkeztében jelentkeznek az azonnali, késobbi és igen késdi
mellékhatasok.

A legfélelmetesebb szovodménye az antibiotikus terapianak az anaphylaxias shock, amely
az ¢letet veszélyeztetheti hirtelen és varatlan megjelenésével. A késdbbi reakciok kiilonbozo
bérkiiitések és gyulladasok formajaban jelentkezhetnek.

Az azonnali reakcié immunologiai hatterét az 1. tipusu allergias-anaphylaxias reakcio
képezi. Itt a béta-laktam gyiiri lebomlasi termékei ellen iranyul IgE és IgG4 valasz.
A legfontosabb antigének a: benzylpenicilloate és a benzylpenicillin. Ennek megfeleléen
hasznaljak borprobak elvégzésére a kevésbé allergizald benzylpenicilloyl-poly-L-lysint (BPO-
PLL). A penicillin-allergia diagnosztikus nehézségét az is adja, hogy sokszor a bérproéba
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elvégzése is veszélyes lehet, ¢letveszélyes anaphylaxids shockot idézhet eld. Ezért ott, ahol az
anamnézisben vildgosan szerepel anaphylaxias shock penicillinre, nem szabad bortesztet
végezni. Ilyenkor a penicillin helyett macrolidokat hasznalunk vagy az antibiotikum
érzékenység szerint a nem veszélyes készitményt. Ha fenndll a gyant az allergia lehetdségére
¢s ez mindig olyankor igaz, ha mar a beteg részesiilt ilyen antibiotikus terapiaban, ekkor
torténik az allergizald szenzibilizalodas, akkor torténjék bérproba. A bérpréba (<2.6.)
mindig a torzsoldatnak, kozvetlen a porampulla feloldasa utan, legalabb 100 vagy 1000-
szeres higitasa utan kezdddjék prick formajaban, mikor egy cseppet tesziink a beteg
alkarjara, ¢s ha nem észleliink par perc elteltével allergiara utalo tiineteket (szem- ¢és
garatviszketés, duzzanat, urticaria, szédiilés), akkor a bor feliiletét karcoljuk meg és varjunk
15 percet. Ha barmilyen csekély jelét észleljiik az érzékenység jelentkezésének, akkor
letorolhetjiik a szert és ellathatjuk a beteget (Tonogén, antihisztamin, calcium készitmény,
steroid). Amennyiben nincs jele az érzékenységnek, akkor folytathatjuk a koncentraltabb
oldattal a prick tesztet, majd intracutan is adhatunk antibiotikumot. Az igen koncentralt
gyogyszer intracutan fecskendezése borpirt hoz létre, ez megtéveszthet benniinket. Ez nem az
allergia jele, hanem az irritacidéé. Az igy elvégzett borproba utan is csak dvatosan adjuk be az
antibiotikumot ugynevezett biologiai teszt utan, amikor az antibiotikum elsé par ml-t csak
igen lassan adjuk be, és figyeljiilk a beteg reakcidjat. Azonnal megszakitjuk, ha barmilyen
reakcio jonne létre. A késobbi reakciok is lehetnek sulyosak, de ezek inkabb csak
kellemetlenek, mint életveszélyesek.

3.3.1.5.6. A pneumonia kiegészito (nem antibiotikus) kezelése

Nem stlyos esetekben a pneumonidk antibiotikus kezelése is elég a betegség teljes
gyogyulasahoz. Kevés olyan betegséget ismeriink, ahol lehetdség nyilik az etiologiai
kezelésre, vagyis az antibiotikus kezelésiink arra a korokozora irdnyul amely eldidézte a
tiidégyulladast.

A kiegészitd kezelés alatt a jelenlevo tiineteket (laz, fajdalom, kohogés, kopertirités stb.), és a
betegség okozta bioldgiai elvaltozasokat (oxigénhidny, légzési elégtelenség, folyadék és
elektrolit potlas stb.) kezeljiik, ezért ezt nevezhetjiik tiineti kezelésnek is. Azért van sziikség
erre a kezelésre is, mivel sulyosabb esetekben az okozott elvaltozasok életveszélyes
allapotokat képesek teremteni, €s sziikség van a gyors €s haté¢kony bevatkozasra.

Els6ként emlitenénk a 14z és fajdalomcsillapitokat. A 14z noveli a szervezet oxigén igényeit,
fokozza a catabolizmust, szoveti savasodast idéz eld, mig a fajdalom miatt a légzési
mozgasok korlatozottak és ez a 1égzés amplitudojat csokkenti és korlatozza a légutak
ontisztulasi folyamatat, melyhez a mélyebb be- ¢€s kilégzés és a hatékony kohogeés sziikséges.
A hasznalhat6 gyogyszerek laz- és fajdalomesillapitok csoportjaba tartoznak mint a rubofen,
aspirin, noraminofenazon, NSAID, stb. A l4zat altalaban 38 felett szoktuk csillapitani eldtte,
foleg, ha hidegrazast is észeliink, haemoculturat vesziink. Annak ellenére, hogy a laz a
szervezet védekezési mechanizmusainak jelenlétére utal, csillapitani kell.

Az egyik igen nehéz kérdés a kopet eltavolitas, vagyis koptetok hasznalata. A gyulladas els6
napjaiban gyakran szaraz a kohogés, majd ezt kovetden alakul at nedves, bé horgévaladékka,
aminek felszakadasat és kitiriilését segiteni kell egyrészt megfelelé folyadék bevitelllel,
masrészt koptetdkkel. A koptetok koziil az acethylcystein szarmazékok a leghatékonyabbak,
¢és fluidifikald hatasuk mellett antioxidans hatasuk is van, nagyobb dézisban (4-6 gr/ 24 h)
gyokfogo szerepet is jatszhatnak. A kopet fellazulasat segithetjiik inhalacids terapiaval is.
Aeroszol formdjaban horgotagitokat (béta 2 agonistakat) adhatunk enyhén hypertonids sdoldat
inhalalasaval, vagy ha olyan mértékben tapadds, és nem lehet felkohdgni, akkor a
folyadékpotlas mellett gyogytorna és bronchoszkopos valadek eltavolitas javasolt. Fontos
még a sulyos pneumonidkban is a fizioterapeuta altal vezetett rekesz torna, eszk6zds valadék
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eltavolitds (KS pipa, forszirozott kilégzés stb). A gydgytorna egyuttal segiti a gyengiilt
izomzat dinamik4jat is.

A pneumonia soran eléallhat hypoxaemiaval jard, foleg 1. tipusu légzési elégtelenség, akar
ARDS is. Ilyenkor ajanlott az intenziv osztalyos kezelés.

A légzési elégtelenséget okozd allapotot oxigénmaszkkal, noninvaziv pozitiv nyomasos vagy
invaziv mechnikus 1élegezetéssel oldjuk meg, addig mig az életveszély elmulik. Ameddig
csak lehet, az invaziv 1¢élegeztetés keriilendo.

A gyulladés, 1az, toxicus-szeptikus allapot alatt a labor értékek szoros ellenérzése nagyon
fontos. Ellendrizziik az elektrolitokat (Na, K, Ca szintet) urea, creatinin, gliilkdz, majenzimek
¢s vérkép alakulasat is, és az észlelt elvaltozasokat korrigaljuk, potoljuk egészen a
transzfuzioig, ha a szepszis kovetkeztében sulyos anaemia, thrombocitaemia vagy leucopenia
alakul ki.

A tarsbetegségek egyidejli kezelése természetesen magatol értheté (COPD, ISZB, hypertonia,
diabetes mellitus, veseelégtelenség, stb.).

Az utdbbi években statisztikai adatok bizonyitottdk, hogy a statinokkal is kezelt pneumonias
betegek mortalitdsa 1ényegesen alacsonyabb, mint azoké, akik ezt a szert nem szedik. A
lehetséges mechanizmus a statinoknak a gyulladdsos folyamatra gyakorolt kedvezd hatasa
lehet.

A 1laz megsziinése, a klinikai allapot javulasa, a fizikélis jelek javuldsa és a radiologiai
infiltratum felszivodasa jelzi a beteg gyogyulasast. Fontos a CRP és a procalcitonin alakulasa.
Minden esetben, még teljes gyogyulast kovetden is tandcsos a beteget kontrollra visszahivni,
hogy a radioldgiai képet tobb nap tavlatdban is ellendrizzilk. Amennyiben nincs teljes
regresszid, mellkas CT és bronchoszkopia javasolt az adott helyzet felmérésére.

3.3.2. A tiidétalyog
Dr. Brugoés Laszlo

A tiidétalyog ritkan primér jelenség, altaldban szovodményként jelenik meg, mikor a
gyulladt teriilet belsejében szdveti necrozissal jard elfolydsodas és iiregképzés jon 1étre. A
folyadék lényegében purulens véaladék, mely szoveti destrukcid kovetkezménye, vér alakos
elemeit és baktériumokat tartalmaz. Ismerilink olyan korokozok altal keltett pneumonidkat,
melyek az atlagnal gyakrabban eredményeznek talyogosodasi folyamatot. Sorrendben a
Streptococcus pneumoniae, a Klebsiella pneumoniae, a Staphylococcus aureus és az anaerob
baktériumok.

Ha ezek a korokozok jatszanak szerepet a pneumonia kialakulasaban, a 14z persziztencidja,
szeptikus menete, hidegrazasok, szaraz, kinzd, nem produktiv kohogés a kiilonben maskor
hatékony antibiotikus kezelés mellett, elorevetitheti a tlidotalyog kialakuldsanak a lehetdségét.
Az antibiotikus éra el6tti idokben nagy jelentdséget tulajdonitottak a hirtelen jelentkezd,
kohogessel, fulladassal jaro, nagy mennyiségli purulens valadék felkohogésének. Gyakran
200-400 ml gennyes valadék is iiriilt eleinte, amit vomicdnak (mennyisége miatt a hanyashoz
hasonlitottdk) neveztek. Ez jelezte a tiidotalyog kezdetét. Manapsag hasonlo jelenséget csak
igen ritkdn, elhanyagolt esetekben észlelhetiink. A nagymennyiségii purulens kopet iiritése
jelentds megkdnnyebbiilést okozott a beteg allapotaban, laza is csokkent. Oka a necrotikus,
gennyes anyag horgékbe vald betorése.

Tudodtalyog eldfordulhat, sajnos egyre gyakrabban, széteso tiidétumor beolvadasakor, és teljes
mértékben utdnozhatja a tiidétalyog klinikai és radiologiai képet.

A tiidotalyog kialakuldsanak egy masik kialakulasi lehetdsége az alkoholistak, drogosok,
immunszupprimmaltak esetében az anaerob (Bacteroides, Clostridium hystoliticum) sz4jflora
(elhanyagolt szajhygienae) aspiracioja.
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Tudodtalyog kialakulhat még tavoli hematogén szérds kovetkeztében is, mikor barhol a
szervezetben létezik egy fertdzé goc, forrds és a bacteriaemia soran a kérokozok a véraramba
jutnak, innen pedig mindkét tiidobe. A szeptikus embolizacio, ahogy még nevezzik a
haematogén szorast, apro, kétoldali, gyorsan necrotizal, radiologiai megjelenése pedig gyors
iiregesedési hajlamot mutat.

A tiidében kiilonb6zé mechanizmusok altal 1étrejott tiregekben, vékonyfali cystakban,
gyogyult caverndkban is megtelepedhetnek gennykelté baktériumok. Erre a fajta
»~megtelepedésre” inkdbb az Aspergillus fumigatus alkalmas allergids bronchopulmonalis
aspergillozist okozva, mely inkabb az asthmara hasonlit, mint a tiidétalyogra.

Foleg radioterdpian atesett nyeldcsdtumor, vagy horgétumor képes sipolyt kialakitani a
szomszédos Tlreges szervbe, fokozva a gennyesedés Iehetdségét ¢és a tiidotalyogok
megjelenését.

3.3.2.1. Tiinettan, diagnosztika

A tiidotalyog tlinetei kezdetben megegyeznek gyulladdsos alséléguti betegségek
tiineteivel.
a) laz: mindig jelen van, kivéve a nagyon legyengiilt egyéneket, és makacsan visszatérd
jellegli, meghaladja a 38-39 fokot. A lazat gyakran hidegrazas kiséri, ilyenkor érdemes
haemoculturara vért venni a kdrokoz6 kimutatésara.
b.) kohogés: kezdetben nem produktiv, mig a horgérendszerbe torés be nem kovetkezik;
ekkor hirtelen, igen massziv, biizés kopet iiriil, mely szovetdarabokat és vért is tartalmazhat.
Eléfordulhat haemoptoe is, valamely pulmonalis ag arrosioja kovetkeztében. A kopet
kiiiriilését a testhelyzet nagymértékben befolyasolja. Nemcsak a kopet, de a beteg lehellete
IS biizos, ami par napos antibiotikus kezelést kovetden gyakran megsziinik.
c.) amellkasi fajdalom: nem jellemzo kifejezetten a tiid6talyogra. Ha a folyamat a pleurahoz
kozel helyezkedik el, lehetdség van a parietalis pleura izgatasaval 1égvétel altal fokozodo
mellkas fajdalomra. Gyakrabban észlelnek és panaszkodnak tompa, nyomd, retrosternalis
érzésre, melyhez hirtelen kialkuld nehézlégzés tarsul, ha a betegek nagymennyiségii kdpetet
uritenek.
d) toxicus, sapadt, sovany, rendezetlen kiillem is gyakran jellemz6 a betegekre, valamint
ellentétben stilyos klinikai allapotukkal, nem valljak magukat olyan sulyos betegnek.

A fizikalis vizsgalat: manapsag mar ritkan diagnosztizalunk tiidétalyogot anamnézis és
fizikalis vizsgalat alapjan. Az inspectio soran sapadt, gyakran lesovanyodott, nyirkos,
hidegbdrii, lazas beteget észleliink. A mellkas kopogtatasi hangja dobos jellegli. Amennyiben
a talyogiireg kozel van a mellkasfalhoz, tompulatot kopogtathatunk. Hallgatozassal
creptiaciot, szaraz vagy nedves bronchitises zorejeket hallhatunk. Ritkan lehet hallani, ha az
iireg hatalmas, és nagy mennyiségli folyadékot tartalmaz loccsanast, vagy amforaban hallhato
zengest.
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3.8. abra: Tipusos fiileskosar-rajzolat 3.9. dbra: Abscedalo pneumonia
a jobb rekesz felett kettds niveau-val

-

i

-3

A mellkasrontgen képes eldonteni a diagndzist. A talyog esetében ,,fiileskosar-rajzolat”-ot
észleliink, ahol a ,kosar” a tilyog fala. A falnak lehet kiilonb6z6 mértani forméja, mint
kerek, ovalis, vagy szabalytalan alaku. A fal altalaban vastagabb, mivel itt jelent6s gyuladasos
folyamatok zajlanak. A kosarban a vizszintes niveau a kosar teteje, ami a talyogiiregben
képzodott folyadék felszinének felel meg. A vizszintes vonal jelenléte fontos, mert azt jelzi,
hogy a parenchymdban levd iiregben a nyomasviszonyok megfelelnek a kiilvilaginak, mivel a
talyog a horgékbe térve kommunikal a kiilvilaggal.

Gyakran a felsorolt adatok alapjan fel lehet allitani a tiid6talyog diagnozisat. A kovetkezd
vizsgalatok az etiologiai, antibiotikus érzékenység, differencialdiagnosztika miatt
sziikségesek.

A kopetvizsgalat, horgévaladék jelentGsége fontos a kezelést illetden. Nemcsak agar-ra, de
Koch-ra is érdemes mintat kiildeni és gombara, vagy Echinococcusra is gondoljunk.

A mintavétel pontossagat fokozhatjuk bronchoszképos mintavétellel, és egyuttal kizarhatunk
lokalis elvaltozasokat: tumor, stenozis stb.

A laboratériumi értékek a sulyos gyulladisos betegségnek megfeleldek: a vérsejtsiillyedés
gyorsult (olykor 100 mm/h feletti), a kvalitativ vérkép balra tolt. Az Gssz-fehérvérsejtszam
kezdetben mindig magas (10-20G/1 v. afeletti), késébb konszumpcios okokbdl alacsony
(kifejezett leukopenia) is lehet. Az anergias betegek is tobbnyire leukopenidsak. Ha a
betegség elhtizodik, a beteg kifejezetten anaemidsséd valhat. Ugyancsak a kései idOszakra
jellemz6 a hypoproteinaemia is.

Differencialdiagnosztikai szempontb6l az egyéb lazzal, kopetiiritéssel, jaré betegségektdl
megkiilonbozteti a jellegzetes rontgenlelet és - ha van - az igen biizos kopet és lehellet.
Hasonlo6 radiologiai képet adhat a tbc-s caverna, de ennek kornyezetében a spec. folyamat
egyéb jelei is megfigyelhetdk, a cavernaban niveau csak ritkdn észlelhetd, a kopet tobbnyire
nem bilizos. Tbe-t igazolhat a Koch pozitiv kopet- vagy valadékminta. Ritkan az
Echinococcus cysta radiologiai képe is hasonlithat talyogra; gazképzddés azonban nem
észlelhetd. Ha niveaut latunk, akkor a cysta sériilt, bennéke a tiiddparenchymaba ill. a
horgérendszerbe jutott, ezt erds allergias tiinetek kisérhetik. Jelentds eozinofilia, pozitiv
szerologia (Echinococcus-ellenes antitestek kimutatasa), pontos morfologiai elemzést adé CT
vizsgalat (a féreg maga is lathato) segitheti a diagnosist.
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3.3.2.2. Kezelés

A téalyog feltétleniil korhdzban kezelendd! Az aktiv talyog kezelése alapvetden
konzervativ, azaz kombindlt antibiotikus kezelésbdl és az ahhoz csatlakozo gyogyszeres
terapiabol all.

A kezelés alapelvei a kovetkezok:

a.) Lehet6leg nagydozisu, kombinalt, parenteralis kezelést alkalmazzunk.

b.) Torekedjlink a bakterialis spektrum ,,lefedésére”: javasolt a Staphylococcusra is hato -
laktam és valamely modern aminoglikozid kombinacioja.

c.) A fenticken kiviil mindig adjunk anaerobokra hato szert is.

d.) A kombinalt antibiotikus kezelést a talyog diagnosztizalasakor azonnal el kell kezdeni;
késObb azonban (az agar tenyésztési eredmények birtokdban) az érzékenységnek
megfeleld, célzott kezelést folytassunk.

e.) A kezelés fontos eleme a koOpet-drainage biztositasa. Kopteté adasa sziikséges, bar a
kopet enélkiil is bdéséges lehet. Lényeges a posturalis drainage (a maximalis
valadékiiriilést biztositd testhelyzet bedllitdsa) is. Emellett is sziikség lehet a valadék
leszivasara (trachea-drainnel v. bronchoscoppal, foképp az ¢ép tiidéfél védelmének
biztositasara). Bronchoscop segitségével esetleg az érintett teriilet antibiotikus oldattal
torténd atmosasa is elvégezheto.

f.) Igen fontos kiegészité terapia a folyadék-, elektrolit- és fehérjebevitel, esetenként
transfusio.

g.) Ha a beteg az acut szakon taljutott, azaz a kopetiirités megszlint, a talyogiireg kitirtilt
(eltint a niveau), a beteg laztalan ¢és laboratoriumi értékei normalizalddtak, el kell
donteniink, hogy mit tegyiink a talyogiireggel. Ismeretes, hogy a tlidészovet nem
regeneralodik. Optimalis esetben a talyogiireg Osszeesik, lumene megsziinik, helyén
csikarnyék marad. A vastag, heges, merev fali iiregek nyitva maradhatnak, s ha
Osszekottetésiik a horgdrendszerrel is megmarad, masodlagos feliilfert6zédés (Gjabb
gennykeltdk, actinomyces, aspergillus) johet létre, ezért sziikség lehet az ilyen iireg
sebészi eltavolitasara.

3.3.2.3. Prognozis

A tiidotalyog a leirtak szerint maga is szovodmeény, kialakulasat vagy a legyengiilt,
sériillt, immunkarosodott szervezet, vagy virulens korokozd, vagy daganat segiti eld.
Prognozisa ennek megfeleléen rosszabb, mint altaldban a tiid6 gyulladdsos betegségeié. A
daganatban képz0dott talyog gyogyithatosaga a tumor operabilitasatol fiigg; a daganat mellett
a tidében képzodott talyog nehezen uralhatd, gyakran fatdlis kimenetelii. Ugyancsak igen
rossz gyogyhajlamuak a multiplex talyogok.

3.3.3. Tuberculosis (tbc)
Dr. Brugés Laszlo

A giim6kor vagy tuberculosis talan az emberiséggel egyidds kronikus, fert6zo
megbetegedés. A molekularis bioldgiai mddszerek lehetévé tették az 6si DNS és mas, a
Mycobacteriumra jellemz6 molekulak PCR-el val6 azonositasat. Eddig azt feltételeztiik, hogy
a tehén haziallatta szeliditése volt az a pillanat, mikor a M. bovis, tejjel vagy cseppfertdzéssel
megfertdzte az embert, €s innen kezdddott a tbc megbetegedés emberek kozotti terjedése.
Ennek a hypothésisnek ellent mond, hogy sokkal korabbi idokbdl 1éteznek bizonyitékok a tbc
emberen valdé meggjelenésérdl, mint ahogy a domesztikacio elterjedt volna. Méasik bizonyiték
pedig, hogy a M.tuberculosis €s M. bovis strukturalis elemezése alapjan a M. tuberculosis
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nem fejlodhetett ki a M.bovisbol. Genetikai vizsgalatok kimutattak, hogy a Mycobacterium
complex kozos elddje, nem a M.bovis, hanem a M. tuberculosis.

Hyppokratész mar Kr.e. V. szadzadban leirja azt a klinikai kérképet, melybdl a tuberculosisra
ismerhetiink és ezt ,,phtisisnek” nevezte. A phtisis elnevezést olyan esetekben hasznalta, ahol
laz, fogyas, folyamatos gyengeség volt jelen. A XIX. szazad elején Anglidban a tbc
jarvanyszerii megjelenése alkalmaval azonositottak a ,,phtisist” az angol ,,consumption”-al,
amit senyvesztd betegségnek nevezhetlink, hisz megfeleld kezelés nélkiil, ami akkor nem
1étezett, senyvesztd jelleggel hatott, és varhatéoan a megbetegedettek 50 % meghalt a fertzést
kovetd 5 év alatt.

1882-ben Robert Koch a Berlini Elettani Tarsasag el6tt bemutatta kutatisainak eredményét,
azt a baktériumot, melyet 6 latott, és irt le el6szor, a Mycobacterium tuberculosist.

Ezt kovetden a phtysioldgia a medicina azon része, mely a tuberculosis diagnozisaval és
kezelésével foglalkozott, nagy léptekkel haladt eldre, egyre ijabb és Ujabb eredményeket
mutatva fel.

Az 1800-as ¢évek elejére tehetd az elsd jelentOsebb jarvany, amit mar emlitettiink, ¢és
Anglidban kezdddott, mikor a tbe eléforduléasi ardnya, az incidencia feltehetéen 700/100 000
lakos volt. Ez a jarvany aztan, tekintettel a Brit Birodalom akkori nagyhatalmi statuszara, a
katonakon, keresked6kon, hajosokon keresztiil vilagszerte elterjedt. Magyarorszagon az 1900
évek elején regisztraltak hasonld adatokat (700/100 000). A tbc vilagszerte tarolt és szedte
aldozatait, a ,,haldl angyaldnak™, vagy ,kapitdnydnak” nevezték, szdmtalan irodalmi mi is
megorokitette, nagyon sok ismert miivész, kdzéleti ember valt dldozatava a halalos kérnak.
Kiilonb6zd terapids technikdk (magaslati levegd, pihenés, szanatoriumok) és sebészi
megoldasok probaltdk csokkenteni a tbc okozta pusztitast, de igazi attdrés csak 1945 utan
tortént a streptomycin felfedezésével és a gatloszeres kezelés inditdsdval. Lassan mar a
fertézottek és AIDS-es betegek tomege. Ezt masodik jarvanyhullamnak nevezték el, és igen
felrazta a nyugati orvostarsadalom figyelmét. A WHO globalis siirgdsségnek mindsitette a
thc-t és kiemelten foglalkozik a betegség terjedésének megakadalyozasaval és a gyogyitas
javitasaval.

3.3.3.1. Definicio

A tuberculosis egy kronikus infekcid, cseppfertdézés utjan terjedé betegség, mely az
esetek tulnyomo részében a tiidot betegiti meg, de mas szervekben is okozhat megbetegedést.
Erdekessége, hogy a fert6z6 betegségek nagy részben életre sz616 immunitast hagynak maguk
utdn, viszont a tbc fertézés egyrészt nem azonos a betegséggel, masrészt a betegség
recidivalhat, kijulhat ¢€s kronikussd valhat. Ez a ,viselkedés”, részben a baktérium
morfologiai és funkciondlis tulajdonsagaibol ered, masrészt a védekezés sordn a cellularis
immunitas jatszik donté szerepet. Ennek az interakcionak (baktérium-cellularis immunités) a
kovetkezménye a granuloma, vagy giimd (tuberculus).

3.3.3.2. A tuberculosis-helyzet alakulasa Europaban és Magyarorszagon

Legfrissebb felmérések szerint vilagszerte évente kb. 8,7 millid ember betegszik meg
uyjonnan, ¢és 2 milli6 ember hal meg csak tbc kovetkeztében. Még jelenleg is a tbc a vezetd
haléalok, ha egy baktérium altal okozott halalozast vessziik figyelembe. A Fold lakossdganak
mintegy harmada fertdzott M. tuberculosissal. Mint azt korabban emlitettiik a fert6zeés
onmagaban nem jelent betegséget, mintegy 7-10/100 az ardnya annak, hogy a fert6zottek
aktiv betegekké valjanak. Az elkeriilhetd felndttkori halalokok 25%-4ért lehet okolni a tbe-t,
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és sajnos a 15-59 éves korosztalyt érinti a legjobban, a munkavégzés szempontjabol
legproduktivabb kontingenst.
A WHO prognozisa alapjan 2020-ig hozzavetéleg 1 millidrd ember valik friss fert6zés
aldozatava, és ebbdl 200.000.000 valik aktiv betegség aldozatava. Az emlitett szambol
varhatéan 35.000.000 meghal, amennyiben a jovOben a tbc elleni védekezés nem erdsodik
jelentdsen.
A jelenlegi helyzeten nagymértékben ront a HIV fertézés terjedése. A ,haldlos paros”
megbetegedéseinek eléfordulasa az expoziciot kovetd elsé évben 10%-ra tehetd. Evi mintegy
4,5 milli6 uj megbetegedés varhat6 a HIV virussal fert6zott teriiletekrol.
Magyarorszagon a tbc incidencia az 1900 évek elejétdl lassan csokken. A csokkenést a
vilaghaboruk és inségesebb évek lassitottak, sot megforditottak. A masodik vildghabora utdn
kozel 120/ 100.000 alakult az incidencia, az Uj megbetegedések szama. Rohamosabb
csOkkenés aztan a tbc elleni kiizdelem szervezettségének koszonhetéen az ’50-’60-"70
években kovetkezett be, és 1970-re 70/ 100 000 alakult. 2006-ra az incidencia 18,8/ 100 000-
re csokkent, 1993-2000 kozott kisebb nagyobb hullamzéasokat kovetden. A 18,8 %00
incidenciat, ami nagyon jo mutatd, kissé lerontja az Eurdpdban igen magasnak szamito
17,8%-a visszaes0, recidivalo, korabban mar tbc miatt kezelt beteg aranya.
A tuberculosis harmadik jarvanyanak a gétloszerekkel szemben rezisztens torzsek
megjelenése és terjedése az oka. A korabbi fellangolasok okai koziil a fejlettebb nyugati
orszagokban a két legfontosabb a bevandorlds, valamint az elvont finanszirozds. Ez a
folyamat annyira nyilvanvaldva valt, hogy angliai kutatok beazonositottak azokat a torzseket,
melyeket kozel 200 évvel korabban derék angol elddeik ,,szortak szét” a vildgon, és most az
orszagokban a legfontosabb okai a tbc terjedésének a demogréfiai robbands, a szegénység,
valamint a HIV fert6zés, az orvosi ¢s jarvanyiigyi ellatds szervezetlensége és anyagi
forrashianya.
Tovabbi jarvanytani mutatok ismertetés, melyek ismerete fontos a tbc kezelésében:

1) incidencia egy targyévben regisztralt 100 000 lakosra szamitott 01j eset szama.

2) prevalencia egy targyév december 31-én regisztralt incidencia+teddig a datumig nem

gyogyult betegek szama, szintén 100 000 lakosra szamitva.
3) mortalitas jelzi a tbc-ben elhunyt betegek szamat egy adott évben 100.000 lakosra
szamitva.
4) letalitas jelzi a tbc-s betegek %-ban kifejezett mortalitasat.

3.3.3.3. A tuberkulozis korokozéja (,,Koch-bacillus™)

A Mycobacteriaceae csalad az Actinomycetales rendbe tartozik, és a Strepto-
mycetaceae csaladdal mutat rokonsagot még. A Mycobacterium elnevezés Osszetett gorog
szavak eredménye, mint myces (gomba) és bacterion (apré palcikak). Ennek oka, hogy a
taptalaj felszinén gombaszerli novekedést mutatnak, de a mikroszkopban lathatdo a
bakteriumokra jellemz6 palcikak alakja.

Atméréjiik 0,2-0,5 um, hosszasaguk 1,0-10 pum. Tokkal, sporaval vagy csilloval nem
rendelkeznek, a baktérium alakja egyenes vagy enyhén meghajlott palca formaju. Fejlodésiik
soran rendkiviil oxigén igényesek, és szaporodasukat a kornyezet oxigénkoncentracidja
meghataroz6 modon befolyasolja.

A Mycobacteriumok legjellemzébb kozds tulajdonsdga — mely sajatossdgot kdlcsonodz
fert6zésiiknek — a sejtfalak 60%-os igen magas lipidtartalma. A Gram pozitiv korokozdknak
5%, a Gram negativ mikroorganizmusoknak is csak 20%-os a lipidtartalma. Ezért a
Mycobacteriumok a szokvanyos anilinfestékeket nem veszik fel, és csak specialis festéssel,
karbol-fukszinnal valnak jelolhetdvé. A festést kdvetéen a Mycobacteriumok még erds savak
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segitségével is csak nehezen vesztik el a falban raktarozott festéktartalmukat. E tulajdonsaguk
miatt nevezziik 6ket savalldo baktériumoknak. Ismeretes, hogy onmagéban a festés nem
elegendd a Mycobacteriumok azonositasahoz, mert tobb korokozonak is (példaul a rokon
Nocardia, Rhodococcus, néhany Actinomyces ¢€s Corynebacterium) van gyenge savallo
tulajdonsaga. Ezek elkiilonitését is figyelembe kell venni egy pozitiv direkt savalldé eredmény
birtokaban, és a tenyésztés eredményeire kell hagyatkozni.

A Mycobacteriumok sejtfalanak szerkezete rendkiviil komplex, és meghatdroz6 a baktérium
okozta fertdzés kialakulasdban, de a korkép patogenézisében, és a gazdaszervezet
immunvalaszdban egyarant. A sejtmembran hadrom fobb makromolekuldbdl tevddik Ossze:
peptidoglikanok, arabinogalaktanok €s mycolsavak. Valtozo Osszetételiik okozza az egyes
Mycobacteriumok egymastol vald differencidlodasat és identifikdlasat. A lipidoarabino-
manannak ¢€s a lipomannannak van jelentds szerepe, mivel képes a makrofagok receptoraihoz
kotddni. A makrofag stimuldldsa sordn a Mycobacterium fert6zoképessége fokozodik, €s
gatlodik a Mycobacterium peptidjeinek antigénprezentacidohoz sziikséges sejtfelszini feldol-
gozasa, ami a gazdaszervezet ellenallasat csokkenti, mert nincs mi ellen humoralis valasz
induljon.

Nem tuberkulodzist okoz6 Mycobacteriumok
Kozel 100 species ismert. Leggyakrabban pulmondlis manifesztacioval jard

megbetegedést okozd, de nem tubeculosist kivaltdo Mycobacteriumokrél van sz6, mint:
M.avium complex, M.xenopi, M.simide, M.szulgai, M.kansasii, M.fortuitum stb.
A Runyon féle, 1954-ben létrehozott osztalyozas a fenotipus alapjan hatarozta meg a
speciesek kozott a kiilonbségeket, mint: ndvekedési iitem (gyors/lassu novekedés),
pigmenttermelés (szkotokromogén/photokromogén). Négy csoportot hatdrozott meg:

[) fotokromogének

I1) szkotokromogének

[11) nonfotokromogének

IV) gyorsan n6vé Mycobacteriumok
Napjainkban ez a csoportositas elavult, alkalmazéasa nehézkessé valt. A molekularis biologiai
modszerek sokkal pontosabban hatarozzdk meg, illetve allapitjdk meg a rokonsagi fokot a
Mycobacteriumok kozatt.

M.tuberculosis complex

Eddig a M.tuberculosis complex harom tagja volt kiemelt és citalt: a M. tuberculosis, a
M.africanum ¢€s a M.bovis. Ide tartozik a M. bovis torzsbdl 230 szoros atoltds utan létrejott
bacillus Calmette-Guerin (BCG), melyet vaccinalalasra hasznalunk. Kevésbé fontos szerepet
toltenek be az emberi fertozésben, inkabb allatokon okoznak tuberculosist a M. microti és a
M.canetti.
A komplex tagjai genetikailag 99,9%-0s DNS azonossagot mutatnak, ezért inkabb alfajoknak
¢s nem egymastol kiilonb6zé fajoknak tarthatdk.
A M. tuberculosis complex differencialoddsa fenotipus szinten az Un. numericus
klasszifikaciéo utjan torténik. Ide tartoznak a glicerines vagy piruvattartalmi Lovenstein-
Jensen taptalajon preferencidlisan torténé ndvekedés, az oxigénpreferencia-teszt (microaerofil
vagy aerofil novekedés), a niacin -és nitrat reduktaz-tesztek, a koloniamorfoldgia vizsgalata,
¢és a tiophen-2-carbolsav hidraziddal (TCH) és pyrazinamiddal (PZA) szembeni rezisztencia
vizsgalatok.
A felsorolt vizsgélatok elvégzése iddigényes, tObb hetet is igényel, és az eredmények
értékelése egyéni fliggdséget mutat.
Genotipusbeli kiilonbségek:
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A komplex tagjait 85-100%, igen magas fokt szekvenciabeli azonossag jellemzi, de a jelenleg
alkalmazott DNS-hibiridizacion alapuld identifikalasi tesztek és a direkt nukleinsav
amplifikacids tesztek tobbsége a 16S rDNS szekvencian alapul. Ezért a komplex egyes tagjai
ezen modszerek segitségével nem differencialhatok.

Ezek a felismerések azt jelzik, hogy a komplexen beliili genetikai valtozatossag
kialakulasaban bizonyos génallomanyok delécidja jatsza a kozponti szerepet, amelyek
detektalasa sejthetd a komplex egyes tagjainak viszonylag egyszeri modon vald
differencidlasat és azonositasat.

A M. tuberculosis patogenitasa és ellenalloképessége

Lehetne rogton hivatkozni arra, hogy a M.tuberculosis patogenitdsa részben
ellenalloképességének koszonhetd. A baktériumok koziil a M.tuberculosis rendelkezik olyan
komplex, lipidben gazdag sejtfallal, hogy ez eleve ellenallova teszi a kdrnyezeti hatasokkal és
viszontagsagokkal szemben. Képes honapokat talélni nedves, sotét, szellozetlen helyeken. A
napfényt, az UV sugarakat nem szereti, ezek erdsen ¢s hatékonyan pusztitjdk a
M.tuberculosist. A M. tuberculosis képes tulélni a makrofagok belsejében kiilonos
tulajdonsdgai miatt. Ammoniatermeléssel kozOmbositi az intracelluldris savas kozeget.
levé anyagai révén (lipoarabinomannan, lipopmannan) a makrofag megfeleld receptoraihoz
kotddve eldsegitik a M. tuberculosis fagocitdzisat. Ezzel parhuzamosan a receptorhoz valo
kotodés ,,lopakodova” teszi a M. tuberculosist, mivel gatolja vagy alacsony hatékonysaguva
teszi a mycobacterialis fehérjék sejtfelszinen torténd feldolgozasat, mely nélkiil nincs
sejtfelszini antigénprezentalas. Ez az immunvalaszt géatld hatas aranyosan fiigg Ossze a
lipoarabinomanndn  harmadlagos szerkezeti valtozasaival ¢és a sejtfalon beliili
elhelyezkedésével. Ennek megfelelden a sejtfal dsszetevioinek foszerep jut a M. tuberculosis
virulencigjat illetéen.

3.3.3.4. A korokozé utja a szervezetben

A M. tuberculosis fertdzés tipikusan léguti fertézés és cseppfertézés utjan terjed. A
tuberculosisban szenvedd beteg egyén beszédével, kohogésével, levegdvételével a
kornyezetbe bocsajt tobb 10 000- 100 000 baktériumot. A 1égutakban lejutva els6é alkalommal
a jobb also lebenybe vagy kp. lebenybe jutnak kis szubpleralis gocot (Ghon-goc) hozva 1étre,
mivel a horgdk szerkezete ezt az iranyt segitik eld. Itt, ha nagyobb mennyiségben van a
belégzett baktérium, vagy a védekezés legyengiilt, elkezd szaporodni, és alveolitis alakul ki.
Mivel a M. tuberculosisnak 12 érara van sziiksége egyszeri szaporodasra, és nem termel erds
toxinokat, igy a szervezet védekezdstruktirai is késObb reagalnak, lymphocitas, makrofagos
besziirddéssel. Kialakul egy kisebb granulomés gyulladas, ahol a makrofagok fOszerepet
kapnak, a T sejtek, majd kés6bb a makrofagok atalakulasaval az epitheloid és a tipusos
oriassejtek szintén. A nem BCG-zett szervezetben 6 hét mulva a tuberculin préba konverzidja
alakul ki, jelezve, hogy a szervezet ,észlelte” a fertdzést, és a T lymphocitak elkotelezték
magukat. Az alvoleosukban elszaporodott baktériumok bejutnak a nyirokkeringésbe eljutva a
regiondlis hilusi nyirokcsomokba, hilaris megnagyobbodast hozva 1étre. A hilusig kovetett
utat lymphangitis jelzi, mely kevés ideig lathatd. A primér infekcid patoldgiai és ritkan
radiologiai képe a Ranke komplexum, a parenchymaban levd alveolitis, a lymphangitis és a
hilusi adenopatia. Primoinfekcié soran a szords haematogén uton is terjed, és eljut az
extrapulmonalis szervekbe is, de betegség csak akkor alakul ki, ha a szervezet védekezése
nem megfeleld. A primér szordsnak eredményeit a meningitis bazilarist, a nyirokcsomod
érintettségeket, csont tbe kialakulasat nagymértékben gatolja a BCG oltas.
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A fertdzés modja, behatolasi kapuk

A fertézés szinte kizarolag 1éguti cseppfertézés utjan terjed. Az aktiv tuberculozisban
szenvedd beteg, aki még nem kapott antituberculotikus kezelést, a kornyezetében terjeszti a
M. tuberculosist. Fert6zoképessége alacsonynak mondhatd, hiszen 3 hénap kozeli egylittélés
egy fertdz6, nem kezelt egyénnel, 27%-ban okoz fertézést. Es ez még nem aktiv betegség,
mint tudjuk. Itt emlékeztetnék arra, hogy miért olyan fontos a betegek gyors és aktiv
felfedezése és kezelése. Nagymértékben csokkentenék a friss fert6zések veszélyét.
Egy direktben, mikroszkopos vizsgalattal detectélt beteg kdpetének 1 cm>-ben kb. 1.000 000
korokozo van, mig a tenyésztéssel észlelt betegek 1égiti valadékaban 1 cm® csak 100 000
bacillus van.
A tapcsatorndn torténd fert6zés szinte teljesen megsziint midta a tuberculosisban szenvedd
szarvasmarhdkat az ’50 évek elején levagtak, €és a tejet pasteurizaljak. Ilyen formdban ez a
fajta behatolds elhanyagolhatd, akarcsak, a foleg laboratoriumokban eléfordult M.
tuberculosissal szennyezett anyagok borsériiléseken keresztiili fertézése.

A betegségre fogékony és veszélyeztetett populacio (,,risk patients™)

Feltételezheté egy nem felmért €s bizonyitott csoport, amely ellenall a fertézésnek.
Ennek hatterében a tobb mint 60 alfajbol allo és a kornyezetben eléforduld nem pathogén
Mycobacteriumok hatasa allhat. Faji variaciok és ikrek genetikai vizsgalata sugallja, hogy
léteznek fontos genetikai tényezdk, melyek hozzajarulnak a tuberculosis reaktivacidjahoz. Ezt
egy legelabb 14 génhez kothetd polymorphizmussal magyarazzak. A gén varidciokra a
kornyezeti hatasok kifejezetten hatnak. Ilyen a D vitamin receptor polymorphizmusa és a D
vitaminhiany példaul. A HIV virussal tortént co-infekcio a legdramaibb ,,kornyezeti hatas”,
ami a T sejteket érheti. Egy M. tuberculozissal fertdzott, de nem aktiv beteg egyén rizikoja
egész élete alatt, hogy betegsége aktivva valjon, eléri a 10%-ot, mig ez az arany HIV-el
fert6zott nem aktiv tuberculdzis esetén 50%, ami egyértelmiien a CD4 T sejtek elvesztésével
magyarazhato.

3.3.3.5. A tbc patomechanizmusa

A légaramlattal a tiidébe lejutott M. tuberculosis szaporodni kezd, majd nem sokkal
késobb megkezdddik a granuloma képzddés, ez a nagyon egyedi, cellularis immunitas altal
vezeérelt folyamat. A granuloma jelenléte a fertdzott szovetben a mycobacterium okozta
betegség ,,védjegye”. Létrejottéhez a makrofagok és limfocitak koordinalt toborzasasra van
sziikség, melyek athatolnak az erek endothéliumén és a fert6zés helyére vandorolnak, ahol
Osszetapadva granulémat alkotnak. Ez segiti el az antigén-specifikus T sejt ¢és
mycobaktériummal fertdzott makrofagok szorosabb interakciojat, aminek célja a korokozéd
megfékezése €s a tovabbi szords megakadalyozésa. A granuloma létrejottét szabalyozod
cellularis és kémiai tényezdk szdma nagy, €s nem teljesen ismert. Egyik legfontosabb
ismeretiink, hogy a TNF csalad tagjai, foként a TNF és LTa-nak jelentds a szerepe a
granuloma ¢letében. A granuloma nélkiilozhetetlen koérnyezetet képez, hogy a T sejt valasz
korlatozhassa a mycobacterium novekedését a makrofagokban. Egyidében a granuloma képes
karosito szoveti hatdsokat is kifejteni az elsajtosodas és fibrozis folyamatdval. Ha a granuloma
elsajtosodasa betor a 1égutakba, akkor a M. tubercul6zis tovabb terjed és fertdz, és megmarad
a fert6zés lehetdsége ember-ember kozott.

Az ismertetett folyamat a tuberculozis primo-infekcigjat képezi. Ebben az esetben harom
lehetdség 4ll fenn:
1) Nagyon ritkan (2-5%) a folyamatot a szervezet ,,0ner6bol” képes legydzni és
restitutio ad integrum kovetkezik, mikor a M. tuberculosis is kitiriil.
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2) A kovetkezO lehetéség szintén ritkan fordul elé (0-5%) és nagy mennyiségii
inoculum, vagy nagyon legyengiilt szervezet kell hozza. Primér caverna, lymphogén,
haematogén és bronchogén szorés, milliris tbe, tehat megbetegedés az eredmény.

3) A leggyakrabban el6fordulod eset (80-90%) a kdvetkezd. A primoinfekciot kovetden a
szervezet immunitasa legy0zi a mycobacteriumokat, és a makrofagokban ,bezart®,
dormans allapotba keriilt koérokozok koré kalcium lerakodassal egy biztonsagi falat,
,elmeszesedés“-t hoz 1étre, ami biztositja a széras és a terjedés megakadalyozasat.
Ezek a kis meszes gocok aztan évekig, évtizedekig, gyakran egész €leten at megvédik
a szervezetet az aktiv betegségtdl. Ez képezi a latens infekcid, vagy inaktiv
tuberculozis kiillonben elég ,,homalyos* szituacidit. Ebbdl az allapotbdl barmikor, ha a
feltételek adottak, reaktivacid, vagy endogén reinfekcié alakulhat ki, ami azt jelenti,
hogy a dormans allapotban levé M. tuberculosis Gjra aktiva valik, és a granuloma
nem képes megfékezni az elsajtosodast, necrozist és terjedést. Ilyenkor alakul ki a
postprimér, vagy felndttkori tuberculdzis.

Az elsajtosodas egy sajatos folyamat, melyhez igy a gazda szervezet, mint a M.tuberculozis
is hozzajarul. Intenziv citokin és kozvetlen sejt-sejt aktivacid hatdsara a makrofagok és
epitheloid sejtek elhalnak, necrozis és/vagy apoptosis aldozatava valnak. A M.
tuberculosissal fert6zott makrofagok apoptozisa a TNFRI receptor, a Fas és P2X; receptorok
aktivalasa révén valdosul meg. Az elsajtosodott granuloma apoptotizalt makrofagokat és
granulocitdkat tartalmaz, de a T sejtek altal kibocsatott perforin és granulosyn, valamint a
makrofagok termékei a reaktiv oxigén gyokok és nitrogén szarmazékok is eldsegitik a sejt és
szoveti necrozist. A makrofagok ezenkiviil még metalloproteinase 9-et is kibocsajtanak,
proteolyticus karositassal fokozva a hatast. A M. tuberculosis altal termelt ESAT 6 szintén
tiiddszoveti lysist és bakteridlis szorast okoz. Az elsajtosodéast kovetd meszesedés és a
fibrinnel korbevett granuloma képezi a kronikus Ghon-gocot, ami az elmult tuberculotikus
infekciora utal.

3.3.3.6. A tbe gyogyulasa

Mint lattuk, a primoinfekcid csak nagyon ritkan képes sajat immunités segitségével
restitutio ad integrum meggyogyulni.
A leggyakoribb az az eset mikor az elmeszesedett gocokban dormans kérokozok ,,tanyaznak™.
A rontgenen ezek elmeszesedett, inaktiv gocokként lathatok. Ez az allapot gyakorlatilag nem
igényel kezelést, mégis egyes esetekben reaktivalodhat és betegség alakulhat ki. Ilyen helyzet
a kronikus alkoholizalds, a meggyengiilt szocialis allapot, mint munkanélkiiliség,
hajléktalansag és a ,,velejard” stressz €s ,,0npusztitd” szokasok (alkohol, dohdnyzas), a
diabetes mellitus, kronikus betegségek, immunszupprimmalt allapotok, melyeket kezelés
(kronikus szteroid kezelés, stb.) vagy allapot (carcinoma, haematologiai betegségek, HIV
fertdzés, szervtransplantalt betegek) is eldidézhet. A silicosis — amely korabban banyaszoknal
gyakori betegség volt — hajlamositott a tbc fertdzés és reaktivaciora, mivel a szervetlen porok,
szilikatok csapdaba estek és ,,elfoglaltak™ a makrofagokat. A makrofagok ,,nem tudtak veliik
mit kezdeni”, és a szervezet fogékonyabba valt tuberculozissal szemben.
A kezelés kovetkeztében kialakuld gyogyulds a baktériumok elpusztulasa utdn szintén
meszesedést €s fibrozist okoz, a caverna eltiinését vagy elmeszesedését valtja ki, nem minden
esetben. Maradhatnak tigynevezett ,,open-negativ”’ cavernak is, melyek mint neviik is mutatja
nyitott, de M. tuberculdzist nem iirit6 cavernak. Nagy figyelmet igényelnek a kdvetés soran.
A gyogyulést klinikai jelek hlien mutatjdk. A 14z megszlinik, az étvagy visszatér, a beteg
teststilya gyarapodik, kozérzete javul. Kopetének eldszor direkt mikroszkopos vizsgélata lesz
negativ, majd a tenyésztése is. Radiologialag kdvetheté a puhagdcos infiltratumok szamanak
csokkenése, a caverndk eltiinése, fibrotikus maradvanyok megjelenése.
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3.3.3.7. A tiidétuberculosis tiinettana

A tuberculozis nagyrészt azért is tud terjedni emberrél emberre, mert tiinetei nagyon
0sszemosodnak az igen gyakori és hamar gyogyul6 alsé 1éguti fertézések tiineteivel.
Mig a primoinfekciok 4&ltaldban egy rovid hurutos, héemelkedéses iddszakot kovetden
maguktol gyogyulnak, addig a post-primer, feln6ttkori tuberculdzis tiinetei 60%-ban
inaperceptek, vagyis nincs a beteg és az orvos szamara észlelhetd tlinet. Innen a tiidésziirés
elterjedése és rendkiviili értéke a betegség felderitésében ¢és lekiizdésében, mivel magukat
egészségesnek veéld emberek szazait lehet kiszlirni 1athaté tiidéelvaltozassal, majd megfeleld
kezeléssel sikeresen gyogyitani. Anekdotikus értékiiek azok az idds orvosok beszamoloi,
hogy még olimpiai érmet is nyertek magyar sportolok aktiv tubercul6zissal. Ez azért az akkori
sportorvosi észlelésre igen lesujtdo megjegyzés, de maradjunk az eléfordulhatott kategéridban.
A maradék 40%-ban a tuberculézis tiinettana az emlitett nemspecifikus jelzével illethetd,
mikor héemelkedés, ¢éjszakai izzadas, faradékonysag, fogyas, kohogés és kopetiirités van
jelen. Jellemz6 ezekre a tiinetekre, hogy az alkalmazott antibiotikumokra nem javulnak.
Erezhet, hogy kiegészité vizsgalatokra van sziikség, ami a mellkas rontgen, CT és
kopetvizsgalat.
A tuberculozis jelentkezhet elsdként pneumonia forméjéban, lazzal és infiltratummal. Itt is a
radiologiai elvaltozas jellegzetessége és az antibiotikus kezelés hatastalansaga hivja fel a
figyelmet, hogy a hattérben specifikus fert6zés allhat.
A véres kdpet, a haemoptoe egyik jellegzetes tlinete a tuberculézisnak. Ez jelentkezhet késobb
a betegség folyaman, véresen festenyezve a kopetet, vagy elsé alkalommal friss vér
formajaban, kisebb-nagyobb mennyiségben. Ez az eset talan szerencsésnek is mondhato,
mivel a haemoptoe a beteget ¢és az észleld orvost is Ovatossdgra inti és megtorténik a
megfeleld kivizsgalas és kezelés. Meg kell jegyezni, hogy a vérkopés nem sulyossagi ¢€s
prognosztikai elem, nincs parhuzamban a betegség eldrehaladottsagaval. Ennek ellenére
kiemelt figyelmet érdemel.
Mivel manapsag mar a tiidérak gyakoribb a tuberculdzisnal, minden felsorolt tiinet és
radioldgiai elvatozaskor ez utobbira gondolunk, és vannak esetek, mikor pont ezért nem
sikeriil azonositani a fert6z6 folyamatot.
Manapsag egyre ritkdbban latunk csontsovany, toxicus, sipadt, lazas szeptikus betegeket.
Ilyen esetekben is a mellkas felvétel és a kopetvizsgalat volt alkalmas a diagndzis
felallitasara.

A primer tuberculosis

A primér tuberculosis csak ritkan észlelhetd. Altaldban fiatal pubertiskorban levéd
egyéneket érint. Az esetek altaldban tiinetmentesek, ezért sem a beteg, sem az orvos nem
veszi észre. Hoemelkedés, atmeneti rossz kozérzet, kohécselés, ritkabban héemelkedés vagy
laz jelentkezhet. Ilyenkor, ha késziil mellkas felvétel, akkor észlelheté a Ranke-komplexus
triasza: alveolitis-limfangitisz-limfadenomegalia.
Feln6ttkorban a primér tuberculosis gyakrabban okoz tiineteket, akar 80%-ban is. Egyre
gyakrabban fordul el6 60 évnél idésebb felndtt betegeknél. Ilyenkor teststilycsokkenés,
vérkopés, izzadas, mellkasi fajdalom és levertség sem ritka.
A primoinfekcio tobbnyire egyoldali betegség, gyodgyuldsat spontdn felszivodas,
elmeszesedésbdl szarmazo rezidualis csomo €s meszes hilusi nyirokcsom¢ jelzi. Ezekbdl a
gocokbol késébb reaktivacios, post-primér tbe alakulhat ki.
Gyerekeknél vagy felndtteknél, ha az immunrendszer nem miikddik megfelelden a primér
infekcid gyors progresszidt mutathat: progressziv primer tbc, vagy a primér goc terjedésével
betor a nyirokutakba, vagy haematogén tton terjed és nyirokcsomo tbe-t €s pleuritist okozhat.
A nyirokcsom6 tbc-nek egyik specidlis formdja az epituberculozis. A kozépsd lebeny
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szajad¢kanal levé nyirokcsomo erintettség esetén hirtelen megduzzad, és mechnikusan lezarja
a kp. lebeny szajadékat atelectaziat okozva, ami radioldgiailag ijeszté képet mutat, de mar par
napos gatloszeres kezelést kovetden szinte teljesen megsziinik az atelectazia.

A primér goécban szintén az emlitett immunologiai feltételek mellett primér caverna is
kialakulhat, mely a nyirokcsomodkba és a horgdkbe is betorhet, lokélisan, de haematogén tton
mindkét tiidobe is szorhat milliaris tbc-t okozva.

Ilyen szorasok alkalméaval alakulnak vagy alakulhatnak ki az extrapulmonalis
megbetegedések. Nem mindig lathatunk a mellkas rontgenen primér elvaltozéasokat.

Posztprimér pulmonalis tuberculosis vagy felnéttkori the

A posztprimér tuberculosis, ahogy a neve is mutatja a primo-infekcié utan szokott
kialakulni, azokbol a gocokbol, melyekben dormans allapotban levé M.tuberculosis
baktériumok endogén okok miatt reaktivalédnak. Ezt az éllapotot endogén reaktivacionak
nevezzilk, és az esetek 60-70%-ban, altalaban 25 év utan alakul ki, mikor mar az
alkoholizmus, az alultaplaltsag, az immunszuppressziv status kialakulhat. Ujabban DNS-
fingertip (ujjlenyomat) vizsgalattal kideritették, hogy az esetek 30-40%-ban a betegség nem a
korabban lezajlott primo-infekcid, hanem 1j infekcid kdvetkeztében alakul ki.
Jellemzd rd, hogy tiinettana szegényes, de ¢jszakai izzadékonysaggal, kbhécseléssel, ritkabban
véres kopetiiritéssel, fogyassal, étvagytalansaggal is jelentkezhet. Ritkdbban pneumonia
forméjaban vagy vérkopéssel jelentkezik, de el6fordulhat szeptikus 1azzal jelentkezd, toxicus
formak is, mely természetesen ,,rezisztens” az antibiotikus terapiara.
A post-primér tuberculosisra gondolni kell és aktivan keresni, vizsgalni sziikséges.

3.3.3.8. A tbhc diagnosztikaja

A tuberculosis diagnozisa klinikai, radiologiai €s a korokozo kimutatasan alapszik.
Fontos szerepe van az anamnézisnek, annak ellenére, hogy tobbszor is hangsulyoztuk a
tiinetek alacsony specificitasat. Makacs hdemelkedés, fogyassal jard kohécselés, mely nem
igazan reagal a rutin 1éguti virus vagy bakteridlis fertdzésre iranyuld kezelésre. A beteg
endémids orszagokban tett utazasa, vagy tartdzkodasa (Ukrajna, Romania, volt Szovjetinid
utodallamai). Kiilonben az anamnézisnek a mar igazolt beteg kontaktusainak felderitésében
van jelentdsége.

Fizikalis vizsgalattal nem tudunk specifikus elvatoltozasokat felderiteni, hacsak nem a nagyon
elhanyagolt, lazas, toxicus, anaemids kiillemii kifejezetten tbc-s faciessel bird betegre
gondolunk.

3.3.3.8.1. A tbc rontgendiagnosztikaja

Ahogy tiidégyulladas diagn6zisa nem lehetséges mellkas felvétel nélkiil, igy a tbc sem
diagnosztizalhatd rontgen diagnosztika nélkiil. A post-primér tuberculosis elektiv helyei a
felsOlebenyek (itt is a 2. szegmentum) vagy az alsé lebeny 6. szegmentuma, mely az
alsolebeny felsd részét képezi. Radiologiailag a kordbban hasznalt, nem korszerli rontgen
késziilékek altal készitett felvételen a felsdlebeny nagyon nehezen volt vizsgalhatd, mivel
szamos izom, csont, iziileti képlet vetiilt, és takarta a gyakran apro beszlirddést vagy cavernat.
Jelenleg a digitalis felvételeken jelentdsen csokkent a hibdk lehetdsége, mivel a csontok
(clavicula, borddk) mogé is be lehet latni. Ezt a hidnyossagot probalta csokkenteni a
rétegfelvétel vagy tomografia, mely a CT elterjedt hasznalata 6ta elvesztette a fontossagat.
Csak érdekességként mondjuk el, hogy a késziilt felvétel soran a filmet tartalmazo kazetta és a
rontgenforras is mozgathatd volt ¢és taldlkozasuk metszOpontjat a kért mélységre tudtuk
irdnyitani. A tiidészovet eldtte és mogotte levod része elmosddott, és kirajzolddott az iireges
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elvaltozas. Mivel a CT ezt a vetiiletet alapjaban vizsgalja, sokkal alkalmasabb a tiidében levd
iireges elvaltozasok kimutatasara.

Nagyon fontos diagnosztikai modszer az ernyOképsziirés, vagy manapsag tiidoszlirés. Ennek a
szlirési modszernek is koszonhetden sikeriilt a magyar tiidogyogyasz halozatnak olyan
sikeresen kiszlirni, gydgyitani és ezuttal csokkenteni a tuberculosist hazankban. A sziirés a
legalkalmasabb modszer a felnétt populéacid aktiv tuberculdzisanak korai diagnozisara.

Tbc-re utalo radiologiai jelek

A tuberculosis altal létrehozott radiologiai elvaltozasok képesek szinte minden
radioldgiai elvaltozast mutato tlidobetegséget imitalni. Ezért jobb a korabbi intelem, hogy tbc-
re barmilyen radiologiai elvaltozas esetén gondolni kell.
A primér és poszt-primér tuberculdzist radioldgiai-morfoldgiai alapon nem lehet egymastol
biztonsaggal elvalsztani.
Primo-infekciora féleg a nyirokcsomd megnagyobodas és minimalis infiltratum jellemz6, mig
post-primér tbc-ben az elvaltozasok helye foleg a felsdlebenyben a jellemzo.
A horg6 tuberculosis esetén — mely rendszerint kohogéssel jar, és parenchymas arnyékot nem
ad — nincs radiologiai jelentésége a mellkas vizsgalatnak.
A granuloma 4altaldban puhagodcos, aprobb, Osszefolyd gocokat abrdzol, melyek nem
szabalyosan kerekformajiak. Egy ilyen puha-gocos infiltritumban lathatdo a szabalyosan
kortlirt caverna, iiregdrnyék, melynek falai vastagok a gyulladéstol és vékonyabb, vastagabb
kotegekkel terjednek, és érik el a pleurat.
A kronikus tuberculozis erdsen fibrézisra hajlamositd szoveti reakcidja erdsen atrendezi a
tiido architecturajat. A fibrozis, cirrhosishoz hasonléan vongalja a szomszédos képleteket.
Szintén régebbi megfigyelés, hogy az ilyen régi tbc-s betegek a ,,nyakukban hordjak™ a
hilusukat, mert a felsdlebenyben lezajlé fibrézis a hilus képleteit cranialis irdnyba vongalja.

3.3.3.8.2. A tuberculin-tesztek

Hat héttel a primo-infekciot kdvetden megjelenik a tuberculin-teszt konverzidja, de
csak BCG oltasban nem részesiilt személyeken. Ez a konverzio jelzi, hogy a szervezet, mely
korabban nem volt kapcsolatban M.tuberculosissal, most képes citokineket €s specifikus
limfocitdkat kibocsatani a tuberculinnal tortént injekcid helyére. A tuberculin tesztet
manapsag PPD-vel (purifed protein derivat) végezziik el, és a IV. késéi immunvalasz
prototipusa. BCG-zett egyéneknél a pozitiv reakcionak nincs nagyobb jelentdsége. Mégis
vannak olyan erds reakciok (Palmer III, IV csoport), melyek vaccinalt egyéneknél is aktiv
betegségre utalnak.

A latens tuberculosisfert6zés és az aktiv tuberculosis immundiagnosztikaja

Mivel a PPD-re adott valasz mértéke alacsony szenzitivitasu és specificitasu,
alkalmazasa és leolvaséasa szubjektiv, a kapott eredmények valtozodak.
Nemrégiben keriilt bevezetésre az interferon gamma tesztek alkalmazasa. Két ilyen tesztet
alkalmazunk jelenleg: a Quantiferon-TB teszt, a T-Spot-TB teszt és flow citometria. A tesztek
a betegbdl izolalt T-sejtek IFN-y felszabaditd képességét mérik M.tuberculosis-specifikus
antigénekkel végzett stimulaciot kovetden.
A teszt elonyei: magas specificitdas €s  szenzitivitds, jobban korreldlnak a
tuberculdzisexpozicioval, és a BCG, valamint a nem tuberculosist okoz6 Mycobacteriumok
okozta alpozitiv reakciok lehetdsége alacsony.
Ha a vizsgalando vért ESAT-6 és CFP-10 antigénekkel (a Mycobactérium termeli)
stimulaljuk, képes elkiiloniteni az aktiv tbe-s fert6zést a csak tbc expoziciotol.
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3.3.3.8.3. Mycobacteriologiai vizsgalat

A feltételezett beteg kopetébdl specidlis Ziehl-Neelsen vagy auramin alapt
fluoreszceineljarasokkal torténik festés. A pozitiv eredmények nyoman kék alapon voros
palcikak lathatok. A mikroszképia hatranya, hogy nem kellden érzékeny és rendkiviil
munkaigényes, valamint nem képes elkiiloniteni az ¢l6 és ¢€lettelen Mycobacteriumokat. Ezért
egy megfeleden kezelt betegnél, akinél a mikroszkopos vizsgalat mar negativva valt, egy
ismételt pozitivitas nem biztos, hogy a klinikai romlas jele. A direkt festés nem képes
elkiiloniteni a M. tuberculosis komplex tagjait a NTM-oktol.

A molekuléaris biologiai moddszerek bevezetése is nagymértékben elOsegitette a tbc
diagnozisat. Ilyen a direkt nukleinsav-amplifikdcios modszerek (DNAM) alkalmazésa, mely
elméletileg akar egyetlen Mycobacterium DNS-tartalmat is képes néhany oran beliil
kimutatni. A kereskedelemben beszerezhetd tesztek: Amplicor PCR teszt, transzkripcio-
medialt sokszorositason alapuldé Amplified Mycobacterium Direct Test (AMTD), Gen- Probe
stb.

Még ma is a tenyésztések nélkiilozhetetlenek a tbc diagndzisdban, mert legnagyobb a
szenzitivitasa és specificitdsa, mert képes elkiiloniteni a M. tbc komplexen kiviil és a NTM-
okat is, valamint alkalmat ad a nélkiilozhetetlen rezisztencia vizsgalatok elvégzésére.

A Mycobacterium tuberculosis identifikalasara kifejlesztett modszerek: a nukleinsav-
restrikcios fragmenthossz-polimorfizmus-analizis (RFLP), a DNS szekvenalas és a DNS-chip-
technoldgia.

3.3.3.9. A tuberculosis kezelése, a gatloszeres kezelés alapelvei

Az emberiség egyik legrégebbrdl ismert betegségének, a tuberculosisnak az 1940-es
évekig nem volt a gyogyulds redlis esélyével kecsegtetd oki terdpidja. A tbc kezelésében
harom nagy korszak kiilonithet6 el a korokozo felfedezése ota:

1.) Az 1910-es évekig az orvosok és az egészségiigyi halozat f6 feladata a betegek kiemelése,
elkiilonitése volt: 1étrejottek az elso tiidobeteg-szanatoriumok. A szanatoriumokban a kedvezd
klimatikus viszonyok, a megfeleld taplalkozas és a fizikai nyugalom voltak a terdpia fo
tényezoi.

2.) A XX. széazad elejétdl az 1940-es, 50-es évekig tartd masodik szakaszban a kiilonbzo
sebészi eljarasok fejlodése adott lehetéséget az eldrehaladott tbc. kezelésére (mivi ptx.,
thoracoplastica, rezekciok stb.).

3.) Az antituberculoticus gyogyszerek felfedezése, gyors fejlodése a 40-es, 50-es évektdl
kezdve a tuberculosis mortalitdsanak és incidencidjanak progressziv csokkenéséhez vezetett,
ami reményt adott a betegség sikeres eradicatidjara. A tbc kezelése ma is mindenekel6tt
gyogyszeres kezelést jelent. Sajnos, a nyolcvanas évek elején az AIDS elterjedése, és a nem
megfeleld kezelési elvek miatt is elszaporodd polirezisztens torzsek megingattdk a
tuberculosis gyors legyézhetdségébe vetett hitet. Ugy tiinik, a tuberculosisnak még vannak
»tartalékai” €s belathato idon beliil ,,nem hagyja magat” legydzni, igy a kovetkezd évezredben
is még komoly probatételnek teszi ki az egészségiigyi szakembereket és a tiidogydgyaszati
halozatot. A 90 években mar megjelentek bizonyos multi-drug resistens térzsek (MDRS),
2006 utdn pedig az extended drug-resistent torzsek (XDR-TB), melyek jelentdsen
megnehezitik a terapiat.

Tekintettel a téma rendkiviili fontossagara, valamint arra, hogy a tuberculosis gydgyszeres
kezelésérdl mas szaktargyak tankonyvei €s jegyzetei csak érintdleg szoélnak, itt a gatloszeres
terapiat részletesen targyaljuk.
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A kemoterapia fejlodése

A ,kOzonséges” baktériumok ellen hasznalt antibiotikumok a tuberculosis kezelésére
altalaban nem alkalmasak. Van néhany szer (streptomycin, rifampicin, kinolonok) amely
mind a mycobacteriumok, mind pedig mas bakterium ellen is hatdsos; masok (pl. ethambutol,
isonicid, paraamino-szalicilsav) kizarolag a mycobacteriumokra hatnak. A mycobacteriumok
ellen hatékony szereket, 1évén a mycobacteriumok novekedését in vivo és in vitro gatolo
hatasukra, gatlészereknek nevezziik.
Az antituberculoticus kezelés felfedezésének ¢és elterjedésének hatasat a tuberculosis okozta
mortalitds, incidencia ¢és fert6zOképesség gyors csokkenésében Ilehetett lemérni. Az
antituberculoticus kemoterapia 1943-ban a streptomycin (SM) eldéallitasaval és
bevezetésével kezdddott. A kovetkezd fontos 1épésre 1952-ben az isonicid (INH) terapias
felhasznalasakor keriilt sor. Az INH, streptomycin és a paraamino-szalicilsav (PAS)
kombindciodja tobb mint 90%-o0s gyogyulasi aranyt eredményezett, de a kezelési id6 még igen
hosszunak bizonyult, tobb mint két évig tartott egy sikeres kezelés. A 60-as évek elején az
ethambutol (ETB) megjelenésével és alkalmazasaval helyettesiteni lehetett az igen rosszul
toleralt PAS-t. A terdpiara szant id6 ezzel csokkent. Ugyancsak jelentds eredmény volt a
meningitis tbc. kezelésében a véragygaton is atjutd cycloserin felfedezése. 1971-ben ijabb
jelent6s attorés tortént a terapiaban, bevezették a rifampicint (RM). A hatasos kezeléshez
sziikséges 1d6 tovabb rovidiilt. Az 1980-as évek elején, a pyrazinamidot (PZA) is alkalmazo
sémak mar hat honap utan képesek voltak hatékony eredményt elérni.

3.18. tablazat: Az antituberculoticus kezelés fejlodése

A bevezetés ideje Kombinacid A kezelés optimalis ideje
1940 SM+PAS 24 hénap
1950 INH+SM+PAS 24 hoénap
1960 INH+SM+ETB 18 honap
1970 INH+RM+ETB 9-12 hoénap
1980 INH+RM+ETB+PZA 6 honap
1990 INH +RM+PZA 6 honap

Antituberculoticumok. A mycobacterium populaciok és a gatlészerek hatasa.

Mitchison szerint kiilonb6z6 mycobacterium populaciok léteznek. Ezeknek a
novekedési rataja és a gyogyszerekkel szembeni érzékenysége eltérd. Az egyik ilyen
populacié 1.) allandé replikacidban és novekedésben van, ellentétben egy masik 2.) dormaéns,
alvonak tlind, csokkentett anyagcseréjii mycobacterium populacioval. Ezenkiviil még létezik
egy 3.) savas kozegben, intracelluldrisan, lassan ndvekedd populacio és végiil egy 4.)
tobbnyire dormans egyedeket 0sszefogo, intermittens anyageseréjii populacio. A kiilonbozo
populécidk azért fontosak, mert az antituberculoticumok nem egyforman hatasosak elleniik.
Az 1.) 4llando replikacidban és névekedésben 1évo populéciora jol hat az INH, de a RM és a
SM is hatasosnak bizonyul. A 2.) dormans, csdkkentett anyagcseréjii populaciora latszolag
nem hatnak a gyogyszerek. A 3.) intracellularisan, lassan novekedd populacié a PZA hatasara
a legérzékenyebb, mig a 4.) intermittens anyagcseréjii populaciora a RM a valasztand6 szer.
Sajnos in vivo a kiilonb6z6 mycobacterium populaciokat nem lehet azonositani rutinszertien,
kell6 biztonsaggal.

A bactericid rata (baktériumok pusztuldsa) a gatloszer hatasara jon létre, nem egyenld a
kezelés kiilonb6zd iddszakaiban, igy a leggyorsabb az elsd két napon és lassulni latszik a
kovetkezé napokban és hetekben. Ezért nevezzilk az elsd fazist korai bactericid
aktivitasnak, mig a masodik fazist sterizilalé aktivitisnak. A f6bb antituberculoticus szerek
hatasa a két emlitett fazis szerint a kovetkez6: az INH a legjobb korai bactericid szer, mig a
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sterilizalo hatésa alacsony. A SM és EMB-nak jo és kozepesnek mondhat6 a korai bactericid
és gyengének a sterilizalo aktivitasa. Ugy a RM-nak, mint a PZA-nak jelentés a sterilizal6
akivitasa.

Az antituberculoticus kezelés Ugy kapcsolddik az immunfolyamatokhoz, hogy a késoi
hiperszenzitivitas hatdsara inaktivalt, elpusztult macrophagokbol kiszabaduld, nagyszamu,
extracellularis mycobacteriumokat pusztitja el. A kemoterapia sikertelenségének hatterében, a
szervezet szamara eredetileg kedvezd cellularis immunitas all. Az aktivalt macrophagok nem
képesek valamennyi, bekebelezett mycobacteriumot elpusztitani, igy ezek intracellularisan,
alacsony anyagcserével évtizedekig képesek élni anélkiil, hogy az antituberculoticumok
valamilyen kéaros hatast tudnanak réajuk gyakorolni. Ezért van sziikség a hosszas
kemoterapidra, tobbszords kombindciora €s kitartasra ugy a beteg, mint orvosa részérol.

Ha az alkalmazott kezelés hatasos, akkor a legtobb, aktivan ndvekedd mycobacteriumot
sikeriil elpusztitani a kezelés elsé két hetében. Ezt a idészakot nevezziik a kezelés kezdeti
fazisanak (,,initial phase”). Miutdn egy igen nagy baktériumpopuléacidt elpusztitottunk, a
maradékot mar két hatasos szerrel is lehet kezelni. Ez a folytaté vagy fenntarté fazis
(,,continuation phase”). Elméletileg a kezdeti fazis az extracelluldrisan zavartalanul névekedd
populacié ellen irdnyul, ebben a poolban ,lapul” a gyogyszerrezisztenciat kivalthatdé mutans
példany is. A folytatd fazisban egy kisebb méretli populaciét célzunk meg, amelyet a
macrophag bekebelezett.

Az egyes szerek hatasmechanizmusa

Az INH baktericid hatast, gatolja a micolic sav szintézis€¢hez sziikséges enzimet. A
micolic sav egy hosszulancu zsirsav, amely a mycobacterium faldnak integritasat biztositja.
A RM szintén bactericid hatast, a DNS-dependens RNS polimerdz béta alegységéhez
A PZA f6leg az intracelluléris, savas pH-ban 1évé mycobacteriumok ellen hatékony, aktiv
metabolitja a pyrazinoic sav. A PZA is bactericid hatasu. Az EMB bakteriosztatikus szer, de
csak az aktiv novekedésben 1évé mycobacteriumokra hat, valoszinlileg az RNS szintézisét
karositja. A SM extracellularisan hat, alkalikus pH-ban, a mycobacteriumok fehérjeszintézisét
gatolja, a riboszomak 30S alegységén keresztiil.

A gatloszerek osztalyozasa

Az antituberculoticumokat hagyomanyosan a hataserdsségiik szerint osztalyozzuk:
Elsérendii (vagy major-) szer: rifampicin (RM) és isonicid (INH), pyrazinamid (PZA)
Masodrendii (vagy minor-) szer: streptomycin (SM), ethambutol (ETB) és ide lehet sorolni a
fluorokinolonokat (ofloxacin, pefloxacin, ciprofloxacin) és a makrolidokat ( clarithromycin,
azithromycin) is.
Harmadrendii (kombinalé vagy kiegészitd) szer: kanamycin, amikacin, capreomycin,
ethionamide, cycloserine, clofazemine és para-aminosalicylsav (PAS).

Az antituberculoticumok elleni rezisztencia kifejlodése

Jonéhany esetben az antituberculoticum ellen kialakult rezisztencia csak gyanithatd
vagy feltételezhetd. Ha a kezelés klinikailag €s radiologiailag nem tiinik hatdsosnak, és/vagy a
tenyésztés 3 honapi terdpia utan is pozitiv, akkor felmeriil a rezisztencia lehetdsége. Ezt
bizonyitani csak a rezisztenciavizsgalatok utjan lehet.
Primorezisztencia az, ha az antituberkulotikus kezelésben el6zéleg nem részesiilt betegbdl
kitenyésztett baktériumok egy vagy tobb antituberkulotikummal szemben rezisztensek.
Kelléen nagy mycobacterium populacidoban mindig jelen van egy-két primorezisztens egyed.
Szerzett vagy masodlagos rezisztencia az, ha a (gyakran nem megfeleléen végzett)
gyogyszeres kezelés alatt a betegbdl kitenyésztett, az adott szer (ek) re kordbban érzékeny
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baktériumtorzs valik rezisztenssé. Valdjaban a szenzitiv torzsek pusztulasat kdvetden taléld
primorezisztens egyedek elszaporodasarél, szelektalodasardl van szo. Ilyenkor sohasem
egészitjlik ki a kezelést egy ujabb gatldszerrel, mivel ez szinte szabalyszerlien az Gjabb szerrel
szembeni rezisztencidhoz vezetne, hanem teljesen uj kombinaciot adunk. Legalabb két, de
lehetbleg hdrom ujabb szert kell a kezeléshez hozzaadni. Ha mar rendelkezésiinkre all a
rezisztenciavizsgalat eredménye, akkor ennek fliggvényében kell a kezelést valtoztatni.

A spontan gyogyszerrezisztencia kialakulasa genetikailag meghatarozott. Elméletileg minden
mycobacterium, amely egy azonos klonbol szarmazik, azonos érzékenységgel rendelkezik egy
adott gatloszerrel szemben. Létezik viszont egy random, véletlenszeri kromoszéma-mutacio,
melynek kovetkeztében spontan rezisztencia alakul ki egy olyan szerre, amire az eredeti klon
érzékeny volt. A mutdns mycobacterium aztan az adott gydgyszerrel szemben rezisztens
torzseket fog ,,termelni”. A spontan mutaciok frekvencidja, el6forduldsa minden gyogyszerel
szemben mas és mas:

3.19. tablazat: Rezisztens mutansok gyakorisdaga kiilonbozo gatloszerekkel szemben

INH: 1 mutacid 10° 10° | baktériumbol
RM: 1 mutacio 10’ 10° | baktériumbol
PZA: 1 mutacio 10° 10* | baktériumbol
EMB: 1 mutacio 10° 10° | baktériumbol
SM: 1 mutéci6 10° 10° | baktériumbol
PAS: 1| mutacio 10° 10° | baktériumbdl

Ahhoz, hogy egy mycobacterium egyarant rezisztenssé valjon az INH és a RM-el szemben,
annak a matematikai valdsziniisége 1: 10*2-10" -en (5+7=12 ill. 6+8=14), ami joval kisebb,
mint monoterdpia esetén, tehat a kombindlt terdpidban a rezisztencia kialakulasanak esélye
joval kisebb. Ha INH+RM+PZA kombinaciot alkalmazunk, a rezisztencia kialakuldsasnak
lehetdsége 10 6110 +10 2#=10 '8, Ha azt vessziik figyelembe, hogy egy cavernas
betegben 10°-10° kozottire becsiilhetd az ¢18 mycobacteriumok szama, akkor a monoterapia
iddvel biztosan rezisztenciahoz fog vezetni.

A rezisztencia nem okozhat azonban problémat, ha 2 vagy 3 gétldszert kombinalunk, mivel a
baktériumok szama kisebb, mint a rezisztencia kialakulasdhoz sziikséges lehetdség. A
fentiekbdl ado6do legfontosabb tanulsag az, hogy tbe elleni kezelés céljabol monoterapiat
alkalmazni nem szabad; a gatloszereket mindig kombinaltan kell adni! A kombinacio
tobb elsérendii szert tartalmazzon!

A gyogyszerrezisztencia kialakuldsdnak mechanizmusa még nem teljesen ismert, de az utobbi
idében ezen a teriileten is igen sok az eldrelépés. Az INH hatdsanak kifejtésére katalaz-
peroxidaz sziikséges. A Catalaz-peroxidazt kodolo gén (katG) mutécidja vagy torlése (delete)
a mycobacteriumban INH rezisztencidhoz vezet. Ha egy rezisztens torzsbe egy katG-t visziink
at ez az INH-val szembeni rezisztencia ,.elvesztését” okozza. A new york-i 1980-as thc
jarvany Koch pozitiv betegei koziil csak 24%-nal sikeriilt kimutatni a (katG) hidnyat, igy
feltételezhetd, hogy madas tényezd is szerepet jatszhat az INH elleni rezisztencia
kialakulasaban. Leirtak egy (inhA) gént melynek szerepe lehet a rezisztencia kialakulasaban.
Az (inhA) gén terméke az inh. A. protein amely abban kiilonbozik az eredetitdl, hogy a 94-es
pozicioban a Ser. helyett egy Ala. van.

alégysége valtozik meg, és a valtozast kdvetden a gyogyszer hibasan kotddik a sejtmaghoz, €s
igy nem fejti ki hatasat.

A SM esetében két gén is valtozhat, igy a 16S ¢€s a 128 riboszoémalis proteineket kodold gének
lehetnek feleldsek a kialakul6 rezisztencia miatt.
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A multidrug rezisztencia (MDR-TB) az INH és a RM ellen egyiitesen eléfordulo rezisztenciat
jelenti. Ezek a torzsek nem rezisztensek a fluorokinolonokkal ¢és a masodvonalbeli
injektabilils szerekkel szemben. Tobbek véleménye szerint ez a jelenség részben iatrogén
eredetli, és az okokat a nem megfeleld antituberculoticus kezelésben, a nem kelléen képzett
egészségligyi személyzetben, az elszegényedésben, a kabitoszerélvezetben, a HIV-pozitivak
novekvd szamaban kell keresni.

A gatloszerrel valod valamilyen eldzetes taldlkozas rezisztencidhoz vezethet. A rezisztencia
megjelenésének lehetdsége a gatloszert még nem szedd egyéneknél 9-26%-ra tehetd. Ott, ahol
mar kaptak gatloszert, a rezisztencia 13-59%-ban van jelen. INH rezisztencia 13-26%-ban
észlelhetd, mig multidrug rezisztencia (INH+RM) 3-19%-ban.

A multidrug rezisztencianak rossz a prognozisa, a mortalitas 37%, és 6 kontinensen vizsgalva
10% ban az ismert MRD-TB torzsek kozott kiterjedt rezisztens torzseket lehet talalni.

Elészor 2006-ban irtdk le, és azdta tobb, mint 45 orszdgban azonositottdk a torzset, melyet
XDR-TB vagyis extended drug resistent strainsnak vagy kiterjedt rezisztenciaji tbc-nek
neveztek el.

Az XDR-TB olyan M. tuberculosis torzs mely az ismert izoniasiddal és rifampicinnel
szembeni rezisztencia mellett a hatbol még legalabb harom masodik vonalbeli gatloszerrel
szemben mutat rezisztenciat. Ilyen torzzsel tortént fertézés esetén a HIV fert6zott betegek
kezelés nélkiil nagyon gyorsan meghalnak.

A nem-HIV fertézottek kezelését illetden 2008-as adat all rendelkezésiinkre, hogy 651 XDR-
TB-el fertdzott egyén kezelése 60% ban sikerrel jart. A kezelésben legalabb 5 hatékony
gatloszert kell hasznalni. A vizsgdlat sordn 5+1 gatloszert hasznaltak. A per os kezelés
id6tartama 18 honap, mig az injekcids kezelésé 8 honap. A hasznalhatd szerek: cycloserine,
amikin, kanamycin, capreomycin mint injekciok, fluorokinolonok, amoxicillin-clavuldnsav,
clarithromycin, azithromycin és clofatimin.

Az antituberculoticus kezelés altalanos szabalyai

1.) A kezelés a betegség sulyossagatol, statuszatdl fliiggden harmas, négyes vagy oOtos
kombinaciéban torténjéek.

2.) Ha a kezelés sikertelen, nem egyetlen szert kell kicserélni, hanem az egész kombinaciot,
vagy ha 1 gyogyszert akarunk beiktatni az addig hasznalt sémahoz, akkor mindig két uj
szerrel kell kiegésziteni a kezelést, a monoterapia elkeriilése miatt. Akkor kényszeriiliink
gatloszer kiegészitésre vagy valtasra, ha az addig alkalmazott kezelés hatastalan, vagy
megitélésiink szerint a terapids valasz nem megfeleld, igy lehet, hogy
gyogyszerrezinsztencia all fenn a hasznalt szerekkel szemben.

3.) Mindig a megfelelé6 dozisban és naponta egyetlen adagban adjuk a gatloszereket.

4.) Aktiv, Koch pozitiv folyamat esetén mindig tartés, sziikség szerint prolongalt, 6-12
honapos kezelésre van sziikség.

5.) A kezelés folyamatos legyen, annak megszakitasa a rezisztencia kialakulasat gyorsitja.

6.) Minden aron biztositani kell a beteg pozitiv hozzaallasat a kezeléshez (compliance),
mivel a kezelési elvek megszegése eldsegiti az antituberculoticum rezisztenciat. A
gyogyszeres kombinacid megvalasztasanal figyelembe kell venni a beteg korat,
kisérObetegségeit (majkarosodas, alkoholizmus, diabetes), megbizhatosagat ¢és
egylittmiikodési készségét.

7.) A kezelés sokszor évekig is eltarthat, ezért szem el6tt kell tartani a koltség-hatékonysag
(cost/benefit) ratiot.

8.) A kezelést joval a Kklinikai tiinetek megsziinése utanig kell folytatni, hogy elpusztitsuk
a perzisztald mycobacteriumokat is, és megel6zziik a visszaesést.

9.) Elvaras, hogy legalabb a bevezeto fazisban ellenérzott gyégyszerszedést biztositsunk.
Magyarorszagon az ellendrzott gyogyszerszedés (DOT) még nem megszervezett, de tobb
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biztatd kisérletet mar regisztralhattunk, és végleges megoldasa csak financialis kérdés.
Korhazban fekvd betegeknél a DOT-ot a kérhazi személyzettel, ambulans kezelteknél a
tiidégondozdk és csaladorvosi szolgalat, csaladtagok, stb. bevonasaval célszeri
megszervezni. NemzetkOzi tapasztalatok kedvezé eredményrdél szamolnak be a
stabilizacios fazisban a megemelt adaggal végzett intermittalo kontrollalt kezelésnél. Ezt
a kezelési format Magyarorszdgon nem alkalmazzak.

10.) A kezelés sikertelensége esetén kotelezo az érzékenységi vizsgalatok elvégzése.

11.) A kezelés kezdeti idOszakara célszerii a beteget korhazba kiildeni. Mintegy kéthetes
gatloszeres kezelés is jelentdsen csokkenti a pulmonalis tbc-ben szenvedd beteg
fert6zoképességét.

Kemoterapias sémak

Elészor kezelt beteg az, aki a rendelkezésilinkre allo adatok alapjan antituberculoticus
kezelésben sohasem részesiilt.
Ismételten kezelt az a beteg:
a.) akinél a kezelés tobb, mint 2 honapig barmilyen okbol megszakadt, és ujra inditjuk a
gyogykezelést;
b.) recidiv eset, akinél a gyogykezelés gyégyulas cimén fejezédott be, de ismét
baktériumiiritévé valt;
c.) a kezelés eredménytelensége miatt ujabb gyogyszeres kombinacié bevezetése valt
szlikségessé.
Krénikus tuberculoticus az a beteg, akinél az ismételt kombinalt antituberculoticus kezelés,
esetleg miitéti beavatkozas sem vezetett gyogyulashoz.
Az 1980-as évek kezdete ota vilagossa valt, hogy a pulmonalis tuberculosis kezelésében a
rovidebb idotartami kezelések legalabb olyan hatékonyak, mint a hosszabb ideig tartd sémak.
A rovidebb kezeléssel egyrészt csokken a koltség, masrészt a gydgyszerek késoi toxicitasa,
ami javitja a kezelés elfogadasat. Ma egy HIV negativ és a gyogyszerekre érzékeny tbhc-S
beteg standard kezelési ideje 6 honap.

A ma leggyakrabban hasznalt kezelési sémak az alabbiak

1)) naponta INH+RM+PZA 2 hoénapig, majd naponta INH+RM még 4 honapig, vagy
megfeleld dozisban 2-3x hetente. Ha felmeriil a gyant az INH rezisztencidra, akkor EMB
vagy SM hasznalhato.

2.) naponta INH+RM+PZA+EMB/SM 2 hétig, majd ugyanaz hetente 2x, 6 hétig, ami
Osszesen 2 honap és INH+RM hetente 2x, 4 honapig.

Rovid karanak itélik a 6 honapos, megszakitas nélkiili kezelést. A hosszabb kezelés 9 illetve
12 hénapot jelent.
Ujabban a Koch pozitiv esetek kezelésére mindig négyes kombinacidt ajanlunk.

A kovetkez0 tablazatokat csak tdjékoztatas végett kozoljik.

3.20. tablazat: 6 honapos gatloszeres kura WHO ajanlas szerint

a) 1. fazis ( 2 honap) I1. fazis (4 honap)
INH 5 mg/kg/naponta 5 mg/kg
RM 10 mg/kg 10 mg/kg
PZA 30 mg/kg.
Ha a fenti szerekkel szemben rezisztencia all fenn, akkor:
SM 15 mg/kg vagy
EMB 25 mg/kg
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b) L. fazis (2 honap) I1. fazis (4 honap)

INH 15 mg/kg 3x hetente ugyanigy 4 honapig
RM 10 mg/kg 3x hetente a II. fazisban.
PZA 50 mg/kg 3x hetente,
rezisztencia esetén:
SM 15 mg/kg 3x hetente vagy
EMB 40 mg/kg 3x hetente.

3.21. tablazat: 8 honapos gatloszeres kura WHO ajanlas szerint

L. fazis (2 honap) 1. fazis (6 hénap)
INH 5 mg/kg/naponta 5 mg/kg/naponta
RM 10 mg/kg/naponta
PZA 30 mg/kg/naponta
Thioacetazon 2,5 mg/kg/naponta
kombinalva
SM 15 mg/kg/naponta vagy
EMB 25 mg/kg/naponta

3.22. tablazat: 12 honapos gatloszeres kura WHO ajanlas szerint

1. fazis (2 honap) I1. fazis (10 honap)
INH 5 mg/kg/naponta 5 mg/kg/naponta
SM 15 mg/kg/naponta kombinalva
Thioacetazon 2,5 mg/kg/naponta 2,5 mg/kg/naponta
EMB 25 mg/kg/naponta 15 mg/kg/naponta
vagy
INH 5 mg/kg/naponta 15 mg/kg 2x hetente
SM 15 mg/kg/naponta 15 mg/kg 2x hetente
Thioacetazon 2,5 mg/kg/naponta.

A thioacetazont szinte kizarélag fejlodo orszagokban adjak, mivel a gydgyszer nagyon olcso.

A fontosabb gatloszerek mellékhatasai

Mindegyik szer toxicitasaval szamolni kell. Tekintettel a kezelési id6 hosszu
tartamara, a karositd hatds kumulalédhat. Figyelembe kell tovabbd venni, hogy éppen a
legintenzivebb kezelésre szoruld betegeknél mar a kiinduldskor kéros majfunkcios értékeket
mériink (az egyidejii chr. aethylismus kovetkeztében).
Majkarositd lehet a rifampicin és az isonicid, kiilondsen egyiittes adas esetén. Az isonicid
indirekt modon hat, az tin. p450-es partikulumok mitkodését gatolja, ezaltal csokkentve a ma;j
méregtelenitd kapacitdsat. Ha emellett a beteg mas hepatotoxikus gyogyszert is kap, a kezelés
csak intakt kiindulasi majfunkcio (normal SGOT, GPT, y-GT, LDH, se-bilirubin) és
annak rendszeres ellenérzése mellett lehet biztonsagos! A RM mellett leirtak mar
hepaticus icterust, s6t atrophia hepatis flavat is.
Ototoxicus (hallas-és/vagy egyensulyzavart okozo) a streptomycin és rokonai (kanamycin).
A kezelés el6dtt hallasvizsgalat sziikséges, idegi eredetli hallascsokkenés esetén a SM altalaban
csak vitdlis indikdcio esetén adhat6. Hosszabb kezelés esetén a hallasvizsgalat legalabb
havonta ismétlendd. Az aminoglikozidokra szintén jellemzd nephrotoxicitas a SM esetében
kevésbé kifejezett. Az ototoxikus hatas kumulalodhat, ezért a 120 gramm 6sszdozist tallépni
is csak vitalis indikacid esetén szabad.
Szinlataszavart (centralis scotomat) okozhat az ethambutol, ez azonban igen ritkan fordul el6
(vagy nem veszik észre). A legkevésbé toxikus szernek ez tekinthetd.
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A Kkiegészito szerek
Az els6  gyodgyszeres  kombinacidban  rutinszerien nem  alkalmazando

antituberkulotikumok:

1. PAS: napi adagja: 150-200 mg/testsulykg, hatasat illetéen bakteriosztatikus, ¢és
gastrointestinalis mellékhatasai vannak.

2. Cycloserin: napi adagja: 15-20 mg/tskg, bakteriosztatikus hatdsa van, convulsiokat és
psychosisokat okozhat.

3. Prothionamid és Ethionamid napi adagja: 10-15 mg/tskg, gyengén baktericid hatasu,
gastrointestinalis mellékhatasai vannak.

4. Capreomycin és Kanamycin: napi adagja 15-30 mg/tskg, bakteriosztatikus hatasa van,
vesetoxicus, vestibularis és audiotoxicus hatasai is vannak.

5.  Amikacin: napi adagja: 15 mg/tskg, baktericid, de lassan névekvé baktériumokra is hat.
Vesetoxicus és vestibularis mellékhatdsai vannak.
Ujabb, nem hagyomanyos antituberkulotikus szerek a:

6. fluorozott kinolonok, melyekhez tartoznak a ciprofloxacin, ofloxacin, pefloxacin, stb.
Fenti gydgyszereket szinte kizardlagosan a polirezisztens betegek kezelési alternativai.

A tuberculosis sebészi kezelése

A tbc nem sebészi kezelést igényld betegség; mitéthez akkor folyamodunk, ha a
gyogyszeres kezelés valamilyen okbdl nem kielégitd. Sebészi jellegli beavatkozast korabban
két okbol végeztek: a beteg szerv, ez esetben a tiidé nyugalomba helyezése végett, tovabba a
tbc altal tonkretett, heges, cavernas, funkciondlisan értéktelen, de endogen reaktivacid
szempontjabol veszélyes tiidoteriiletek rezekcidja céljabol.

A tiid6 nyugalomba helyezése

Azon felismerés nyomdban, hogy a ,,nyugalomba helyezett”, kollabalt, nem ventillalo
tiidé gyogyuldsa gyorsabb, kidolgoztak a levegd intrapleuralis irbe juttatasanak technikajat. A
specialis tlivel végzett eljarast mesterséges légmellnek vagy arteficialis pneumothorax-nak
neveztek. A levegdt hetente kellett utantdltéssel potolni. Ha intrapleuralis adhaesiok gétoltdk a
tidé collapsusat, ezeket az tUgynevezett szalagokat elektrokauterrel atmetszették
(,,szalagégetés” v. Jacobaeus miitét). Az emlitett eljardsok soran gyakran fordultak eld
szovoédmények: pleuritis, empyema, cavernaperforatio, de sok ezer és ezer beteg esetében a
végleges gyogyulast jelentették. (Szorosabb értelembe véve az egyszerli 1égmellkezelés nem
sebészi eljaras.) A légmellkezelés ritkan mult el nyomtalanul, mivel helyén pleuracallus,
rekeszi és mellhartya-0sszendvések maradtak vissza, és okoztak késobb 1égzési karosodast.
Ha az emlitett megoldasokkal sem lehetett az érintett tiidOteriilet collapsusat elérni, akkor
thoracoplasticat indikaltak. A folyamat kiterjedésétdl fiiggben rezekaltdk a csontos
mellkasfalat az els6, masodik bordatol az o6tédik, hatodik esetleg nyolcadik bordaig. A
betegek késObbi sorsa a nagyfoka 1égzési karosodas és a cor pulmonale kialakulésa lett. (Ha
az els6 bordat bennhagytdk, a mellkas legaldbb kozmetikailag nem valt torzova, de
1égzésmechanikai szempontbodl is jobban jart a beteg.) Az extrapleuralis pneumothoraxot
féleg csticsi caverndk esetén alkalmaztak. A levegdét tulnyomassal a pleura parietalis és a
fascia endothoracica kozé bocsatottdk. Egy-két éves toltés utdn a betegek tobbsége
meggyogyult, de a tiidd nem expandalt teljesen és a levegd helyére folyadék aramlott be,
amely a késObbiekben szerviilt.

Tiidorezekcio

A mellkassebészetben jelentds fordulatot hozott a rezekcids miitét, a lobectomia, a
pulmonectomia, melyek sikeréhez mar nagyrészt hozzajarult az antituberculotikus kezelés is.
Jelenleg minden thc-s folyamatot, fiiggetleniil a kiterjedésétdl korszerii gatloszerekkel kell
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gyogyitani. Kivétel ez aldl a tuberculoma, amelybe rossz vérellatasa miatt nehezebben hatol
be az antituberculoticum. Tiirelmes, hosszan tarto, hatdsos gyogyszeres kombinaciokkal itt is
el lehet érni a teljes gyogyulast.

Miitéti indikaci6 még a tartés gyogykezelésre nem reagalé fert6zé folyamat, amely
hat4sos antituberculoticus védelemben elvégezhetd, féleg ha a masik tiidofél épségérdl
meggy6zodtiink.

Napjainkban miivi ptx kezelést mar nem végziink, thoracoplasticat igen ritkan. Nem végezziik
az itt nem részletezett cavernostomiat (a kiilvilag felé sebészileg megnyitott cavernat) sem. Ha
azonban sziikségessé valik, a rezekcids miitétek ma is nagy segitségiinkre vannak.

Az intézeti kezelés indokai, tiineti terapia, adjuvans terapia és a szovodmények kezelése
A sulyos, toxicus allapotban 1év0 betegek esetében indokolt a korhazi kezelés.
Ugyanez vonatkozik arra az esetre, ha a fert6z0 beteg kornyezetében, vagy vele egy fedé¢l alatt
veszélyeztetett kiskortiak élnek.
Az esetek tobbségében az intézeti kezelés indokdul szolgal(na) a sulyosan hatranyos szocialis
helyzet, a beteg antiszocidlis magatartdsa, az alkoholizmus, a hajléktalansag stb. Tény
azonban, hogy a sulyos gondokkal kiizdd0 magyar egészségiigy jelen allapotaban az elesett, a
tarsadalom periféridjara szorult tbc-sek Osszes gondjait — azok szocidlis vonatkozésaival
egylitt — nem tudja felvallalni a tarsadalom, az allam, a nemzetkozi szervezetek hathatds
anyagi tamogatdsa nélkiil. A jelenlegi dgyszamcsokkentés a tiid6osztalyokat sujtja taldn a
legjobban, igy a jovében nem varhatd, hogy a sulyos, toxikus allapoton mar taljutott, de
tovabbi kezelést igényld beteget minden esetben a sziikséges ideig korhdzban is tarthassunk.
Az ismételten intézetbe keriilt, visszaesett betegek gyogyszeres kezelése nagyobb gondott
igényel, mivel feltételezhetd a kordbban hasznalt szerek elleni rezisztencia. Torekedniink kell
a még nem hasznalt antituberculoticumok bevetésére és a rezisztencia vizsgalat adatainak
felhasznalasara.
A toxicus allapot (laz, sdpadtsag, elesettség, izzadas, tachycardia, emelkedett We és fvs.)
leghamarabb a megfelelé gyogyszerkombinacio hatdsara sziinik meg, igy kiilon kezelést nem
igényel. Magas 14z esetén lazcsillapitokat adhatunk (Rubophen, Algopyrin, Colfarit stb).
Haemoptoe esetén i.v. antifibrinolyticumot (epsilon aminocaproic sav-EAC), i.m. C-vitamint,
K-vitamint, Reptilase-t kell adnunk, nagyobb mennyiségii haemoptoe esetén transzfiziot kell
alkalmaznunk.
Steroidkezelést (gliikokortikoid-adast) csak a savoshartyak gyulladasa esetén lehet alkalmazni
(pleuritis exsudativa tbc-osa). Korabban szélesebb korben, batrabban végeztek steroidkezelést
minden olyan friss, acut tiinetekkel jar6 esetben, ahol a gyulladasos tiineteket kivantak
mérsékelni. Tehették ezt hatdsos antituberculoticumok birtokaban, melyek a cellularis
immunitas steroidok eldidézte atmeneti csokkenése mellett is biztositottak a gydgyulast, ma
azonban a mycobacteriumok gyogyszerrezisztencidjanak fokozodasa miatt sokkal
Ovatosabbak vagyunk, tbc-s betegnek a mas célbol adandoé steroidot is inkabb leallitjuk.
Ha a tbc miatt kisziirt beteg HIV pozitivnak bizonyul, a tbc-bdl vald gyodgyulasi esélyei is
sokkal rosszabbak. Tekintve, hogy a HIV-fertézottekre jellemzd tbe-s fertéz6dés
egyértelmilen az immunlaesio kovetkezménye szokott lenni, az ilyen beteget nemcsak HIV-
virushordozonak, hanem rendszerint manifeszt AIDS-es betegnek kell tekinteni. A beteget az
ilyenkor érvényes rendszabalyok betartdsaval a budapesti Szent Laszld6 Korhazba kell
szallittatni, tovabbi kezelésérdl ott dontenek.

3.3.3.10. Profilaxis

A profilaxis vagy megel6zés harom témakort olel fel: az expozicids profilaxist, a
kemoprofilaxist és a BCG oltést.
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Az expozicids profilaxis 1ényege a fert6z0 forrasok elkiilonitése, és az 1) fertézések
1étrejottének megakadalyozasa.

A kemoprofilaxist a tbc-s megbetegedésnek fokozottan kitett egyéneknél szoktuk
alkalmazni. Ez altaldban INH monoterapiat jelent. Elsdsorban a beteg egyén kozvetlen
kornyezetébdl kikeriilt kiskoriak és a szorosan egyiittélok (,,kontaktok™) esetében
alkalmazunk kemoprofilaxist.

A hosszasan steroidkezelésre, ciklosporinra vagy citosztatikus kezelésre szorult betegeknél
vagy mas oknal fogva immunszupprimalt allapoti betegeknél hasznalhatunk
kemoprofilaxist, ha a felsorolt betegek szorosabb kontaktusban vannak thc-s betegekkel.

A BCG (bacille Calmette-Guérin) egy bovin tipusu mycobacterium torzs, mely egy

bizonyos taptalajon tobb mint 230-szoros passage utan alakult ki. A tdrzs melyet oltasra
hasznalunk, a felfedezok nevét viseli.
A BCG oltds az emberi szervezetben giimdkoros elvaltozast (megfelelé immunologiai
viszonyok kozott) nem képes okozni, de az immunrendszert mozgositja, €s kialakul az oltott
szervezet védettsége a tuberculosissal szemben. Ez a védettség nem abszolut, a BCG oltas
nem tudja megakadalyozni a Koch baktériumokkal torténé fert6zodést, de a létrehozott
specifikus immunitas jelentdsen csokkenti a tiidokben megtelepedd baktériumok szdmat, ami
aztan a primer és a postprimer tbc kialakulasanak a veszélyét nagymértékben csokkenti.
Hatranya viszont, hogy az immunitéssal egyidejlileg az oltott egyén tuberculin pozitiv lesz, és
igy a tuberculin diagnosztika az oltott egyéneken nem alkalmazhat6. (A Palmer-stddiumok
szerint igen, de ez nagyon bizonytalan.) Az immunitas az oltas utan koriilbeliil 6 héttel alakul
ki, igy a Mantoux-bdrprobaval felmért allergia is csak ezutan észlelhetd. A tulérzékenység
avagy allergia (a Mantoux proba pozitivitasa) a BCG bacillusok élettartamatol fiigg, mert ha
nincs él6 BCG a szervezetben, akkor az allergia Kkialszik, ez koriilbeliill 3 év. Az
immunitas hosszabb ideig is fennallhat, koriilbeliil 7-10 évig.

3.3.3.11. A mycobacteriosisok kezelése

Az atipusos mycobacteriumok gyogyszerérzékenysége a M.tbc. complexétdl némileg
eltér. A novekedésiikben a Koch-bacilluséra emlékezteté dinamikaju (lassan novo)
baktériumok kezelésére gatloszerek, az un. gyorsan novokére antibiotikumok
hasznalhatok.

3.23. tablazat: A mycobacteriosisok kezelése korokozo szerint

M. marinum RM, ETB, tetraciklin, szulfonamid
M. kansasi RM, ETB, INH
M. scrofulaceum gatloszer + sebészi resectio
M.avium-intracellulare INH, RM, ETB, PZA
M. fortuitum amikacin, cefalosporinok, szulfonamid
M. chelonei
3.3.4. A tiid6 gombas és parazita okozta fert6zo betegségei
Dr. Mikaczé Angéla

A gombas betegségek az immunrendszer védekezd mechanizmusanak meggyengiilése
esetén lépnek fel. A tiidébe bekeriilt gombaspora elleni védekezésért az alveolaris
macrofagok, neutrophil granulocytdk ¢és a mononuklearis sejtek feleldsek. Ezek
barmelyikének miikodési defektusa, szamdnak csokkenése gombdés betegségre hajlamosit.
Haematologiai, onkologiai, autoimmun illetve intenziv osztalyon gondozott betegek esetében
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mindig gondolnunk kell a mycosis lehetdségére. A leggyakrabban eléforduld korképek a
kovetkezOkben keriilnek ismertetésre.

Morfolégiai szempontbdl a gombak 3 {6 csoportra oszthatok: fonalas vagy penészgombdtk,
sarjadzo vagy élesztogombak illetve dimorf gombak.

3.3.4.1. Bronchopulmonalis aspergillosisok

6-7 speciesik okoz emberi megbetegedést. Az Aspergillus fajok fonalas vagy
penészgombdk nedves, korhadd helyeken élnek (nedves lakas, kenyérpenész). Az Aspergillus
fumigatus felelés a fert6zések kb. 95%-aért, ezen kiviil az A. flavus és az A. niger,
A.nidulans, A.glaucis, A. terreus is okoz fertézéseket. Ezen infekcidokra leginkabb a
neutropénia vagy nagy dozisu steroid kezelés hajlamosit. A fert6zés kovetkeztében
aspergilloma, allergids bronchopulmonalis aspergillozis (ABPA), és invaziv aspergillozis,
exogén allergias alveolitis alakulhat ki.

3.34.1.1. Aspergilloma

Az aspergilloma Aspergillus fonalakbol all6 myceliumgolyd, amely a tiidoben
korabban kialakult iiregek (bronchogen cystak, talyogiiregek, de leggyakrabban tbc-S
cavernak) faldn tapad meg. Klinikai tiinetei a kohogés, kopet, amely az esetek tobb mint
felében véres, és nagy mennyiségli lehet. Radioldgiai megjelenése jellegzetes: egy liregben
lagyrész  denzitasu képlet felette holdsarlo alakd levegésavval (3.10. abra).
Pozicidvaltoztatasra a myceliumgolyd is elmozdul az iiregben. A diagnézis felallitasat segiti a
gombaszerologiai vizsgalat, a kopettenyésztés, esetleg (bronchoscopos) biopszia. Kezelése
nehéz, a tarsbetegségek miatt a miitéti megoldas kockazatos lehet, de megfeleld gyogyszeres
(lokalis és/vagy systémads) elokezelés utan az aspergillomat iireggel egyiitt eltavolithatjak.
Antimycotikumként alkalmazhatd azolszarmazék, illetve amphoricin B is. Nagy vérzés
lehetdsége miatt minden invazivitas veszélyes, koriiltekintd mérlegelést igényel!

3.10. abra: Aspergillus mycelium 3.11. abra: Aspergillus gombafonal
sarlo alaku levegbsapkaval Szovettani metszeten

3.34.1.2. Allergias bronchopulmonalis aspergillozis (ABPA)

Hyperszenzitiv tiidObetegség, az inhaldlt gomba spordk kolonizalodnak, veliik
szemben Thy, és IgE medialt hyperszenzitiv reakcid 1ép fel, és eosinophil sejtes gyulladas
zajlik a légutakban. Eldfordulhat barmely korosztilyban de CF-es betegekben kiilondsen
gyakori. Tiinetek: a betegség kezdetén az akut stddiumban asthma jellegli tiinetek
jelentkeznek, steroidra jol reagal. A folyamat eldrehaladtdval a remisszi6 staddiuma
tiinetmentes. Ezt kovetden az exacerbaci6 az akut stddiumot utanozza. Majd szteroid
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dependens asthma staddiuma kovetkezik, magas IgE értékekkel. Ha a folyamat tartésan
fennall, irreverzibilis fibrosis alakulhat ki. A diagnoézis kimondasahoz legalabb 4-5 major
kritériumnak egyiddben jelen kell lenni.

Major kritériumok:

e Reverzibilis obstrukcio, asthmas tlinetek
Bronchoalveoldris lavage eosinophilia
Vérben eozinophilia
Tiidében infiltratum
Centralis bronchiectasia
Emelkedett serum IgE (>1000 mg/ml)
Pozitiv specifikus IgE, IgG

Allergias bronchopulmonalis aspergillozis kezelésében a szteroid és az antifungalis szerek
(azolok vagy echinocandinok) tartos, akar 3 honapig megfeleld dézisban torténd adéasa jelenti
a terapiat. Legljabb szerként az asthma terapidjaban alkalmazott anti-IgE (omalizumab) is
sikeresen adhato kiegészitésként. Az ABPA kovetkezménye lehet invaziv aspergillosis,
aspergilloma illetve irreverzibilis 1éguti obstrukcio.

3.34.1.3. Invaziv aspergillozis

Immunszupprimalt betegeken fordul eld, akiknél tartésan all fenn neutropénia, és
tartds kortikoszteroid kezelésben részesiilnek (szervtranszplantaltak, autoimmun betegek). A
tiildoben nekrotizald pneumonia klinikai képét latjuk. Hisztologiai vizsgalat soran a tiido
ereket, horgd falakat, és a tiidészovetet destrualjak a gombafonalak (3.71. dbra). Kezdetben
lehet tiinetmentes, majd 14z, kohogeés, kopet, fogyas jelentkezik. Mellkas rontgenen infiltratum
lathatd, mellkas CT-n halo-jellel koriilvett eltérés (3.12. dbra). Kezelésében az amphotericin
B vagy az echinocandinok javasoltak. A betegség kimenetele sulyos, gyakran fatélis.

3.12. dbra: Invaziv Aspergillosis CT képe

(S YR S St S 5 0 51 1

3.34.2. Mucormycosisok

Absidia, Mucor, Rhizopus, Cunninghamella és Mortierella fajok okozzak, amelyek
penészgombak. Az aspergillosishoz hasonld a klinikai kép, a gomba érinvézidja miatt
jellemzéek a pulmondlis kétoldali gocok, gyakran levegdsarld képzddés. Sinusistis €s
rhinocerebralis manifesztacid is eléfordulhat. A tiinetek kozott megjelenik a 14z, kohoges,
véres kopet, mellkasi fajdalom. Az Aspergillosistol a serologia vagy CT vezérelt biopsia
segithet elkiiloniteni. Kezelése amphotericin B vagy echinocandinok. Rossz prognézisu, ritka
betegség, 90% mortalitdsa van.
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3.3.4.3. Candida fertozés

Szamos gombafaj a normal flora tagjaként él az emberi szervezetben, amelyek ép
immunrendszer esetén betegséget nem okoznak. A Candida albicans a szdjiiregben, boron,
bélcsatornaban a normal flora része, de immunszuppresszid esetén megbetegedést okozhat. A
Candida fajok sarjadzé vagy élesztégombdk. ElsGsorban azoknal a betegeknél fordul eld
Candida fert6zés, akiknél a fagocyta funkcid zavart szenved.

Gondolnunk kell candidiasisra ha hosszan zajlé stlyos, vagy rovid, fulminans alapbetegség
miatt a beteg tartésan antibiotikum kezelésben részesiil és a kezelés ellenére is gyorsan
progrediald, gyakran kétoldali pulmonalis elvaltozast latunk. A laz hidnyozhat, kohogés,
habos kopet lehet a tlinet. A szdjlireg nyalkahartydjan, esetleg a nyelven gombas lepedék
eléfordulhat. Sulyos esetben a haemoptoe és a 1égzési elégtelenség, sespis sem ritka. A
diagnozis célzott mintavétel a fertézott teriiletrdl, s annak leoltdsdbdl Candida-szintenyészetet
kapunk, vagy direkt vizsgalattal nagyszami Candidat mutatunk ki.

Terapiaként a tiidé-candidiasis elektiv gyogyszere a fluconazol, ennek eredménytelensége
esetén amphotericin B vagy echinocandin adhaté.

3.3.4.4. Cryptococcosis

Cryptococcus neoformans okozza, sarjadzé gomba, foldben vagy galambiiriilékben
fordul el6. A beteg immunstatusatol fliggden a tiinetmentes allapottol a fulminans lefolyasig
véltozhat. Tiinete lehet 14z, véres kopet, mellkasi fajdalom. Jellegzetes manifesztacidja a
meningitis.  Serologia, radiologiai kép, illetve hajlamositd betegség megléte (AIDS,
lymphoma) segiti a diagndzist. Pneumocystis jirovecii pneumonia utdn a leggyakoribb
gombainfekcid6 AIDS betegekben. Terapiaként azolkezelés vagy amphoreicin B, esetleg
echinocandin javasolt.

3.3.4.5. Coccidiomycosis, Blastomycosis, Histoplasmosis

Ezek a dimorf gombdk a talajban penészgombaként €élnek, majd a gazdaszervezetbe
jutva parazitaformat vesznek fel. T-sejt defektus hajlamosité tényezd. Amerikaban a
leggyakoribb, Eurdpaban relative ritkdn fordulnak elé. Vilagviszonylatban kisszamu
pulmonalis fert6zés jellemz6. A blastomycosis vadaszatok soran allatrol emberre terjedhet,
mig a histoplasmosis esetén a fertdzés helye csirkedlak és kornyéke lehet. Coccidiomycosis,
nagy foldrengések utan jelentkezik, amikor a korokozok a mélyebb rétegekbdl a fold
felszinére keriilhetnek. A klinikai kép aspecifikus, mellkasi panaszok, 14z, arthralgia, kohogés,
légzési elégtelenség, hepatosplenomegalia jellemz6. A pontos diagnozist a bdrproba
pozitivitasa €és a gombaserologiai vizsgalat adja meg. Kezelésében amphotericin B, azol
kezelés, echinocandin jon szoba (AIDS betegekben ¢élethosszig tartd kezelés).

3.3.4.6. Pneumocystis jiroveci (korabban carinii)

A Pneumocystis jiroveci-t jelenleg a gombdk kozé soroljak a ribosomalis RNS
szekvenciaik miatt. A Pneumocystis j. okozta pneumonia szinte kizardlag T-sejt defektus
esetén, stlyosan immunszupprimaltaknal (szervtranszplantacio), és az AIDS-ben
szenveddknél fordul eld. Klinikai tlinetek koziil szaraz kohogés, fulladas, nehézlégzés, laz,
hidegrazads és mellkasi fajdalom emelendok ki. Mellkas rontgen vizsgalat soran a
legjellegzetesebb az aszimmetrikus, perihilaris, pillangoszarnyszeri infiltratumok (3.13. dbra)
jelenléte, de TBC-t, cystat is utdnozhat. A diagnozist a korokozé kimutatdsa igazolja kopetbol
vagy horgévaladékbol ¢és BAL folyadékbol. Ha a Pneumocystist kimutattdk, tovabbi
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vizsgalatok sziikségesek AIDS iranyaban. Kezelésében, profilaxisaban inhal4dcidoban
alkalmazott pentamidin, és trimetoprim-sulfamethoxasole jon elsdsorban szoba.

3.13. abra: Pneumocystis jeroveci pneumonia PA mellkas réntgenen

3.3.4.7. A tiido parazitas betegségei
Toxocariasis

Nematoddk kozé tartoz6d féreg, Amerikdban, Anglidban, Ausztalidban endémias.
Kutyak, macskak kozvetitik a fert6zést, a féregpeték szajon at bejutnak a gazdaszervezetbe,
ott granulomatdzus elvaltozasokat okoznak. Eosinophilidt, a tiidében infiltratumot okozhat,
kohogeéssel, asthmaszerti tiinetekkel (kohogés, sipolas) jarhat. Gyakran egyidejii
szembetegséggel (ocularis granulomatosis, vaksag) jar. Klinikailag pneumodnia és asthma
tiineteit latjuk. A diagnézist szovettani vizsgéalat és emelkedett specifikus IgE szint jelenti.
Kezelésében a tiabendazole, és dietilcarbazine jon szoba, gydgyhajlama rossz.

Ascariasis

Az Ascaris lumbricoides okozza, amely a vilagon a leggyakoribb emberi
megbetegedést okozd féreg, szintén a Nematddak kozé tartozik. Szajon 4t jut be, larvai a
vénas rendszeren keresztliil vandorolnak, és a jobb kamran keresztiil jutnak a tiidobe.
Hypersenzitiv reakcio alakul ki. A klinikai tiinetei koziil a Loeffler szindroma emelendd ki,
kohogés, nehézlégzeés, sipolas, retrosternalis mellkasi fajdalom, haemoptoe, héemelkedés. Ha
nagy mennyiségli larva taldlhatdé a tlidében, akkor méasodlagosan kétoldali, migrald
pneumonia fejlodhet ki, a mechanikus obstrukcidé kdvetkeztében. Laboratoriumi leletekben
kiemelhetd az emelkedett IgE és eosinophilia. Mellkas rontgen vizsgélat soran a tiidékben
disszeminaltan infiltratumok lathatok. A betegek kopetében nagy mennyiségii eosinofil sejtet
latunk, valamint Charcot-Leyden kristalyokat. A pontos diagnozist a székletbdl kimutatott
pete adja, amely a fertdzést kovetden 40 nappal jelenik meg a székletben. Terapia a
mebendazol.

Echinococcus fert6zés
A Dbirkatenyésztok korében gyakori megbetegedésnek szamit. Az Echinococcus

fertdzés ritka a fejlett orszagokban. Magyarorszagon az elmult évek soran mindossze néhany
esetet kozoltek. Az echinococcusok négy fajtaja okozhat emberi megbetegedést. Az
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Echinococcus vogeli és Echinococcus oligathus, Echinococcus multilocularis és az
Echinococcus granulosus.

Az E. multilocularis a tiidékapillarisaiba jutva szoveti destrukciot okoz. A tiidoben, az
also lebenyekben talyogszeri kép alakul ki. A méjban tumorszerii ndvekedést okoz. Jelenleg
szeroldgiai tesztek allnak rendelkezésiinkre, amelyek segitenek a diagnozis kimondasaban. Az
albendazol, mebendazol hatékony a kezelésében.

Az Echinococcus granulosus féreg a cestoddk csaladjdba tartozik. Altaldban
juhtenyészté orszagokban okoz megbetegedéseket. Petéi a kutya székletével keriilnek a
kiilvilagba, és onnan az emldséllatok, a koztigazdak szervezetébe altaldban taplalkozéssal
keriilnek. Az ember is, mint koztigazda szerepel az Echinococcus életciklusaban. A
koztigazda vékonybelében a petébdl kikelt larvak bekeriilnek a vér vagy nyirokaramba, és
ezen keresztlil barmely szervbe eljuthatnak a larva forméban, és a kiilonb6z6 szervekben
sejtjeik differencidlodasa révén cystak (3.14. dbra) alakulnak ki. Altalaban tobb vékony vagy
vastag fali cysta alakul ki. A cysta kiils0 rétegének kialakitasdban a koztigazda sejtjei
vesznek részt. A membran kozépso rétege laminalt, itt sejteket nem talalunk, a hartya belso
rétegébdl fejlodik ki a parazita. Az echinococcus cysta 1-10 cm atmérdjii tomlo, amely néhet
nagyobbra is. A toml6é atmérdje évente atlagosan 1-5 cm-t né. Az elsddleges cysta (1. tipusi)
folyadékkal telt, cystaszerii struktira, amely atalakuhat méasodlagos vagy leany cystakka (II.
tipustl). A masodlagos cysta oregedése soran mumifikalodik, belseje meszesedhet és kialakul
a harmadlagos (III. tipust) cysta. Az elsddleges és masodlagos cysta megrepedhet. A cystak
megrepedése tiinetmentes is lehet, de el6fordul anaphylaxia is. A cystdk tartama
megrepedésiik esetén vagy a bronchialis rendszerbe, vagy a pleuratirbe kertiil.

A fertdzés klinikai tiinetei elsdsorban attol fliggenek, hogy cystak hol helyezkednek el,

milyen nagysaguak, és mely szerv, milyen mértékben fert6z6dott meg. A maj-echinococcosis
a leggyakoribb (55-70%), ezt koveti a tiidok megbetegedése (18-35%) és a két szerv egyiittes
megbetegedése 5-13%-ban fordul el6. A tiidék megbetegedése soran leggyakrabban az alsd
lebenyek érintettek, és a betegség kétszer gyakoribb a jobb oldalon, mint a baloldalon. Az
esetek 80%-aban egyoldali megbetegedést észleliink, 20-30%-ban multiplex tomlok alakulnak
ki. A klinikai tiinetek a cystak elhelyezkedése alapjan valtoznak, ezek koziil a kohogés, véres
kopetiirités, mellkasi f4jdalom emelendd ki, €s kompresszids tiineteket is okozhatnak.
A radiolégiai diagnosztikiban az ultrahang és mellkas rontgen mellett a CT és MRI
vizsgalatok a betegségre jellegzetes képet mutatnak. A laborokban eléfordul az esetek felében
eosinophilia. A cystdk anyagaval végzett borproba, Casoni teszt, késdi tipusu
hypersensitivitasi reakcid gyakran pozitiv. Szerologiai tesztek koziil Echinococcus ellenes
IgG meghatarozas az elsédleges. Kezelése miitéti vagy mebendazol jon szoba.

3.14. abra: Echinococcus cysta PA mellkas rontgenen
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3.4. Diffuz parenchymas tiidobetegségek
(Interstitial lung disease — ILD, diffuse parenchymal lung disease - DPLD)
Dr. Vasko Attila
3.4.1. A diffiiz parenchymas tiidébetegségek
A difftz parenchymas tiidébetegségek olyan Osszefoglald betegségesoport, amely kb.
200 kiilonb6zé megbetegedést foglal magaban. Az egymadstdl eltéré korképek kozos
tulajdonsaga, hogy az alveolusok és az interalveolaris septumok mellett a perivascularis,
peribronchialis és perilymphaticus szovetekben gyulladas zajlik, ami az esetek egy részében
tiidofibrosishoz vezet. Az esetek egy részében ismert az etioldgia, a leggyakoribb patologiai
faktor a gyogyszerek, szerves és szervetlen porok.
3.4.1.1. Epidemiolégia
Pontos hazai és nemzetkdzi epidemioldgiai adatok nem dallnak rendelkezésiinkre.
Férfiaknal kb. 10-20%¢0, , n6knél kb. 7-13%g0, a becsiilhetd prevalencia.

3.4.1.2. Aetiologia, klasszifikacio

ILD

Ismert etiol6gidju ILD
(pl. gyogyszer, 1P
kotészoveti betegségek

Granulomatosus ILD
(pl. sarcoidosis)

Egyéb ILD
(pl. LSG, LAM)

(Il.F;I'I::’) J IIP mely nem IPF

P ey P
DIP AIP

— \

) EE—— P
NSIP RB-ILD

— \

) EEE—— P
cop Lp

— \

(Roviditések: ITP — idiopathias interstitialis pneumonia, IPF — idiopathias pulmonalis fibrosis,
DIP — desquamativ interstitialis pneumonia, AIP — akut interstitialis pneumonia, NSIP — nem
specifikus interstitialis pneumonia, RB-ILD — respiratorikus bronchiolitis okozta interstitialis
tidobetegség, COP — cryptogen szerviilé pneumonia, LIP — lymphocytas interstitialis
pneumonia, LSG — Langerhans-sejtes pneumonia, LAM — lymphangioleiomyomatosis).
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radioterapia, gazok, gb6zok, flistok inhalacioja, fertézések, ARDS, uremia, k&toszoveti
betegségek.

Ismeretlen etiologiaju ILD-t okozhatnak az IIP csoportba tartozé koérképek (IPF, DIP, AP,
NSIP, RB-ILD, COP, LIP), melyeknél elkiilonitiink akut, szubakut és kronikus format a
szoveti kép alapjan.

Az ismeretlen eredetli granulomatosus és egyéb ILD-k csoportjaba tartozik a sarcoidosis,
Wegener granulomatosis, eosinphil pneumonia, Churg-Strauss szindroma, Goodpasture
szindroma, Langerhans sejtes granulomatosis, primer pulmonalis hemosiderosis,
lymphomatoid granulomatosis, lymphangioleiomyomatosis, pulmonalis microlithiasis ¢és
pulmonalis amyloidosis.

3.4.1.3. Klinikai tiinetek, diagnosztika

Az anamnesis elengedhetetlen részét képezi a diagnosztikanak, tobb betegség esetén is
felallitasat (porartalmak, gyogyszerhatas, stb.).

A panaszok altalaban nem specifikusak, gyakran improduktiv kéhogés és fulladas
jellemz6. Eleinte terhelésre jelentkeznek a fulladdsos panaszok, majd késobb a betegség
elérehaladasaval nyugalomban is. El6fordulhat még 14z, véres kopetiirités, mellkasi fajdalom,
izlileti panaszok, gyengeség, testsuly csokkenés, faradékonysag.

Fizikalis vizsgalattal kialakult tiid6fibrozis esetén leggyakrabban bibasalisan a tiidék
felett fibrotikus pattogas hallhato. Gyakran lathatunk dobverdujjat, egyes esetekben erythema
nodosumot, uveitist, teleangiectasiakat. Az ILD eldrehaladtdval a pulmonalis hypertonia,
majd cor pulmonale klinikai tiinetei jelentkeznek.

3.15. abra Sulyos diffuz fibrosis rtg képe 3.16. abra Lepesmeztiido HRCT képe

. . Pp— .
2236 vC10C |

24-JAN-1950 H-PR-CR

Mellkas rtg.: gyakran kvazi tiinetmentes esetekben el6szor mellkas rontgen felvétellel
emelhetjiik ki a betegeket. A mellkas rtg felvétel negativ volta azonban nem zérja ki az ILD-t.
Leggyakoribb rtg eltérések az alveolaris infiltratumok, tejiiveg opacitas, nodularis rajzolat (1-
10 mm goécok), emellett jelentkezhet kétoldali hilaris nyirokcsomd megnagyobbodas vagy
mésztartalma  gocok a tiidokben. Bizonyos betegségekben jelentkezhet mellkasi
folyadékgyiilem vagy visszatéré pneumothorax.
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Mellkasi CT: a diagnosztikaban elengedhetetlen, mivel a betegek kozel 10%-nak negativ a
mellkasa rtg képe. Fontos a betegség aktivitasdnak, stlyossaganak ¢és a terapia
hatékonysaganak megitélésében. Els6sorban HRCT (high resolution CT) vizsgélatot végziink,
mivel itt vékonyabb szeletvastagsagot alkalmaznak (0.5-2 mm), ez segiti az alveolitis és
fibrosis kimutatasat. Aktiv betegségre jellemz0 a tejiiveghomaly, mely a zajlé alveolitis képe.
Kiégett fibrosisban ilyet mar nem latunk, csak heges, fibrotikus képet.

A 1égzésfunkcidés és vérgdz vizsgéilatok sordn elsOsorban restriktiv ventilacids zavart
észleliink, csokkent difftizios kapacitas értékekkel. Bizonyos esetekben obstruktiv 1€gzészavar
is jelentkezhet (LAM, Churg-Strauss szindroma, Langerhans sejtes granulomatosis,
hyperszenzitiv pneumonitis) illetve kevert ventilatios zavarok is kialakulhatnak.

Diffuz vérzéssel jaré korképekben a diffuzios kapacitas novekedhet (ok az extravasalisan 1évo
vorosvértestek CO felvétele).

Vérgaz vizsgélat sordn elOszor csak terhelésre, majd késébb nyugalomban is hypoxia
jelentkezik. A hypoxia okozta hyperventillatio miatt sokszor hypokapnias lehet a beteg. A 6
perces séta sordn megtett tavolsig a legjobb monitora a betegség funkcionalis
progresszidjanak.

A laboratériumi vizsgalatok legtobbszor nem specifikusak. Gyakran emelkedettek lehetnek az
altalanos gyulladasos markerek (gyorsult siillyedés, emelkedett CRP). Elsésorban autoimmun
kérképekben keringd immunkomplexeket, ANCA vagy ANA pozitivitast, magas reuma faktor
szintet mérhetiink.

Szcintigrafids vizsgalatok: dragak, sugarterheléssel jarnak és nem specifikusak. A gallium
szcintigrafianak tényleges indikécidja az extrapulmondlis sarcoidosis kivizsgalasa ¢és
kovetése.

Bronchoalveolaris lavage (BAL): A bronchoalveolaris mosas csak részleges informaciot nyujt
fibrosisos betegeknél. Langerhans sejtes granulomatosisban HX sejtek lathatd, alveolaris
proteinosisban PAS pozitiv lipoprotein mutathaté ki. Sarcoidosisban magas a CD4/CD8
arany, hyperszenzitiv pneumonitisben a szupresszor T-lymphocytak szama magas, kronikus
eosinophil pneumonidban magas az eosinophil szam.

Biopsziak, szoveti verifikdlas: az ismert eredetli ILD-k esetén nem feltétleniil szilikséges a
szovettani diagnozis. Hyperszenzitiv pneumonitisben, ha a kivaltoé antigén nem tisztazott, ugy
szovettani mintavétel indokolt. Granulomatosus betegségeknél elegendd lehet a
transzbronchialis biopszia. Ritka ILD-k és IIP esetén mindig sziikséges a miitéti szovettani
mintavétel.

34.2 Ismeretlen eredetii interstitialis tiidébetegségek
3.4.2.1. Idiopathias tiidofibrosis

Az idiopathias interstitialis pneumoniak (IIP) leggyakoribb formaja, ahol a kivalto ok

ismeretlen. A leggyakoribb interstitialis tiidObetegség (45%-a az dsszes ILD-nek). Progressziv
megbetegedés rossz progndzissal, kevés beteg €li tul a diagndzistol szamitott 5 évet.
Epidemioldgia: férfiakndl gyakoribb az eléfordulds, az incidencia férfiaknal 10/100000,
noknél 7/100000. Inkabb az iddsebbek betegsége, leginkabb az 50-70 év kozottiek érintettek.
A betegek 75%-a dohanyos.
Etiolégia: a betegség kivaltdo oka nem ismert. Rizikofaktorként szamos tényezd szerepelhet,
mint a dohanyzas, kiilonb6z6 porok inhalacidja, genetikai hattér felvethetd egyes familidrisan
oroklédo esetekben (autoszomalis dominans o©roklédés feltételezhetd, ilyen formdkban
fiatalabb életkorban jelentkezik), GERD-nél az ismétlédé microaspiratiok okozhatnak epithel
karosodast, valamint felmertilt bizonyos virusok szerepe is (EBV, CMV, Hepatitis-C, Herpes
simplex, Herpes-6, Morbilli, HIV-1, Parainfluenza-1 és 3).
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Patogenezis: feltételezések szerint koros gyulladasos reakcid vezet a tiidofibrosis
kialakulasahoz. Sejtkarositd agens hatasara az epithel sejtekbdl profibrotikus cytokinek
folyamat generalizalodik, progredial és Th2-es cytokin valasz alakul ki. Feltételezheto, hogy
az ismeretlen antigén lokalisan immunkomplexet képez, mely az alveolaris makrofagokat
aktivalja. Végiil is folyamatos makrofag aktivacid, koros reparacio és szoveti destrukcio jon
1étre.

Patoldgia: betegség klasszifikacioja tobbszor valtozott az utdbbi évtizedekben.

Szovettani elvaltozas Klinikai, radiolégiai, patolégiai diagndzis
UIP IPF

DIP DIP

Respiratoricus bronchiolitis RB-ILD

LIP LIP

Szerviild pneumonia COP

Diffliz alveolaris karosodas AIP

NSIP NSIP

Az 1IP-k 2002-es ATS/ERS Kklasszifikacidja

A klasszifikacio alapja a szovettani jellemzok, ezekhez tarsulnak a radiomorfologiai és
klinikai sajatossagok.

Az IPF jellegzetes szovettani képe a UIP, ahol normal illetve fibrotikus tiidérészletek
valtakoznak, a fibrosis domindnsan subpleuralis. Az esetek harmadaban igazolhato UIP
mellett NSIP is, ilyenkor az UIP diagnozis az iranyado.

A tébbi IIP csoportba tartozé pneumonia kiilonallé entitas eltéré klinikai képpel,
radiomorfologiaval, szovettannal és prognozissal. Az AIP akut, a COP és NSIP szubakut, mig
az IPF, RB-ILD, DIP, fibrotikus NSIP ¢s LIP kronikus lefolyasu.

Kiilon format képez a Hamman-Rich szindréma, ami rendkiviil gyors progressziojua, kiterjedt
fibrosist okozo, hetek alatt halalhoz vezet6 betegség, jelenleg az AIP-hez tartozik.

Diagnozis: a klinikai kép, a radiomorfologia és a szovettan alapjan allithato fel. Ki kell zarni
minden ismert eredetli ILD-t.

Altaldban alattomosan kezd3dé betegség, bevezetd tiinetként influenzaszerii panaszok is
jelentkezhetnek. Késobb eldszor csak terhelésre, majd nyugalomban alakul ki fulladas

illetve szaraz kohogés. Emellett felléphet 14z, iziileti panaszok, fogyas, faradékonysag.
Fizikalis vizsgalattal gyakran dobverdujj észlelhetd, tiidok felett hallgatézaskor crepitatio
hallhato. Kés6bb a pulmonalis hypertonia, majd cor pulmonale klinikai tiinetei jelennek meg.
Laborvizsgalatok soran emelkedett LDH, gyorsult siillyedés, hypergammaglobulinaemia
¢szlelhetd. Bizonyos esetekben pozitiv lehet az ANA és reuma faktor is.

Mellkas rtg eleinte nem mutat eltérést, késébb foleg a basisokon retikularis rajzolatszaporulat
jelenik meg. HRCT-n basalis, subpleuralis retikularis rajzolatszaporulat, trakcios
bronchiectasia, majd végstadiumban lépesméztiid6 képe lathato.

Légzésfunkcid eleinte negativ, majd restriktiv ventilatios zavar jelentkezik. A BAL
IPF esetén a transzbronchialis biopszia nem diagnosztikus értékii. A szovettani mintavételhez
els6sorban VATS (video asszisztalt thoracoscopia) vagy sziikség esetén nyilt tiidobiopszia
alkalmazhat6. Ha a HRCT kép tipusos, a szOvettani mintavételtdl el lehet tekinteni.

Prognoézis: az I1P-k lefolyésa jelentds kiillonbségeket mutat. A legrosszabb prognézisu az AIP,
ezutan kovetkezik az IPF, mig a legjobb a kimenetel RB-ILD esetén (ez az életkilatasokat
nem csokkenti). A tobbi forméaban az atlagos talélés kb. 10-13 év.

Kezelés: jelenleg nem ismert bizonyitottan hatasos kezelés. A jelenlegi ajanldsok alapjan
hypoxaemia esetén oxigén terapia illetve a megfeleld kritériumok esetén tlid6transzplantaciod
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javasolt. Emellett javasolhaté a rehabilitdciés kezelés és akut exacerbatioban atmeneti
kortikoszteroid terapia.

3.4.2.2. Sarcoidosis

mas szerveket is érinthet. A betegséget eldszor a X VIII-XIX szazadban irtak le.

Epidemioldgia: a leggyakoribb ismeretlen etiologidja ILD. Incidencidja ndknél kb.
6.3/100000, férfiaknal 5.9/100000. Elsésorban 15-50 év kozott fordul eld. A prevalencidban
foldrajzi €s rasszbeli kiilonbségeket megfigyeltek, Europaban a prevalencia dél felé¢ csokken,

cres

Etiologia: a betegség kivaltd oka egyeldre ismeretlen. Talaltak évszaki (tél, kora tavasz,
junius, julius), foldrajzi halmozoédast, egészségiigyi dolgozdkban gyakoribb és
szervtranszplantacioval is atvihetd. Kutatasok soran felmeriilt a Mycobacteriumok, Borellia,
Propionibacterium, EBV, Herpes simplex-8 koroki szerepe is. Csaladi halmozodast is
megfigyeltek egyes esetekben, emellett a HLA-B8, -DRB1 és —-DQBI1 hajlamosit a betegség
kialakuldsara.

Immunpatogenezis: granuloma képz6dés jellemzi a betegséget, melyek allanddan jelen
lehetnek, akar el is tiinhetnek vagy fibrosist okozhatnak. A sarcoidosisos granulomakban
nincs centralis necrosis. A granuloma belsé zéndjaban macrophagok, tobbmagvu oriassejtek,
epitheloid sejtek talalhatok, mig a periférian lymphocytak, monocytak ¢s fibroblasztok
helyezkednek el. Az oriassejtekben gyakran zarvanyok lathatok, ezek az un. aszteroid testek
illetve a basophil festédésti Schaumann-testek és kalcium-oxalat kristalyok.

Az eddig ismeretlen antigén hatdsdra az antigén prezentdlo sejtek aktivaljadk a T-
lymphocytédkat, ez Thl immunvalaszt indit el. A felszabaduld cytokinek valtjak ki a
granuloma képzddést.

Klinikai kép: igen véltozatos lehet a tiinetcsoport attol fiiggden, hogy mely szervek érintettek.
Gyakori a tiinetmentes eset, mely véletleniil keriil felfedezésre. A betegek negyedénél
¢szlelhetéek altalanos tiinetek, mint faradtsag, testsuly csokkenés, laz, izzadékonysag,
myalgia. Kialakulhat még erythema nodosum, arthralgia, voros latas, photophobia, kohogés,
fulladés, splenomegalia, cor pulmonale.

A lefolyas alapjan megkiilonboztetiink akut és kronikus format. Akut sarcoidosis 10-15%-ban
fordul eld, tobbnyire j6 progndzist, gyakori a spontan remisszio. Specialis forma a Lofgren
szindroma, mely bilateralis hilaris lymphadenomegaliat, arthritist, erythema nodosumot, 14zat,
myalgiat €s fogyast okoz. A Heerfordt-Waldensrom szindréma ldzzal, uveitissel, nyalmirigy
megnagyobbodassal és facialis paresissel jar. A kronikus sarcoidosis lassu megjelenésii, a
tiinetek az adott szervi érintettségen alapulnak, gyakran vannak relapsusok. Kronikus
progressziv lefolyas a betegek 10-30%-ban van, mig spontan remisszié a kronikus forma
kétharmadaban megfigyelhetd.

Szervi manifesztaciok: a leggyakoribb a nyirokcsomo érintettség (95%), mely tobbnyire
tiinetmentes. Tuddérintettség (90%) esetén szaraz kohogés, fulladas, mellkasi diszkomfort
jelentkezik. Gyakran kialakulhat pulmonalis hypertonia, valamint 1éguti érintettség, mely
utobbi esetén obstruktiv ventilatios zavar és bronchiectasia alakul ki. Gégesarcoidosis a
potencialis felsd 1éguti sziikiilet miatt veszélyes. Nyal- és konnymirigy érintettség kiilondsebb
panaszt nem okoz, a maj involvacidja esetén hepatomegalia és a transzaminaz szintek
kismértékli emelkedése észlelhetd. Lépsarcoidosis ritkdn hyperspleniat okozhat
kovetkezményes neutropeniaval, anaemiaval és thrombocytopenidval. A bdrsarcoidosis
eléfordulasa 25% koriili, el6fordulhatnak erythema nodosum, lupus pernio és nem specifikus
maculo-papulosus elvaltozasok is. Szemtiinetek esetén elsdsorban uveitis anterior fordul el6.
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Szivérintettség ritmuszavarok miatt hirtelen halalt okozhat. A betegek 25-40%-ban iziileti
panaszok is jelentkeznek, az izomérintettség igen ritka. El6fordulhat még az idegrendszer, az
endokrin rendszer, a vese betegsége is.
Diagnosztika: az anamnesis és fizikalis vizsgalat mellett a radiologiai és szovettani
diagnosztikara alapozunk elsésorban.
A mellkas rontgen kép alapjan 4 csoportba soroljuk a betegséget:

0 stadium: nincs eltérés a rontgen képen

I. stadium: BHL (bilateralis hilaris lymphadenomegalia)

Il. stadium: BHL ¢s bilateralis tiid6érintettség

I11. stddium: tiidéfibrosis BHL nélkiil

3.17. abra: Sarcoidosis: BHL sy. és parenchymas manifesztdcio

Mellkasi CT vizsgalat elengedhetetlen, itt hagyomanyos kontrasztanyagos vizsgalat is kell a
nyirokcsomo statusz felmérésére és HRCT a tiid6fibrosis megitélésére.

Laborokban el6fordulhat Ca szintemelkedés, valamint emelkedett angiotensin konvertald
enzim szint. A periférias relativ lymphopenia miatt a Mantoux-proba lehet anergias. BAL
mosofolyadékban magas a CD4/CDS arany.

Légzésfunkcié kezdetben élettani, késobb restriktiv ventilatios zavar jelentkezik, egyes
esetekben léguti obstrukcid is megjelenhet. Az alveolo-kapillaris kdrosodéas miatt a diffuizios
kapacitas csokken.

Gallium-67 scan a granulomasejtek izotop felvételére tamaszkodik, a vizsgalat érzékenysége
magas (90%), de a specificitdsa alacsony (30-60%). Sarcoidosisra jellemzd a panda-
(konnymirigyek €s parotis) és lambda kép (parahilaris és mediastinalis).

Ujabban alkalmazhaté az FDG-PET vizsgalat, mely segit a betegség kiterjedtségének és a
biopszias hely meghatarozasaban.

A diagnosztika alapvetd eleme a szovettani mintavétel. Mindig a feliiletesebb 1€zi6bol
javasolt mintat venni. Leggyakoribb mintavételi lehetdség a perbronchialis tlibiopszia, a
transzbronchialis tiidébiopszia, de alkalmazhaté mediastinoscopia és VATS tiidobiopszia.
Prognoézis: a betegség atlagos mortalitdsa 1-5% kortili, ennek oka altalaban a tiid6fibrosis, a
kardialis €s neuroldgiai manifesztacio. A betegek jelentds része terapia nélkiil spontan
gyogyul. A korlefolyas elére nem megjosolhatd, a kimenetel igen valtozatos lehet. Jo
prognosztikai jel az akut kezdet, a BAL-ban az erés CD4/CDS8 aranyemelkedés, a magas
TGF-beta szint. Rossz prognosztikai jel a 40 év feletti kezdet, a fekete rassz, a lupus pernio,
neurosarcoidosis, kronikus uveitism szivérintettség, progressziv tiidofibrosis, hypercalcaemia,
csontcystak jelenléte.
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Terdpia: panaszmentes I. stddiumu beteget nem kezeliink. Lofgren szindroméban éltaldban
NSAID kezelés elegendd. II. és III. stadiumban a panaszmentes beteg observalhat6, ha jo a
l1égzésfunkcid. Ilyenkor fél év alatt sokszor spontan remisszid kialakulhat. Egyébként pedig
oralis szteroid kezelés jon szoba panaszos esetekben, illetve ha a 1égzésfunkcid progresszivan
romlik. A szteroid kezelés idGtartama altalaban 1 év, a kezdé adag 20-40mg/nap
methilprednisolon, de az 1mg/ttkg is elfogadott. A betegnél 1-3 honap mulva fel kell mérni a
terapia hatékonysagat. Pozitiv terapias valasz esetén a szteroid adag csokkenthetd 5-10mg/nap
szintre, de a kezelést javasolt 1 évig folytatni. A beteget a kezelés alatt €s utan is nyomon kell
kdvetni, relapsus esetén hosszabb kezelés is szoba johet. Figyelembe kell venni a hosszantartd
szteroid kezelés mellékhatésait is (osteoporosis, hypertonia, cukorbetegség, thromboembolias
szovodmények, stb).

Az inhalacios szteroidok teoretikusan alkalmasak lennének a 1éguti panaszok csokkentésére,
de az eddigi vizsgalatok ezt nem tamasztottak ala.

Ha a beteg nem vagy nem megfelelden reagal szteroid kezelésre, ugy kombinacioban
citosztatikumok adhatok (pl. methotrexat, cyclosporin, cyclophosphamid, azathioprin, stb.).
Emellett immunmodulatorok addsa is szdba johet, melyek a TNF-alfa gatlasan keresztiil fejtik
ki hatasukat (pl. pentoxifyllin, infliximab).

3.4.2.3. Poliszisztémas autoimmun betegségekhez tarsul6 pulmonoldgiai elvaltozasok

Autoimmun betegségek esetén nem ritkdn eléfordul a tiidok érintettsége, emellett az
autoimmun betegség kezelésére alkalmazott bizonyos gyogyszerek 1is okozhatnak
tiidoéfibrosist.

MCTD (Kevert kotoszoveti betegség)

A klinikai ¢és laborjellemzék hasonloak az SLE-hez, polymyositis-dermatomyositishez,
scleroderméahoz. Tiidémanifesztacio gyakori, kb. 20-85%-ban fordul eld. Altaliban diffiz
tiidéfibrosis, pleuralis folyadékgyiilem, pulmonalis hypertonia jelenik meg. Altalaban
prednisolon és cyclophyosphamid kezelés jon szoba.

Reumatoid arthritis

A RA leggyakrabban HLA-DRBI allél mellett okoz tidomanifesztaciot. Leggyakrabban
tiidofibrosis, szerviild pneuemonia, bronchiolitis obliterans, follicularis bronchiolitis,
bronchiectasia, pulmonalis reumas csomok észlelhet6k. Pulmonalis vasculitis és pleuralis
érintettség ritka. Légzésfunkcid altalaban obstruktiv ventilatios zavart mutat, melyhez fibrosis
esetén restrikcio tarsul difftizio csokkenéssel. A RA kezelésében hasznalt methotrexat 3-18%-
ban okoz pneumonitist, sulfasalazine és arany szarmazékok mellett ritkan alakul ki
pneumonitis. Kiilon entitds a pneumoconiosist kiséré rheumas csomok jelenléte
Caplan-szindromaban. A tiidémanifesztaciok kezelésésre szteroid alkalmas.

SLE

Az esetek 60-70%-ban megjelennek pulmonalis manifesztaciok. Gyakori a pleuralis
folyadékgyiilem (50%), melyben ANA pozitivitas jellegzetes. Az akut lupus pneumonitis
ritka (2%), de mortalitasa magas (50%). Diffuz alveolaris hemorrhagia akutan 1ép fel kétoldali
diffuz infiltratumokkal, fulladdssal, hemoptoe gyakran nincs. Ismert pulmonalis komplikacio
a zsugorodo tiidé szindroma, mely emelkedett rekeszallassal, bibazalis atelectasiaval, kisebb
tidokkel jar, oka a diaphragma myopathia. Pulmonalis hypertonia az esetek 10%-ban
jelentkezik, gyakran kapcsolodik antiphospholipid szindromahoz, mely recidiv
thromboemboliakat okoz, igy ezen betegek tartos antikoagulatiot igényelnek. Ritkan eléfordul
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bronchiolitis obliterans, mely obstruktiv ventilatios zavarral jar. Altaldban szteroid és
cyclophosphamid kezelés alkalmazhato.

Polymyositis, dermatomyositis

Az esetek 30%-ban észlelheté pulmonalis érintettség tiid6fibrosis, szerviilé pneumonia, akut
pneumonitis formdjaban. Aspiracidés pneumonia gyakori, ha a felsé 1éguti izmok involvaltak.
Légzésfunkcid restriktiv ventilatios zavart mutat. Szdvettani vizsgalattal a diffuz alveolaris
karosodas mellett gyakran vérzést is latunk, ilyenkor a diffuziés kapacitas vizsgalat magasabb
értéket mutathat.

Kezelésként szteroid, azathioprin, cyclophosphamid, methotrexat, cyclosporin A
alkalmazhato.

Progressziv szisztémas sclerosis
CREST szindroma (calcinosis, Raynaud-sy, nyeldcsé diszfunkcio, sclerodactylia,

teleangiectasia) tiinetei mellett tiidéfibrosis, pulmonalis hypertonia, cor pulmonale alakulhat
Ki.

Sjogren szindréma

25%-ban igazolhato tiidoelvaltozas. Leggyakrabban lymphocytas interstitialis pneumonia
¢szlelhetd, ritkdn szerviild pneumonia. A kis légutak lymphocytas gyulladasa BAL-bol
kimutathatd, ilyenkor obstruktiv 1égzészavar jelentkezik.

3.4.2.4. Eosinophil kérképek

Heterogén betegségcsoport, melyben a légutakban ¢€s a tiidoparenchymaban magas szamban
vannak eosinophil sejtek. Ismeretlen etiologidju az idiopathias kronikus eosinophil
pneumonia, idiopathias akut eosinophil pneumonia, hypereosinophilias szindroma ¢s Churg-
Strauss-szindréma. Ismert etiologidji az allergias bronchopulmonalis mycosisok,
parazitafert6zések, eosinophil-myalgia szindroma és a gyogyszerek, toxikus anyagok,

irradiatio okozta eosinophil pneumoniak.

Idiopathias kronikus eosinophil pneumonia

Kohogéssel, nehézlégzéssel, altalaban magas ldzzal, mellkas rontgenen lathato diffuz
infiltracioval, pulmonalis és periférias eosinophilidval, kortikoszteroidra valod gyors javulassal
¢s annak elhagyasa utan gyakran visszaeséssel reagald korkép. A tiinetek 6-8 honappal a
diagnozis megallapitdsa el6tt mar megjelennek. A kohogés és laz mellett fulladas és
testsulycsokkenés jellemzd. A betegek kb. felénél 5 éven beliil asthma kialakulésa el6zi meg a
tiineteket.

Patologia: a tiidd alveolusaiban €s az interstitiumban eosinophil felszaporodas jellemzd, az
esetek felében fibrosis is megjelenik. A betegek negyedében bronchitis illetve bronchiolitis
obliterans jelentkezik. Ritkdn eosinophil abscessus €s el nem sajtosodd granulomak illetve
vasculitis kialakulhat.

Diagnézis: a lazas allapot miatt altaldban antibiotikum kezelést kap a beteg, melyre nem
reagal. Emellett a vérképben eosinophilia észlelhetd. Mellkas rtg felvételen altalaban
bilateralis, a kiilsé kétharmadban elhelyezkedd infiltraci6 lathatd, melyek migralhatnak is. A
BAL folyadékban szintén eosinophilia észlelhetd, a siillyedés emelkedett, a szérum 6ssz-1gE
szintén, pozitiv lehet a reuma faktor ¢s immunkomplex kimutatds. Légzésfunkcio restriktiv
ventilatios zavart mutat.

Prognoézis: az esetek 10%-ban spontan gyogyulas észlelhetd, egyébként a betegség hullamzo
lefolyasu, szteroid kezelés nélkiil progredidlhat és fibrosishoz vezethet.
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Terapia: a szteroid kezelés altaldban gyorsan, néhany nap alatt javuldst eredményez, a kezdd
adag 40mg/nap, melyet hosszan adunk és csak lassan csokkentjiik az adagot. Inhalacids
szteroidot a kiujulas ellen lehet eredményesen alkalmazni.

Idiopathias akut eosinophil pneumonia

Akutan kezdddd betegség, mely kohogéssel, fulladassal, hypoxids 1égzési elégtelenséggel,
diffuz eosinophil pulmonalis besziirddésel jar. A betegek altalaban 1-5 napos panaszokkal
jelentkeznek, asthma nem el6zi meg a korképet.

Diagndzis: vérképben az eosinophilia hianyzik, a BAL-ban azonban domindlnak, a szérum
IgE néha emelkedett. Mellkas rtg felvételen kiterjedt kétoldali infiltracio jelentkezik, kevés
pleuralis folyadék megjelenése gyakori. Légzésfunkcid restriktiv ventilatios zavart mutat
csokkent diffuzios kapacitassal. Vérgaz altaldban stlyos hypoxiat mutat, mely kimeriti az
ALI/ARDS kritériumait, de az extrapulmonalis szervi elégtelenség ritka. Tiidébiopszia
eosinophil sejtes infiltraciot mutat, vasculitis nincs. Differencial-diagnosztikailag 1ényeges
kizarni az esetleges infekcios eredetet.

Progndzis: a betegség a tlinetek megjelenésétdl kiindulva rapidan progredidl és néhany ora
alatt sulyos 1égzési elégtelenség alakul ki, mely halalt is okozhat. Ha ezt a beteg tuléli, a
hatékony terdpia elkezdése utdn gyors a javulas, a relapsus ritka.

Teréapia: 60-125 mg/6 ora adagban elkezdett szteroid adasa, mig a 1égzési elégtelenség meg
nem szilinik, majd 2-4 hétig 40-60 mg/nap és ezutan 2-4 hét alatt leépités. A kezdd szakaszban
a betegek gyakran gépi Iélegeztetést igényelnek.

Hypereosinophilias szindroma

A korképre periférids vér- és csontveld-eosinophilia jellemz6, mely egyéb szervekben is
eosinophil infiltracioval jarhat, de nincs nekrotizalé vasculitis, mint Churg-Strauss-
szindromdaban.

A betegség alattomosan kezdddik lazzal, gyengeséggel, fulladassal, fogyassal, szaraz
kohogéssel. Barmely szerv (érintett lehet, de leggyakrabban (58%) endocarditis ¢és
endocaradialis fibrosis, cardiomyopathia, billentylikarosodds jellemzd. A mortalitas oka
ilyenkor a fali thrombusképzddés. Tiiddinvolvacid az esetek 40%-ban van jelen.
Thromboembolids szovodmények az esetek kétharmadaban fordulnak eld. Diagnozis: a
periférids vérben magas az eosinophil szam, emellett neutrophilia gyakori, idénként
monocytosis €s basophilia is jelentkezhet. Csontveldbiopszia magas 0sszsejtszamot és magas
eosinophil ardnyt mutat. A szervi érintettséget képalkotokkal mutathatjuk ki. Lényeges az
akut és kronikus myeloid leukémiatol valo elkiilonités.

Prognoézis: megfelel6 kezelés mellett is a mortalitas 30-50% koriili.

Terapia: els6 vonalban szteroid kezelés jon szoba 1mg/ttkg ddzisban, melyre az esetek 70%-
ban jol reagalnak a betegek. Visszaesés esetén IFN-alfa vagy hydroxyurea kezelés javasolt,
emellett szoba jon i.v. immunglobulin alkalmazasa.

Churg-Strauss-szindréma

Allergias vasculitis és granulomatosis, mely szdveti és periférids véreosinophiliaval jar,
gyakran asthma bronchialeval egyiitt fordul el6. Féként 40-50 éves korban jelentkezik.
Etiopatogenezis: a betegek kozott gyakori az atdpia. A betegség kivaltd agense jelenleg nem
ismert. Feltételezhetd az asthma bronchialeban alkalamazott leukotrien antagonistak
provokalo hatésa is.

Patologia: jellemzd a kis- és kozepes artéridk vasculitise necrosissal vagy anélkiil, valamint a
szovetek eosinophil granulomatosisa.

Klinikum: eleinte asthmanak megfeleld tiinetek vannak jelen, mely a vasculitisnél tobb évvel
korabban megjelenik, bar idonként parhuzamosan is jelentkezhetnek. Allergids rhinitis
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eléfordul, valamint a sinusitis is gyakori. Fogyas, laz, iziileti panaszok, myalgia szintén
megjelenhet. Idegrendszeri ¢érintettségnél multiplex mononeuritis ¢€s aszimmetrikus
polyneuropathia van jelen. Szivérintettség myocarditist okoz, gyakori a pericardialis folyadék.
Gastrointestinalis tiinetek az esetek harmadaban vannak, bortiinetek gyakoribbak,
veseinvolvacio ritkdbb és nem sulyos. Tiid6érintettség esetén az idiopathias kronikus
eosinophilias pneumoniara jellemzo tiinetek jelentkeznek.

Diagnoézis: mellkas rtg-n gyakran nincs eltérés, de lehetnek migrald, gocos pulmonalis
infiltratumok, az iiregképzddés ritka. A diagndzisban lényeges elem az asthma fennalldsa, a
periférids véreosinophilia, a klinikum ¢és a radiologiai kép. Az esetek haromnegyedében P-
ANCA pozitivitas észlelhetd. Szovettani vizsgalat indokolt, ha egyéb mdodon a betegség nem
igazolhato.

Prognoézis: az 5 éves talélés 80-90%, a 10 éves tobb mint 70%.

Terépia: kezdetben 1mg/ttkg szteroid adandd lassti doziscsokkentéssel. Ha a beteg nem
reagal, akkor cyclophosphamid vagy azathioprin adhaté a szteroid mellé. A kezelést tobb
honapig fenn kell tartani.

3.4.25. Egyéb ritka tiidébetegségek

Wegener granulomatosis

A fels6- és alsoé légutakat érintd granulomatosus gyulladdsos betegség az erek necrotisalo
vasculitisével és necrotisalo glomerulonephritissel. A limitalt Wegener betegség esetén csak a
tiido érintett.

Klinikai tiintek: a fiil, orr, gége ¢s fels6 1égutak megbetegedése esetén orrdugulas, kronikus
sinusitis, hallasvesztés, rekedtség, stridor, nyeregorr kialakulasa, illetve nasalis septum
perforacio, orr- €s szajfekélyek jelentkezhetnek.

Tiid6betegség esetén gyakran a betegek tiinetmentesek, lehet kohogés, idonként hemoptoe,
nehézlégzés, ritkan halalos tiidévérzés kialakulhat.

Ha a vesék betegsége kialakul, az altalaban tiinetmentesen zajlik, lehet hematuria, nephrosis
szindroma. Kialakulhat még periférias neuropathia, mononeuritis. Borelvaltozasok nem
gyakoriak (purpura, papula, necrotisalo fekélyek, petechiak), szemtiinetek azonban a betegek
harmadanal jelentkeznek (conjunctivitis, episcleritis, cornea fekélyek). Gyakoriak az iziileti
panaszok, iziileti gyulladas, de deformitas nem jelentkezik.

Diagnosztika: gyorsult siillyedés, emelkedett CRP, anaemia nem specifikus jel. C-ANCA
pozitivitas az esetek 40-50%-ban eléfordul. Vizeletvizsgalat mutathat proteinuriat, hematuriat,
vorosvértest cilindereket. Mellkas rtg felvételen lehetnek akar multiplex kerekarnyékok
gyakran iregesedéssel. Mellkasi CT emellett tejiiveg homalyt, bronchiectasiat, fibrosist,
mellkasi folyadékot mutathat. Arciireg CT a felsé 1éguti elvaltozdsok miatt elvégzendd. A
szovettani vizsgalat alapvetd fontossagu, lehetdleg felséléguti mintavétel javasolt.

Terapia: kombinalt szteroid-cyclophosphamid kezelés javasolt, mely mellett az 5 éves tulélés
kb. 88%.

Goodpasture-szindréma

A tiddket és veséket is érintd betegség, ahol a glomarulobasalis mebran ellenes antitest
okozza a tiineteket az esetek 90%-ban. A betegek 10-30%-nak csak vese, 5-10%-nak csak
pulmonalis tlinetei vannak. A betegség férfiakban gyakoribb, altaldban massziv vérkopés,
fulladés, anaemia, veseelégtelenség, hematuria, proteinuria kiséri.

Diagnozis: mellkas rtg felvétel nem specifikus, altalaban kétoldali infiltratumok lathatok.
Szovettani vizsgélat a vesékben focalis segmentalis necrotisalo glomerulonephritis lathato, a
tildékben capillaritis €és vérzeés.

Prognézis: a betegek 2 éves tulélése kb. 50%.
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Terépia: szteroid és cytostaticus szerek alkalamazhatéak, glomerulonephritisben
plasmaferesis sziikséges, nem ritkan a tuléld betegek vesetranszplantacidta szorulnak.

Idiopathias pulmonalis haemosiderosis

Felnétt és gyermekkorban is el6fordulhat, megfigyeltek csaladi halmozddast is.

Klinikum: fulladas, véres kopetiirités, tiidofibrosis esetén dobverdujj és cor pulmonale
kialakulasa jellemzd.

Diagnosztika: mellkas rtg felvételen kétoldali infiltratumok lathatok, laborokban anaemia
észlelhetd, légzésfunkcié mutathat obstruktiv ventilatios zavart. Szovettani vizsgalat
sziikséges a diagnozishoz, ahol alveolarisan és az interestitiumban hemosiderint tartalmazo
macrophagok vannak a II. tipusii pneumocytak hyperplasiajaval, nincs vasculitis. Nem
mutathat6 ki immunkomplex, a szérum antitest vizsgalatok is negativak.

Progndzis: altalaban rossz, az esetek 25%-a terapia rezisztens.

Terapia: szteroid €s cyclophosphamid adando.

Lymphangioleiomiomatosis

Ritka, sokszor tobb szervet érintd betegség, ahol a simaizom interstitialis proliferacidja,
nyirokér obstrukcid, cystas tiidddegeneratio 1ép fel, emellett a vesében angiolipomak
jelenhetnek meg. Sporadikusan vagy a sclerosis tuberosa nevii 6rokl6do betegség részeként is
megjelenhet. Altaldban a sziiléképes nék kozott gyakoribb, sokszor terhesség alatt jelenik
meg. Megfigyelheté a TSC-2 gén mutacidja, mely a sejtproliferacioban szerepet jatszo tuberin
nevil fehérjét kddolja, ez okozza a simaizom proliferaciot.

Klinikum: progressziv fulladas, kohogés, vérkopés, ismétlodé pneumothorax, chylothorax
jellemzd. A vese amgiomyolipomaja hematuriat, hasi vérzéseket okozhat.

Diagndzis: mellkas rtg felvételen kétoldali reticulonodularis rajzolat lathato, késébb cystak is
megjelennek. Légzésfunkcid gyakran normadlis, egyébként 1éguti obstrukcié jelenik meg. A
difftizi6s kapacitas altalaban csokken. Szovettani mintavétel elengedhetetlen.

Progndzis: a prognozis rossz.

Terapia: hatékony kezelés nem ismert. A mellkasi drainage-t lehetdleg keriilni kell, mert a
késobbi tiidotranszplantacio lehetdségeit csokkenti. Transzplantacid utdn a 2 éves talélés kb.
60%, a betegség kitjulhat az 1j tiidében.

Alveolaris proteinosis

mennyiségli PAS pozitiv lipoproteint tartalmazoé exsudatum tolti ki. Feltételezhetéen a
surfactant-metabolizmus defectusa okozza a betegséget. A macrofagokban karosodhat a
surfactant katabolizmus és clearance.

Klinikum: a betegséget produktiv kohogés, terhelésre jelentkez6 fulladas, mellkasi
dyskomfort jellemzi. Jelentkezhet laz, fogyas, 1égzési elégtelenség. A betegek fokozottan
hajlamosak opportunista fertézésekre.

Diagndzis: mellkas rtg-n szimmetrikus kétoldali perihilaris illetve a kozéps6 tiidémezOben
jelentkez6 pillangdszarnyszeri infiltratumok lathatok. Légzésfunkcion restriktiv ventilatios
zavar lathat6 csOkkent diffuzios kapacitdssal. BAL gyakran diagnosztikus, PAS pozitiv,
¢élénkvords amorf anyag lathatd. Szovettan sziikséges. GM-CSF neutralizal6 antitest gyakran
kimutathat6 a betegek vérébol.

Terapia: kezelni csak a panaszos eseteket kell, spontan remisszio 10% koriili. A kezelés
terapias BAL, egyoldali tiid6 mosasahoz 500-800 ml izotonias oldat sziikséges, tobb iilésben
kell éltalaban végezni. Kronikus esetekben GM-CSF kezelés alkalmazhat6 akér inhalacioban
is.
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3.18. abra: Alveolaris proteinosis

Pulmonalis alveolaris microlithiasis

Ritka, ismeretlen eredetli betegség, ahol a tiidében az alveolusokban generalizaltan apro
elmeszesedé gocok alakulnak ki. A betegség elorehaladtaval akar a légutak 80%-t is
eltomhetik, majd tiidéfibrosis is kialakul. Altaldban 30-50 éves korban jelentkezik, a
familiaris halmozddas igen gyakori, a legtobb esetet Torokorszagban talaltak.

Klinikum: a betegek sokaig panaszmentesek, majd a kor eldrehaladtaval fulladas, kohogés
jelentkezik.

Diagnoézis: mellkas rtg-n ,hoévihar” kép jellemz6, mko. diffuzan calcifikalt nodulusok
lathatok. Légzésfunkcio restrikciot és diffuzios kapacitds csokkenést mutat, mely lassan
progredial. Szovettan megerdsiti a képalkotd diagndzist. A szisztémas kalcium metabolizmus
normalis.

Kezelés: gyogyszeres kezelés nem ismert, tiidétranszpantacio alkalmazhato.

A tiido és légutak amyloidosisa

A betegségre extracellularis amyloid lerakodas jellemzd, mely kiilonb6z6 szerveket érinthet,
ennek hatdsdra parenchyma atrophia és merevség alakul ki. A lerakodd fehérje az
immunglobulinok konnyilanc fragmentumaibol épiil fel. Primer amyloidosis oka myeloma
multiplex, Waldenstrom macroglobulinaemia is lehet, ekkor a 1égzdszervi érintettség kb.
33%-ban van jelen, a betegek azonban gyakran panaszmentesek. A senilis primer amyloidosis
is altalaban tiinetmentes, a 80 év felettieck 10-20%-ban fordul elé. Szekunder amyloidosis
elhtizodo fertézések, immunbetegségek talajan jon létre, ahol az un. AA protein valosziniileg
egy maj eredetli akut fazis fehérjébdl szarmazik.

A 1éguti amyloidosisnak tobbféle forméja ismert:

1. Oropharyngealis: macroglossiaval, igy obstruktiv alvasi apnoeval jar.

2. Tracheobronchialis: lokalis alakjaban endobronchialis lument sziikitd képletként
jelentkezik, mely obstrukcids panaszokat okoz, 1ézerkezelés vagy miitét segit. Diffuz
formaban tobbszords lument sziikitd plakkok lathatok, melyek tracheopathia
osteoplastica képét utanozzak, mintavétel erds vérzést okozhat.

3. Nodularis parenchymas: az esetek egy részében lehet soliter kerekarnyék, vagy
tobbszords és milidris is. A csomok lassan novekednek, iiregesedést mutatnak, panaszt
altalaban nem okoznak.

4. Diffaz alveoloseptalis: az amyloid a kiserek falaban €s az interstitiumban rakddik le.
Fulladas, kohogés, véres kopetiirités és pulmonalis hypertonia is jelentkezik.
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5. Emellett még lehet hilusi és mediastinalis nyirokcsomé amyloidosis valamint pleura-
¢s pulmonalis vascularis forma is.

Langerhans-sejtes histiocytosis (histiocytosis-X)
A betegséget az un. Langerhans-sejt proliferacio jellemzi, mely egy hystiocytaer sejtalak. A
tiidok mellett a csontok, KIR, 1ép és bor is érintett lehet, eosinophil granulomak mutathatok
ki. A Hand-Schiiller-Christian kor kronikus disszeminalt forma, mely gyakran torpendvéssel,
diabetes insipidussal, exophtalmussal és térképszerii csontdefektusokkal jar. A Letterer-Siwe-
betegség halalos, csecsemodkorban kialakulo akut forma, mely progressziv infiltracioval, ma;j-,
1ép-, csont- és nyirokcsomo érintettséggel és sokszor vérzékenységgel jar.
Ritka betegség, mely foként a 20-50 éves dohanyosokat érinti.
Etiopatogenezis: feltételezhetden a dohanyzas a Langerhans sejtek pulmonalis akkumulatiojat
okozza, mely végiil granuloma képzddéshez vezet.
Klinikum: a betegek harmada panaszmentes, egyébként kohogés, fulladas, 1az eléfordul. Nem
ritka a pneumothorax, eldrehaladott esetekben el6fordulhat véres kopetiirités,
szovodményként diabetes insipidus megjelenhet.
Diagnézis: mellkas rtg-n kétoldali szimmetrikus infiltratumok Iehetnek, késébb cystak
jelennek meg, majd 1épesméz tiido alakul ki a costophrenikus szoglet megkiméltségével. A
mellkasi CT kép elég jellegzetes, eleinte nodulusokat latunk, melyek késobb iiregesednek,
ezutan fibrosis és 1épesméztiido alakul ki. Légzésfunkcid lehet normalis, mutathat restriktiv és
obstruktiv 1égzészavart is. A diffuzios kapacitds romlasa prognosztikus értekli. BAL soran a
CDI pozitiv sejtek aranya 5% feletti. Szovettan javallott.
Terapia: dohdnyzas elhagyasa javasolt. Szteroidok, hatastalansdg esetén citosztatikumok is
adhatok, bar ezek hatékonysdga nem igazolt. Tidétranszplanticio ellenjavalt, mivel a
beiiltetett tiidoben gyakran ismét megjelenik a betegség.

3.19. abra: Histiocytosis X. Jellegzetes lépesmez tiido, subpleuralisan apro ,, cystak” lathatok

DOTE RADIOLOGIA
SOMATOM PLUS 4

2236
24-JAN-1950

3.4.25.1. Ismert eredetii interstitialis tiidobetegségek
3.4.3.1. Pneumoconiosisok

A betegség alapja a belélegzett szervetlen por lerakddasa a tiidoben melyre szoveti reakcio
alakul ki.  Altalaban munkahelyi artalom kovetkezménye. A légzdrendszer hatékony
clearance mechanizmussal rendelkezik, mely megtisztitta a belélegzett levegdt a
szennyezddésektdl és ezt el is tavolitja a szervezetbdl. A belélegzett porok hatisa fligg a

229



belélegzett por mennyiségétdl, a szemcsenagysagtol, a fajsulytdl, az alaktol, a feliilet

nagysagatol, a nedvszivo képességtol, az elektromos toltéstol. A nagyobb méretii részecskék a

gravitdci6 hatasara szedimentdlodnak, vagy tehetetlenségiik miatt a légutak hajlataiban

kicsapodnak. 2 cm alatti nagysagu részecskék esetében mar a Brown mozgés is szerepet
jatszik a lerakodas befolydsolasdban. Javarészt a 0.5-5um tartomanyba esé részecskék
keriilnek a légutakba. Az Sum-nél nagyobbak az orrban illetve az anatomiai holttérben
rakodnak le. A lerakodott por a mucociliaris clearance segitségével tavozik, a tracheabdl kb.

10 perc alatt, a kishorgdk esetén azonban ez tobb orat is igénybe vesz. Az alveolusokba

lejutott részecskék egy része véglegesen itt marad, emellett itt is feltehetd egyfajta lassu

felszini nydkaramlas. A f6 takarito mechanizmus a phagocytosis, melyben a a macrophagok

jatszanak fo szerepet. Ha nagy a porterhelés, az a phagocyta sejtek pusztulasat okozza, igy a

porok az interstitiumban rakodnak le.

A lerakodo porok kiilonféle szoveti reakciodt valthatnak ki:

1.  interstitialis fibrosis: azbeszt, kobalt, berillium, kemény fémek hatdsara alveolitis, majd
fibrosis jon 1étre

2. nodularis fibrosis: a bejutott port a macrophagok phagocytaljak, innen az interstitiumba
¢s a nyirokutakba jutnak, ahol elpusztulnak. A felszabadul6 enzimek és mediator
anyagok fibrosist indukalnak.

3. maculosus elvaltozas focalis emphysemaval: szén és mas inert porok hatasara alakul ki,
ezek fibrosist nem okoznak, de nagy mennyiségben bejutva a légutakba ott lerakddnak,
foként a bronchiolus respiratorikusok koriil felhalmozddnak, ott simaizom atrophiat és
tagulatot okoznak, igy helyileg emphysema alakul ki.

3.4.3.1.1. Silicosis

A szilicium-dioxid (kvarcpor) hatasara kifejlodo tiidokarosodas a szilikozis. Ma mar inkabb
csak sporadikus formaban fordul el6. Veszélyeztetett szakmak a béanyészat, alagutépités,
kohaszat, kdszoriilés, zomanc- és porcelangyartas, iiveggyartas.
Epidemioldgia: az 1950-es években még évi 800-900 11j eset az 1990-es évekre 20-40 koriilire
esett.
Patoldgia: a kvarcpor a tiidobe keriilve részben a clearance mechanismusokkal tavozik, de ha
a macrophagokba keriil, azokkal bejut az interstitiumba és a nyirokrendszerbe. Ha a
macrophagok elpusztulnak, részben a felszabaduldé mediatorok, részben a kvarcpor biologiai
aktivitasa miatt gyulladdsos sejtakkumulécio, fibroblaszt proliferacio, szoveti karosodas és
atépiilés jon létre. A nyirokcsomodkba keriilt kvarc ott meszesedést okoz, kialakul az un.
»tojashéjtiinet”. Eléfordul tuberculotikus feliilfert6z6dés, a silicotuberculosis, ilyenkor
elsajtosodas is észlelhetd. Akut silicosisban silicotikus goécok alig lathatok, a jelentds
porexpositio hatdsara az alveolusfalakban lymphocytak, plasmasejtek, fibroblastok
akkumulalodnak, az alveolusok eosinophil coagulummal teltek.
Klinikum: hosszan elhiz6do, a porexpozici6 utan is elérehaladd betegség. Altaldban
tiinetmentesen kezdddik, majd kohogés, kopetiirités, 1éguti obstrukceio jelentkezik. Kialakulhat
tuberculotikus feliilfertdz6dés, amikor laz, étvagytalansag, fogyas jelentkezik. Silicosis talajan
megjelenhet pneumothorax is. A fibrosis eldrehaladtdval pulmonalis hypertonia majd cor
pulmonale 1ép fel. A kvarc carcinogen anyag, a tlidérak rizikoja 1.3-6.9 szeres az éatlaghoz
képest.
Tipusok:
1. Akut silicosis 1-2 éves porexpositio utan jelentkezik, a progresszid gyors, hamar halalhoz
vezet.
2. Akeceleralt forma ritka, 2-5 évvel a porartalom utan jelentkeznek a tiinetek.
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3. Kronikus esetben az expositio utan 10-15 évvel jelentkeznek panaszok és a betegség
lassan halad eldre.
4. Caplan szindroma: a silicosis és a reumatoid arthritis egyiittes fennallasa.
Diagnézis: a laborok érdemi elvaltozast nem mutatnak. Légzésfunkcio sokdig nem mutat
eltérést, majd a kiséré kronikus bronchitis miatt 1égati obstrukcio jelentkezik. Ha mar
megjelent a fibrosis, ugy restrikcio is jelentkezik, illetve csokken a difftizios kapacitas.
Mellkas rontgenen eleinte elsdsorban a felsé lebenyekben lathatok apré gocok, majd ezek
egyre nagyobbak lesznek és meszesednek. Késdbb az arnyékok Osszefolynak, hegesedés 1¢p
fel, a csticsi vongécio basalisan emphysemat okoz. A nyirokcsomok tojashéj tlinetet mutatnak
a sz¢li meszesedés miatt. Differencialdiagnosztikailag a TBC és tumor elkiilonitése fontos.
Terapia: a betegség ismert hatdsos kezelése nem ismert, tiineti terapia alkalmazhatd. A
megeldzés a leglényegesebb.

3.4.3.1.2. Szénbanyaszok pneumoconiosisa

A szénbanyaszoknal a massziv szénpor expozicid maculosus elvaltozasokat okoz a tiidékben,
mely az expozicidé megsziinte utan nem progredidl. Ha fibrosis 1ép fel, az a medddkdzetben
1évd kvarc miatt alakul ki. A betegség szempontjabol a belélegzett szénpor mennyisége a
dontd, kisérobetegségként kronikus bronchitis illetve COPD meg szokott jelenni.

Terépia: megeldzés.

3.20. dbra: Szénbanydsz pneumoconiosis

3.4.3.1.3. Asbestosis

Az asbestosis diffuz interstitialis tiidéfibrosis, melynek kivaltd oka a belélegzett azbesztrostok
lerakodésa a tiidében. A belélegzett azbeszt tobbféle betegséget is okozhat, az asbestosison
kiviil benignus pleuraelvéltozasokat (pleura plakk, pleuralis folyadékgyiilem, diffuz pleura
fibrosis), tiidécarcinomat és malignus mesotheliomat. Az azbeszt rostos 4svanyi anyag,
kiilonboz6 szilikatok gyljténeve.

A Dbelélegzett azbeszt rostokat a tiidd clearance mechanizmusai jorészt eltavolitjak. A
betegség kialakitdsaban az azbeszt rost tipusa, az expozicid mértéke és egyéni érzékenység
jatszik szerepet. Magyarorszagon 2005 ota tilos az azbeszt felhasznélasa, féleg bontasi
munkaknal fordul eld expositio.

Patoldgia: a kialakul¢ tiid6fibrosis alapvetden a basalis, pleura kozeli tiidérészeket érinti.
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Szovettanilag a fibrosis mellett azbeszt rostok és azbeszt testek is kimutathatok.

Klinikai kép: altaldban tiinetszegényen kezdddik a betegség, késobb fulladas, kohogés
jelentkezik. Sulyosabb esetekben gyakori a horghurut, bronchiectasia, bronchopneumonia.
Dohanyzas rontja a betegséget.

Diagndzis: a radiologiai képalkotd vizsgalatok elsOsorban basalisan mutatjdk a fibrosist,
illetve jelentkezhetnek pleuraelvaltozasok is. Légzésfunkcio restriktiv ventilatios zavart mutat
csokkent diffiizids kapacitassal. BAL kimutathatja az azbeszt jelenlétét.

Terapia: nincs specifikus kezelés, tiineti terapia jon szdéba. Fontos az expozicid
megsziintetése.

3.4.3.1.4. Berillosis

A berillium konnyiifém (alkalifoldfém), mely kis mennyiségben is toxikus hatasu. A sériilt
borfelszinnel érintkezve granulomatosus fekélyt okoz. Az atomiparban, tirkutatasban,
vakumcsovek gyartasanal, sugdr- és izotoptechnikai eszkozokben hasznéljak. Leggyakrabban
inhaldcios Uton keriil a szervezetiinkbe, a tiid6bdl a véraram utjdn jut a majba, 1épbe,
csontokba, ahol lerakddik. Akut esetben felsé léguti hurut, bronchiolitis, pneumonia
jelentkezik. Gyodgyulhat, de haladlos kimenetelli is lehet, illetve kronikus formaba is
atalakulhat. Kronikus esetben az expozicié utan évekkel jelentkezik a betegség tobbszervi
¢érintettséggel, el nem sajtosodd granuloma képzddéssel.

Klinikum: akut esetben kohogés, mellkasi fajdalom, véres kopetiirités, kronikus formaban
fogyas, faradékonysag, iziileti panaszok, 1€gzdszervi panaszok jelentkezhetnek. A kialakulod
progressziv fibrosis pulmonalis hypertoniat, cor pulmonalet okoz.

Diagnozis: 1égzésfunkcid restriktiv ventilatios zavart mutat. Mellkas rtg képen kis kerek
parenchymas arnyékok lathatok, melyek konfludlhatnak, majd a kialakulod fibrosis képét
lathatjuk. Igazolni kell a berillium expositiot, mivel a kronikus berillosis szdvettani képe
megegyezik a sarcoidosiséval. Vizeletbdl a berillium kimutathato.

Kezelés: specifikus kezelés nem ismert, de jol reagal szterid kezelésre. Fontos az expozicid
megsziintetése.

3.4.3.1.5. Keményfém pneumoconiosis

A keményfémek (pl. kobalt) gépipari szerszamoknal furdfejekként, csiszold korongokként
alkalmazott anyagok, melyekbdl a haszndlat soran felszabaduld por lerakodhat a tiidében és
ez alakitja ki a megbetegedést.

Klinikum: akutan rhinitis, bronchitis, asthma, subacut esetben fibrotizalo alveolitis, kronikus
esetben Oridssejtes interstitialis pneumonia, diffuz fibrosis jelentkezhet.

A diagnézis alapja az expozicio igazoldsa és a szovettan.

Terépia: expozicido megsziintetése. Tiineti kezelés mellett szteroid kezelés hatasos lehet.

3.4.3.1.6. Csiszoléanyagok okozta tiidobetegségek

Az ezekben az anyagokban alkalmazott aluminium oxid és szilicium karbid okozza a
betegséget. Az aluminium oxid a tiidében granulomatosus reakciot valt ki. A mellkas rtg
képen elsésorban a felsé tiidomezore kiterjedd interstitialis fibrosis lathatd. Az aluminium
oxidnak gyenge a fibrosist okozé hatasa, nem kizart, hogy a vele egyiitt szennyezd anyagként
jelenlévd kvarc okozza ezt. A szilicium karbid artalmatlan anyag, massziv expozicié nem
progredialé pneumoconiosist okoz.
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3.4.3.2. Hypersensitiv pneumonitis

A hypersensitiv pneumonitis vagy extrinsic allergias alveolitis ismert etiologidju diffuz
granulomatosus tiidobetegség, mely kiilonb6z6 szerves porok, kémiai antigének hatdsara
alakul ki. El8szor 1932-ben irtak le a betegséget ,,farmertiidoként”, ahol a nedves szénaban
megtelepedd Thermoactinomyces fajok belégzése okozta a betegséget. Magyarorszagon a
»paprikahasitok tliidébetegsége”-ként jegyezték fel, itt a paprikapor penészesedését okozo
Mucor stolonifer belégzése valtotta ki a pneumonitist. Az adott betegség elnevezése tobbnyire
utal a kivalté okra (pl. ismert még madartenyészté tiido, gombatermesztd tiido,
dohanymunkas tiid6, szlicsmunkas tiido, stb.). Az antigén tartalma porok ismételt belégzése
III. és IV. tipusu immunvalaszt provokal.

Epidemioldgia: a sarcoidosis és az IPF utan a 3. leggyakoribb interstitialis tiidobetegség,
gyakran foglalkozasi betegségként jelenik meg. A mezdgazdasagban dolgozdk kozott az
incidencia 23-44/100000 koriili.

Etiolégia: szamos eltérd tulajdonsagl anyag szerepel kivalté okként, igymint névényi porok,
mikroorganizmusok, 4llati eredetli proteinek, kis molekulatomegli kémiai anyagok
(izocyanatok, savanhidridek, gydgyszerek, stb.).

Patogenezis: immunkomplex medialt tiidébetegségrél beszélhetiink, ahol késdbb T-sejt
vezérelt gyulladés jelentkezik CD8 dominancidval. Akut, subakut €s kronikus formaban is
egyiitt jelentkezik a humoralis és cellularis immunvélasz.

Az antigén belégzése utin ezek IgG antitestekhez kotddnek, ezen immunkomplexek
komplement aktivaciot okoznak, mely a makrofagokat aktivalja. A macrofagok altal termelt
cytokinek és kemokinek el6szér neutrofil aktivaciot, majd T-sejt és monocyta aktivaciot
okoznak.

Kutatasok megerdsitik, hogy bizonyos genetikai prediszpozicid is szerepet jatszik a betegség
kialakulaséban.

Klinikum: a tiinetek fliggnek a kivaltd agens fajtajatol, az antigén stimulus intenzitasatol és
iddtartamatol, illetve egyéni reakcid készségtél. Harom tipusos format kiilonitiink el
egymastol.

Az akut forma 2-9 6raval az antigén stimulus utan jelentkeznek hidegrazassal, lazzal, rossz
kozérzettel, szaraz kohogeéssel, fulladassal, ritkan vérkopéssel. Fizikdlisan ilyenkor a tiidok
felett crepitatio hallhato, esetleg sipolas. Ezen tiinetek altaldban néhdny nap vagy hét alatt
elmulnak, ha nincs ismételt antigén expositio. Gyakran infekciokkal tévesztik Gssze.

Szubakut forméban a fenti tiinetek hetek alatt alakulnak ki.

Kronikus esetben a beteg altaldban hosszasan kis dozisu antigén stimulusnak van kitéve, a
tiinetek lassan, alattomosan jelentkeznek, nincs 14z, majd kialakul a progredialo tiidéfibrosis.
Diagnosztika: alapveté az anamnesis, lényeges az antigén expozicidé kimutatasa, igazolasa.
Mellkas rtg negativ is lehet még panaszos betegnél is, de jelentkezhetnek gocos infiltratumok.
Mellkasi CT sokszor tejiiveg homalyt mutat a zajlo alveolitisnek megfeleléen. Légzésfunkciod
restriktiv ventilatios zavart mutat, progredidldo betegség esetén obstrukcio is jelentkezhet.
Szoba jon inhalacidés provokacids vizsgalat foleg kronikus esetekben, mely pozitiv, ha a
tipusos tlinetek jelentkeznek (laz, kohogés, fulladas, crepitatio). Laborokban eléfordulhat
leukocytosis, eosinophilia ritka, CRP és siillyedés emelkedett, antigén-specifikus precipitalo
antitestek a betegek dontd tobbségében kimutathatok. BAL mintaban akut esetben magas a
neutrophilek, hizosejtek aranya, mig szubakut és kronikus esetekben T-sejt dominancia
figyelhetd6 meg javarészt CD8+ lymphocytdkkal. Szovettan akut esetben bronchiolitist,
alveolitist mutat granuloma képzddéssel, a gyulladas csak a tiidoben van jelen. Szubakut és
kronikus esetekben Langerhans tipusu oriassejtek jellemzdek a szoveti képben.
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Prognoézis: ha a betegnél megsziintethetd az antigén expozicid, mieldtt végleges karosodas
érné a tiidot, gy a prognozis rendkiviil jo, ellenkezd esetben a betegség progresszioja
varhato.

Terapia: legfontosabb a kivaltd antigén stimulus megsziintetése. Ezen kivul az akut és
szubakut esetekben hatdsos a szteroid kezelés, napi 40-60 mg methylprednisolon 2 hétig,
majd dozisredukcioval tovabbi 2 hétig alkalmazva. Hyperakut esetek korhazi kezelést, a
szteroid mellett oxigén terapiat igényelnek.

3.4.3.3. Gyogyszer okozta tiidébetegségek

A gyogyszer okozta ILD-k az Osszes interstitialis tiidobetegség kb. 3%-t teszik ki. T6bb mint
350 gyogyszerrdl ismert, hogy pulmonoldgiai betegséget okozhat. Klinikailag akut, szubakut
¢s kronikus betegség is kialakulhat. Akut eseteket szaraz kohogés, fulladas, laz, 1€gzési
elégtelenség jellemez, gyakran ARDS is kialakulhat. Szubakut és kronikus formékban
fulladas, szaraz kohogés, hdemelkedés, enyhébb hypoxia, foltos tiidéinfiltratumok
jelentkeznek. Mellkas rtg képen 4ltalaban aszimmetrikus, inkdbb az als6 és kozépsod
tidomezdket érintd parenchymas arnyékok lathatok. Légzésfunkcid restriktiv ventilatios
zavart mutat, diffuzios kapacitds csokken. BAL-ban lymphocyta dominancia mutathat6 ki. A
kezelés a kivaltd gyogyszer abbahagyasa, esetleg szteroid kezelés adhato.

Tiid6éfibrosist cyclophosphamid, methotrexat, amiodaron, sulfasalazin arany kezelés okozhat.
Eosinophil  pneumoniat okozhatnak antidepresszansok, ACE gatlok, NSAID-okK,
carbamazepim, interferon, phenitoin, sulfasalasin, sulfamethoxasol, kontrasztanyagok.
Granulomatosis jelentkezhet etanercept, methotrexat, phenitoin, bleomycin, sirolimus
hatasara. Gyogyszer indukalta sarcoidosis kialakulasat figyelték meg interferon kezelés
mellett.

3.4.3.4. Irradiatio okozta tiidobetegségek

A sugarkezelés természetesen els@sorban a daganatra iranyul, de nem kertilhetd el, hogy az ép
tiidéparenchyma is érintett legyen. Altaldban 40 Gy dézis alatt nem jon 1étre tiidéfibrosis (pl.
a tiidoérak sugarkezelésénél 50-60 Gy dozist alkalmaznak). Fokozott rizikét jelent, ha a beteg
az érintett régioban kordbban kapott mar sugarkezelést.

Akutan pneumonitis képe alakulhat ki, mig kronikus forméban tiidéfibrosis jelentkezik.

A sugarkezelés alatt tobbnyire még nincsenek radiologiai eltérések, a kezelés befejezése utan
1-4 honappal jelentkezik eldszor elvaltozas gocos infiltratumokkal. A sugarkezelés utan 6-12
honappal alakulhat ki tiidéfibrosis.

A kezelés soran szteroid adhato illetve tilineti szerek.

3.5. A tiid6 vascularis korképei
3.5.1. A tiidéembolia

Dr. Vasko Attila
3.5.1.1. Definiciok

A tidéembolia az arteria pulmonalis valamely aganak elzarodasa odasodrodo
thrombus vagy egyéb szovet altal.
A tiiddinfarctus a pulmonalis arteria elzdrédasa kovetkeztében kialakult tiidoszovet elhalas.
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Pulmonalis thrombosis oka helyben képz6dé thrombus, mely pulmonalis arteria elzarodast
okoz.

3.5.1.2. Epidemiolégia

A pulmonalis embolia vilagszerte jelentds problémat jelent, a harmadik leggyakoribb
cardiovascularis haldlok, a hospitalizalt betegek egyik leggyakoribb halaloka.
Magyarorszagon kb. 3000 ember halalat okozza évente. Az esetek csak mintegy 1/3-4ban
sikerlil diagnosztizdlni még a beteg ¢életében. A klinikailag diagnosztizalt halalos
thromboembolias esetek 50%-ban a boncolas nem igazolja a thromboemboliat. Ennek oka,
hogy a thromboembolusok spontan is felszivodhatnak. Kezelés nélkiil a halalozéas 30%, mely
megfeleld terapidval 2-8%-ra csokkenthetd. Lélegeztetést igényld esetekben a haldlozas 80%.

3.5.1.3. Etiopatogenezis

A thrombusképzddés klasszikus patogenetikai tényez6i a Virchow-tridsznak is
nevezett vénas keringéslassulas, a vér fokozott alvadékonysaga ¢€s az érfalkarosodas.
Vénas stasist okoz a tartds immobilizacid, a pangasos szivelégtelenség, a terhesség, elhizas és
idds kor.
Erfal karosodas oka lehet miitét, sériilések, érfalkompresszi6, dohanyzas, atherosclerosis.
A vér fokozott alvadékonysagat aktivalt haemostasis, alterdlt fibrinolizis és a véralvadas
természetes inhibitorainak csokkenése okozhatja. Ennek hatterében allhatnak a malignus
betegségek, anticoncipiensek szedése, nephrosis syndroma, szepszis, valamint a genetikailag
predisponalt antithrombin III deficiencia, protein C és protein S hiany, lupus antikoagulans,
Leiden mutacid, dysfibrinogenemia, plasminogen deficiencia.
A pulmonalis embolidk tobb mint 90%-a az alsé végtagok ¢és a kismedencei véndk
thrombusaib6l szarmaznak. Esetenként embolusforrasok lehetnek a has, a felsé végtagok, a
fej és a nyak vénai, ritkan a jobb oldali sziviiregben vagy a billentylikon is keletkezhetnek
thrombusok. Septumdefectus vagy nyitott foramen ovale esetén bal szivfélbdl is eredhetnek
thrombusok.
Itt Iényeges megemliteni, hogy a vénas rendszerbdl szarmaz6 thromboembolusok mellett
tiildéemboliat okozhatnak egyéb elemek is.
Zsirembolia alakulhat ki hosszu csoves csontok torése, lagyrésztrauma €s €gések utan, illetve
ritkdn ortopédiai miitétek esetén. A tiidobe jutd zsir telitetlen zsirsavakka alakul és a capillaris
endothelt sulyosan kérositja, oedemat, intraalveolaris vérzést €s vascularis coagulatiot okoz,
sulyos esetben ARDS alakul ki.
Magzatvizembolia sordn a magzatviz az anya keringésébe jut. Rendszerint idésebb terheseken
alakul ki elhuz6do sziilés esetén.
Légembolia johet 1étre keszonbetegségben, illetve ha a vénas rendszerbe arteficialisan levego
kertil (injectio, nagyvéna kaniilalasok illetve sériilések).
Septicus embolisatio forrasai a periférias infectiok (osteomyelitis, otitis, endocarditis, stb.),
illetve fertdzott injectiok lehetnek, ilyen esetekben a folyamat éaltaldban multiplex jellegli és
gyakori az tiregképzddés a tiidoben.
Tumorembolus esetén az érpalyaba keriilt daganatsejt csoportok a tliddartéria dgakban
elakadva embolizacios tiineteket okozhatnak.
TiidSinfarctus a tiidéembolidk csak mintegy 10-20%-ban alakul ki. Ennek oka, hogy bar az
embolus az arteria pulmonalis agakban az elzarodastol distalis tiidoteriilet véraramlésat
teljesen megsziintetheti, a tiidé nutritiv erei (az arteriae bronchiales) az aortabdl erednek,
illetve precapillaris és capillaris szintli anastomozisok talalhatok a pulmonalis és bronchialis
arteridk kozott.
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A thromboembolidk jelentds része (60-70%) mindkét tiidofelet, ritkan csak a balt (10%) vagy
csak a jobbat (20%) érinti. Az alsé tiid6lebenyekben gyakoribb az embolusok eléforduldsa
(40-50%). A klinikailag igazolt, tiinetekkel jaro tiidéembolias esetek 60-70%-aban a nagy- €s
kozepes artériak zarodnak el részben vagy egészen, 30%-ban a Kisartériak.

3.5.14. Patofiziolégia

Az egy vagy tobb arteria pulmonalis elzarodasanak respiratorikus kovetkezményei az
alveolaris holttér kialakulasa, a bronchusconstrictio, a hypoxaemia, a hyperventillatio és a
surfactant elvesztése.

A pulmonalis embolisatio soran nem perfundalt, de ventillalé tiidSteriiletek alakulnak ki. A
perfusio kiesése miatt ezen teriiletek nem vesznek részt a pulmonalis gazcserében, azaz n6 a
ventillatios-perfusios hanyados.

Ezt a hatast mérsékli a valoszintileg alveolaris hypocapnia miatt kialakult l€gati simaizom
constrictio, mely a beinduld collateralis keringés miatt altaldban csak atmeneti. Ennek révén
egy lokalis regulacié igazitja egymaéshoz a ventillacio és perfuzio eloszlasat. (Igy tehat
hypoperfusioban az alveolaris hypocapnia bronchosconstriction keresztiil csokkenti az adott
terlilet ventillatiojat, mig alveolaris hypoventillatioban a vér hypoxaemidja vasocontriction
keresztiil csokkenti a nem ventillalo teriiletek perfusiojat.)

A hyperventillatio a hypoxaemia miatt kompenzatorikusan, reflexes iton alakul ki.

A tiidoembolia sordan valtozé mértéki hypoxia alakul ki, melynek oka a perctérfogat
csOkkenése, valamint a nem embolizalt teriiletek fokozott perfuzidja miatt a ventillatios-
perfuzios arany csokken.

A késdbbiekben, altaldban 1-2 nappal az occlusio utan csdkken vagy megsziinik a surfactant
termelddése, emiatt atelectasia alakul ki, majd pedig exsudatio indul az arteria
bronchialesokbol.

A klinikailag pulmonalis infarctusnak véleményezett kép az esetek nagy részében csupan
atelectasia, amit a surfactant elvesztése okoz. Az alveolocapillaris permeabilitas fokozodasa
utan a bronchialis collateralisokbol haemorrhagias fluidum képzddik, ami vérkopést, pleuralis
irritatiot és radioldgiailag igazolhato infiltratumot okoz. Az obstrukcid megsziinése utan a
perfusio helyredll, a surfactant termel6édés normalizalodasaval visszadll a normal tiiddstatus.
Az igazi tiiddinfarctus igen ritka, féleg olyan esetekben alakul ki, ahol az embolia okozta
obstructio persistal. Ilyen lehet a lysisre rezisztens thrombus illetve a fibrinolyticus rendszer
csokkent aktivacidja esetén.

Pulmonalis emboliaban a pulmonalis érosszkeresztmetszet csokken, igy a pulmonalis
vascularis resistentia nd, né a pulmonalis nyomads, ezaltal jobb szivfél terhelés alakul ki.
Ennek kovetkeztében tricuspidalis insuffitientia, jobb szivfél elégtelenség €s perctérfogat
csokkenés 1ép fel. Végiil, ha a bal kamra nem kap elég vért, a keringés 6sszeomlik.

3.5.1.5. Klinikai tiinetek

Tiddembolidban a tiinetek ¢és panaszok nem specifikusak, a klinikai kép a
tiinetmentességtdl a hirtelen halalig valtozhat. A leggyakrabban eléfordul6 tiinetek a dyspnoe,
pleuritises jellegli mellkasi fajdalom, halalfélelem, kohoges, véres kopetiirités. Ezen tiinetek
igen szenzitivek az emboliara, de specificitasuk alacsony.

Fizikalis vizsgalattal észlelhetd eltérések a tachypnoe (>16/min), a tiidok felett hallhato
szortyzorejek, ékelt pulmonalis II. hang, tachycardia (>100/min), laz, verejtékes bdr,
cyanosis, szivzorej, als6 végtagi oedema, a sziv felett hallhato I11. vagy IV. hang (galopp).
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3.5.1.6. A tiiddéembolia klinikai formai

Acut massziv pulmonalis embolisatio esetén a pulmonalis vasculatura tobb mint 50%-
a kiesik a keringésb6l. A mechanikus elzarédast stlyosbitjdk a humoralis és reflexes
vasopresszoros hatdsok. Rendszerint az arteria pulmonalis vagy annak egyik féaga zarodik el.
Lovaglo embolus esetén a truncus pulmonalis oszlasi carindjan fennakado ¢és mindkét oldali
arteria pulmonalist elzar6 embolus rendszerint azonnali haldlt okoz. Acut massziv
embolisatiokor a tiinetek hirtelen jelentkeznek {itésszeri mellkasi fajdalommal, a beteg
elsapad, veritékezik, halalfélelem, tachycardia és dyspnoe alakul ki, illetve cyanotikus lesz.
Végiil a keringés 6sszeomlik, ledll a szivmukodés.
A hiperacut szakasz tulélésével a klinikai képet a pulmonalis hypertonia és jobb szivfél-
elégtelenség tiinetei fogjak meghatarozni. Ilyenkor gyakori a beteg zavartsaga, a dyspnoe,
cyanosis, hypotonia, mellkasi fajdalom.
Az endogen fibrinolizis beindulasa, a nagy centralis thrombus fragmentalodasa ¢s a humoralis
¢s reflexes vasopresszoros hatasok gyengiilése a sulyos tiinetek csokkenését okozhatjak.
Acut minor pulmonalis embolisatio esetén a pulmonalis vasculatura kevesebb, mint 50%-a
zarddik el. Itt viszonylag gyakran alakul ki tiidOinfarctus. Szegezd mellkasi fajdalom,
kohogés, véres kopetiirités jellemzd, emellett a beteg belazasodhat, a 1égzés szapora és
feliiletes. Mellkasrontgenen tipusos ¢k alakt atelectasia lathatd, a régi, gydgyult infarctust
csik alaku hegarnyék jelzi. A tiiddinfarctus feliilfertézddése, ritkdn absceddlodéasa is
kialakulhat.
Chronicus _recurrens pulmonalis_embolisatio soran kisebb embolusok keriilnek a tiidébe
hosszabb idon keresztiil ismétlédve, gyakran csak minimalis tiineteket okozva. Honapok-évek
alatt a terhelési tolerancia csdkken, tachypnoe, effort angina, fokoz6d6d nehézlégzés,
indokolatlan tachycardia jelentkezik és a pulmonalis artérias rendszer fokozatos elzarodasaval
pulmonalis hypertonia, majd cor pulmonale alakul ki.

3.5.1.7. Diagnosztika

A klinikai kép és az anamnesis mellett szamos vizsgalat lehet segitségiinkre a helyes
diagnozis felallitasaban.
Laboratériumi vizsgalatok: Manapsdg leginkdbb a D-dimer szintet vizsgaljuk. Ennek
pozitivitdsa thrombosis mellett szolhat, de arra nem elég specifikus, viszont alacsony szintje
az emboliat gyakorlatilag kizarja (90% biztonsaggal). Emellett észlelhetiink emelkedett LDH-
3 szintet, mely a tiidoszovet karosodasa miatt megemelkedik. Ennek specificitasa 60-70%.
Vérgazvizsgélat: Jellemz6 lehet a hypoxia és hypocapnia. Az eldbbi az arterids elzarodas
mértékével aranyos, az utébbi a hypoxia miatti hyperpnoe kovetkezménye.
EKG: A legfobb értéke, hogy segitségével kizarhatoak egyéb betegségek, mint AMI,
pericarditis. A leggyakoribb eltérések az ST depresszid, sinus tachycardia, V1-V-ben negativ
T hullamok, S1-Q-Ty kép, jobb Tawara-szar blokk, P-pulmonale.
Mellkasrontgen: Lényeges szerepe van egyéb betegségek kizarasdban (pneumothorax,
pneumonia, tumor). Normalis lelet nem zarja ki a tiiddembolidt. Kialakulhat az érintett
oldalon magasabb rekeszallas, kevés pleurdlis folyadékgyiilem. Az embolizalt tiidoteriilet
lokalisan csokkent vérellatdsa miatt egy vilagos teriilet lathatd, emellett a proximalis
érszakasz lehet dilatélt. Jellegzetes lehet a csucsaval a hilus felé mutatd, ¢k alaku besziirddés
vagy atelectasia. Régi, gyogyult tiiddinfarctus helyén csik alaka heg-arnyék marad. Lathatunk
vaskos arteria pulmonalist, valamint megnagyobbodott lehet a jobb szivfél.
Spiral CT: egy légvétel mellett készithetdé kontrasztanyagos felvétel, nem invaziv vizsgélat.
Szenzitivitasa és specificitasa nagy embolidkban jo, a subsegmentalis emboliak kimutatasara
nem alkalmas.
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Tiiddscintigraphia: Perfuzids tiidOscintigraphia sordan techneciummal jelolt albumin
microagregatumot adunk a betegnek parenteralisan. Ezen részecskék a tiid6 arteriolaiban
megakadnak, és azokat idélegesen elzarjak. A radiofarmakon megoszlasa a tiidokeringési
viszonyoknak megfeleld, normalis esetben a megoszlas egyenletes. Patologias esetben a
keringésbdl kizart vagy csokkent keringést teriileteknek megfeleléen perfuzids defektus
lathato. Az eljaras igen szenzitiv, de a specificitasa alacsony, ugyanis szamtalan betegség
okozhat perfuziés kiesést (tumor, pneumonia, mellkasi folyadékgyiilem kiilsé kompresszios
hatdsa). Emiatt xenonnal végzett inhaldcios scintigraphiaval egészitjiik ki a vizsgalatot, mivel
ez tidéembolidban eltérést nem vagy csak minimalis mértékben mutat. A perfazios és
ventillacios kép Osszevetésekor ilyenkor eltérés, ugynevezett mismatch (ventillatio/perfuzio
aranytalansaga) lathato.

Pulmonalis angiographia: Egyértelmiien kimutatja az elzarddott érszakaszokat, igen szenzitiv
¢s specifikus, ugyanakkor invaziv vizsgalomddszer. Elvégzése indokolt, ha nem-invaziv
modszerekkel a tiidéembolia sem nem igazolhatd, sem nem kizarhatdo. Ha a feltételezett
tiidéembolia 6ta legalabb egy hét eltelt, igy a recanalisatio miatt értelmetlen elvégezni.
Echocardiographia: Jobbkamra-dilatatio, jobbkamra hypokinesis, tricuspidalis regurgitatio
(Dopplerrel ebbdl becsiilt pulmonalis nyomads), septalis hypokinesis és inspiriumban a vena
cava inferior collapsusanak hidnya észlelhetd. Transoesophagealis echocardiographiaval a
pulmonalis tdrzsben vagy a proximalis féagakban 1év6 thrombus lathato.

Color Doppler vizsgélat: mivel a tiidéembolidk kiinduldsi helyei nagyon gyakran az also
végtagi és kismedencei vénds rendszer, indokolt tiidéembolidban az emboliaforras keresés
miatt Doppler vizsgélat végzése.

3.5.1.8. Terapia

Profilaxis: Szamos klinikai vizsgalat igazolta és ma mar evidencia, hogy a sebészeti
beavatkozason atesett betegek mellett a belgydgyaszati betegségben szenveddkon is magas
lehet a thromboembolias események kockazata, ezért elsddleges feladat annak megeldzése.
Emellett a kordbbiakban taglalt rizikotényezdket is figyelembe véve kell a megfeleld
profilaktikus terapiat beallitani.

Nem gyogyszeres profilaktikus modszerek a gumiharisnya, fésli, labtorna, vena cava filter
behelyezése.

Gyogyszeresen alkalmazhato profilaxisként Na-heparin, Ca-heparin, LMWH (kis
molekulastlyt heparin), kumarin. Az LMWH-k profilaktikusan napi 1x adhatok, és
laboratoriumi monitorozas nem sziikséges.

A kialakult tlidéembolia altalanos kezelése: Lényeges a fajdalomcsillapitds, de az opiatok
adasa vasodilatator hatasuk miatt kelld koriltekintéssel javasolt, ha keringésmegingas,
cardiovascularis collapsus veszélye fenyeget. A hypoxia kezelésére oxigén adando.
Diureticumok adasa ¢és vasodilatatorok alkalmazasa a jobb kamrai toltényomads csokkentd
hatdsuk miatt nem javasolt. Hypotensio, sulyos keringésmegingéds esetén a centralis vénds
nyomas monitorozasa sziikséges. Keringéstdmogatasra elsdsorban dobutamin jon szdba. Gépi
I¢legeztetés a mellékhatdsok miatt csak sulyos esetekben ajanlott, mivel ronthatja a jobb
szivfél elégtelenséget.

Thrombolysis: Indikacioja a friss, massziv, haemodinamikai instabilitassal jaré6 pulmonalis
embolia és a nagyvénak bizonyitott thrombosisa. Thrombolyticumok hatasara a plazmonigen
plazminna alakul és aktivalodik a fibrinolyticus rendszer, ami a thrombus feloldédasahoz
vezet. Abszolut kontraindikaciot jelent a testiiregi vérzés €s a harom honapon beliili
intracranialis vérzés. Relativ kontraindikaciot jelent, ha 10 napon beliil miitét, biopsia, ér
punctio vagy gastrointestinalis vérzés volt, a 2 hdénapon beliili ischaemias stroke, 15 napon
beliili stlyos trauma, 1 honapon beliili idegsebészeti vagy szemészeti miitét, nem
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kontrollalhat6é hypertensio, vérzékenység, terhesség, bakterialis endocarditis, haemorrhagias
retinopathia diabetes mellitusban és malignus alapbetegség.

Javasolt dozis lehet 250000 E streptokinaz 30 perc alatt, majd 100000 E/é6ra fenntartd kezelés
24 6réan at. Urokinaz esetén 4400 E/kg telitddozis 10 perc alatt, majd 4400 E/kg/6ra dozisban
fenttarto kezelés 12 6ran at. Szoveti plazminogen aktivator (tPA) esetén 10mg-ot adunk telitd
dézisnak néhany perc alatt, majd 90mg-ot 2 6ra alatt. A thrombolysis befejezése utan heparin
kezelés sziikséges.

Anticoagulatio: A tiidéembolia {6 kezelési modszere. Alkalmazhaté Na- és Ca-heparin, illetve
LMWH is. A Na-heparint 5000 E telitddozis utan 18E/kg/6ra dozisban inditjuk és 4-6
oranként sziikséges ellendrizni az APTI-t, melyet célszeri a kontroll 1,5-2,5-szeresére
nyujtani. LMWH esetén a szer alkalmazasi -eldirataban foglalt terapids adagban,
testsulykilogrammra illesztve kell adagolni. Az LMWH laboratéoriumi monitorozadsa nem
sziikséges, ha azonban a beteg testsilya meghaladja a 100 kg-ot, célszeri az antiFXa
meghatarozasaval meggy6zOdni arr6l, hogy az alkalmazott adag clegend6-e. A heparinok
antidotuma a protamin-szulfat.

Oralis anticoagulans készitmény adasat a heparin kezelés 2. napjan lehet kezdeni (pl.
acenokumarol esetén max. napi 4mg-mal, warfarin esetén max. napi 5-10 mg-mal), azonban
nagy agat érint6 pulmonalis embolia vagy iliofemoralis thrombosis esetén 7-10 nap heparin
kezelés lehet sziikséges. Az oralis készitmények és a heparin 4-5 napig egyiitt adando, mivel a
kumarinszdrmazékok hatasa ennyi i1d0 alatt fejlédik ki. Az adagolas sordn az INR
kontrollalando, a heparin akkor hagyhato el, ha az INR érték egymast koveto két napon is 2-3
kozott van. A kumarin tGladagoldsakor, ha az INR 5 alatti és nincs vérzés, elég lehet a
gyogyszeradag csokkentése. Ha az INR ennél magasabb és nincs vérzés, ugy K-vitamin
adhat6, de ennek hatdsa csak kb. 24 6ra alatt alakul ki és kés6bb hosszabb ideig zavarhatja a
kumarin ismételt beallithatésagat. Ha kumarin addsa mellett vérzés 1ép fel, ugy FFP (friss
fagyasztott plazma) vagy PCC (prothrombin komplex koncentratum) adando.

Az oralis antikoagulans kezelés legalabb 3-6 honapig adando, de recidiv embolisatio illetve
folyamatosan fennallo rizikotényezok mellett korlatlan ideig kell adni.

Nem gybgyszeres kezelés: Vena cava inferior filter implanticid indikacids teriilete az
anntikoagulans terdpia ellenére visszatérd pulmonalis embolidk és mélyvénas thrombosis,
vagy ha az antikoagulans kezelés kontraindikalt.

Pulmonalis thromboendarterectomia massziv tiidéembolidban alkalmazhat6, ha a
thrombolysis kontraindikalt vagy nincs utana javulds. A beavatkozas mortalitdsa magas,
mégis jelentdségét az adja, hogy akinek pulmonalis atlagnyomasa tobb mint 30 Hgmm, az 5
éves tulélése 30%, akinek tobb mint 50 Hgmm, annak mar csak 10%.

3.5.2. A cor pulmonale chronicum
Prof. Dr. Szilasi Maria

3.5.2.1. Definicio

A mellkas és a légzészervek idiilt betegségeiben a sziv is karosodik.

A cor pulmonale a jobb szivfél acut vagy kronikus nyomasterhelése — azaz acut vagy
kronikus pulmonalis hypertonia — kovetkeztében alakul ki. A fogalom nem vonatkozik a
bal kamra elégtelenség, velesziiletett szivbetegség, vagy szerzett billentylibetegség okozta
jobbkamra megnagyobbodasra.

Az acut cor pulmonale a jobb kamra acut nyomasterhelésének (massziv pulmonalis
embolisatio) kovetkeztében alakul ki. Ha nem jel6ljiik meg kiilon, hogy a cor pulmonale acut
formajara gondolunk, az orvosi koznyelvben cor pulmonalén mindig a krénikus cor
pulmonalét értjiik. A tovabbiakban errdl lesz szo.
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3.5.2.2. Epidemiologia és etiologia

Elsdsorban iddsebb betegek korében fordul eld, a COPD-s betegek koézott kb. 10-30
% az eldfordulasi gyakorisaga.

Okaként szerepelhet a légutak és a tiidoparenchyma megbetegedései: elsdsorban
COPD valamint a tovabbiakban a cysticus fibrosis, a tiid6 infiltrativ és granulomas
megbetegedései, felsd léguti obstrukcid, tiido resectio, valamint alveoldris hypoventilatiot
okoz6 betegségek (mellkasdeformitds, neuromuscularis korképek stb.), a pulmonalis
érrendszer betegségei, az arteria pulmonalis kiilsé kompresszidja lehet a hattérben.

A légutak és a tiidéparenchyma megbetegedései:
e COPD
e Cysticus fibrosis

A tiid0 infiltrativ és granulomatosus betegségei:

idiopathias tiidéfibrosis

sarcoidosis

pneumoconiosisok

kevert kotdszoveti betegség

scleroderma

SLE

rheumatoid arthritis

eosinophil granulomatosis

malignus infiltratio
e irradiatio

Fels6 1éguti obstrukcio

Tidoresectio

Alveolaris hypoventilatiot okozo betegségek:
e kyphoscoliosis

thoracoplastica

Kiterjedt pleuracallus

neuromuscularis korképek

alvasi apnoe szindroma

idiopathias hypoventilatio

3.24. tablazat: A cor pulmonale etiologidja

A pulmonalis érrendszer betegségei:

» Az artériak primer elvaltozasai

e primer pulmonalis hypertonia

e autoimmun pulmonalis vasculitisek

e  toxin altal indukalt pulmonalis vasculitisek

e  periférias pulmonalis stenosis

e  kronikus majbetegség

» Pulmonalis venoocclusiv betegség

» Thromboticus folyamatok

e sarlosejtes anaemia

e insitu thrombosis

> Embolidk

e thromboemboliak

e egyéb embolidk: tumor, magzatviz, intravénas drogok

e Az arteria pulmonalis kiilsé compressioja: mediastinalis folyamatok miatt (tumor,
aneurysma stb.)
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3.5.2.3. Pathomechanizmus

A jobb kamra egy vékony tagulékony iireg, amely a kisvérkori hypertoniara
hypertrophiaval, illetve dilatatioval valaszol. A jobb szivfél 1ényegesen kisebb terheléshez
szokott fizioldgiasan, mint a bal, alkalmazkodoképessége is csokkentebb, mint a bal szivfélé.
A pulmonalis vascularis resistentia emelkedésében a hypoxia, az acidosis, a hyperviscositas
¢és az érkeresztmetszet direkt csdkkenése (pl. miitét) jatszik alapvetd szerepet. A csokkent
pulmonalis érkeresztmetszet kovetkezménye a megemelkedett pulmonalis vascularis
resistentia és a pulmonalis arterids nyomds, ami a jobb kamra tartés nyomasterhelésével
jobbkamra-hypertrophiat hoz létre.

Egy bizonyos id6 utan a megndvekedett jobb kamra nem tudja méar kompenzélni a
megnovekedett terhelést, a szivizomzat kimeriil €és a jobb kamra dilatal, és jobb szivfél-
elégtelenség fejlodik ki.

3.5.2.4. Klinikai tiinetek és diagnosztika

A cor pulmonale tiineteit részben kialakulasahoz vezetd alapbetegség hatirozza meg,
masrészt a mar kialakult szivbetegség. Mellkasi fajdalom jelenhet meg a pulmonalis
hypertonia sulyosbodasaval. A (nagyvérkori) decompensatio esetén a beteg terhelhetsége
csokken, a beteg faradékonyabba valik, puffad, obstipatioja van, étvagytalan, fogyas, nycturia
jelentkezik. A nehézlégzés terhelésre fokozodik.

A beteget megtekintve észlelhetjiik cyanosisat, fizikalis vizsgalattal a nagyvérkori
decompensatiot, a tiid6 részérdl a cor pulmonale kialakulasahoz vezeté megbetegedést.
A sziv fizikdlis vizsgalata soran a pulmonalis hypertonia, valamint a jobb kamra
hypertrophiaja és — dilatatio okozta eltéréseket észlelhetjiik.
A pulmonalis hypertonia jelei:
e  bal oldalon parasternalisan a masodik bordakdzben systolés pulsatio az arteria
pulmonalis dystensidja miatt;
e  hallgatézassal a masodik szivhang pulmonalis komponense hangos, jobbszar-
blokk mellett a masodik hang szélesen hasad;
e  korasystolés ejectids hang (click) a masodik bordakézben, a pulmonalis
hallgatdzasi helyén;
e  gravis pulmonalis hypertonidban ugyanitt koradiastolés zorej hallhato (a zorej a

crer

Jobbkamra-hypertrophia és — dilatatio okozta eltérések:

e tapinthatd jobb kamrai csucslokés bal oldalon, parasternalisan a negyedik
bordako6zben;

e  jobb kamrai diastolés galopp (a harmadik szivhang felerésodése);

e jobb kamrai systolés galopp (a negyedik szivhang feler6sodése a
megemelkedett jobb pitvari nyomds miatt — a magas jobb kamrai végdiastolés
nyomas jele), a harmadik és a negyedik hang egyiittes el6forduldsa tachycardia
mellett szummacios galoppritmust eredményez;

e  holosystolés regurgitatios zorej parasternalisan a negyedik bordakézben vagy
subxifoidalisan (a relativ tricuspidalis insufficientia jele).

Decompensalt cor pulmonale esetében megndvekedett hepar, esetleges ascites,
alsovégtagi oedema, cyanosis észlelhetd.
Sulyos esetben paradox pulzus is észlelhet6 lehet. A beteg megtekintésekor feltiing a nyaki
véndk tdg volta. Normadlisan 45 fokos fekvd helyzetben a vena jugularisok legfeljebb a
sternum fol6tt 4 cm-ig lathatok.
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Meérsékelt jobbszivfél-elégtelenségben a nyaki véndk normalis tagassaguak lehetnek,
de distensiojuk kivalthatdé a jobb bordaiv alatti t4jékra gyakorolt koriilbeliil egyperces
nyomassal. Ezt a jelenséget nevezziik hepatojugularis refluxnak.

A hepatomegalia az egyik leggyakoribb lelet, sokszor kordbban észlelhetd, mint a
peripherids oedema. A peripherids oedema fekvd betegen a labszaron, a bokak koriil jelenik
meg. Késébb sulyosabba valik az oedema és a hasfalat, mellkasfalat, felsovégtagot is
érintheti, valamint ascites is létrejohet. A mellkasi folyadékgytilem ritkabb. A laboratériumi
leletekben inkabb a majfunctios eltérések érdemelnek emlitést.

Mellkasrontgen felvételen a kisvérkori nyomdasfokozodas jeleit észlelhetjiik, mint a
centro-peripherias discrepantia, illetve az arteria pulmonalis ivének elddomborodasa latszik.
Hianyz6 rontgenjelek azonban nem szélnak a cor pulmonale ellen. EKG-n a jobb pitvari
dilatatio és jobb kamrai hypertrophia jelei lathatok. A 11-111-as elvezetésben magas, csucsos P
hullam (P-pulmonale) lathatd, R tengely jobbra devial stb.

3.25. tablazat: A cor pulmonaléban észlelheto EKG-eltérések

Jobb pitvari terhelés — hypertrophia:

o I, 1ll,aVVF-benap > 2,5 mm (p-pulmonale)

e V/;3-ban a p-hullam els6 része > 2,5 mm

e A p-hullam iddtartama > 100 ms

Jobb kamrai terhelés — hypertrophia:

e Magas amplitado értékek a jobb praecordialis aredban

= (R vagy qRs a V;-ben

= Rsvagy RS aV;-ben

= rSr, ISR vagy RsR a V;-ben

e Az ID V;i,-ben>30ms

o AV 3-ban az ST felfelé dombori moédon deprimalt

o Negativ, aszimmetrikus T-hullamok V;.3-ban

e Jobb tengelyallas

A jobb kamra systolés (nyomas) terhelése:

e Jobb tengelyallas

e Magas R a V;-ben

e Jobb kamrai strain: V1.5-ban ST-depressio negativ aszimmetrikus T-
hullammal

A jobb kamra diastolés volumenterhelése:

e Nagy masodik R-hullam a V-ben

o Jobb R-tengelyallas

e Az ID V,,-ben>30ms

o Inkomplett jobbszar-blokk

Specialis jelek:

o Qy *+ S;: acut jobb kamrai terhelés (pulmonalis embolisatio)

o Jobb deviatio mellett V, 3-ban mély S-hullim (emphysema, cor pulmonale)

o Hirtelen kialakuld RsR acut jobb kamrai nyomasterhelés jele (acut cor pulmonale)

Igen gyakran észleliink kiilonb6z0 ritmuszavarokat: pitvarfibrillatiot, supra-
ventricularis tachycardidt, multifocalis atrialis tachycardiat, supraventricularis és ventricularis
extrasystolékat.

Echocardiographias vizsgalat soran acut cor pulmonale esetében a jobb kamra
erdsen dilatélt, fala vékony, hypokinetikus.

Cor pulmonale chronicumban tipusosan kifejezett jobb kamra hypertrophia
figyelheté meg, majd a betegség elérehaladtidval a hypertrophidhoz dilatatio tarsul. Doppler-
echo vizsgalattal mérhetd a tricuspidalis regurgitatio sebessége, és ebbdl a pulmonalis systoles
nyomas a Bernoulli-formula és a becsiilt jobb pitvari nyomas alapjan kalkulalhato.
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Vérgéz vizsgalattal egyes vagy kettes tipusu 1égzési elégtelenség lehet jellemzo.

3.5.2.5. Terapia

A Kkezelés két f6 Osszetevobdl adodik, ezek az alapbetegség és a Kialakult cor
pulmonale kezelése.

Sajnos az alapbetegség gyakran mar elég stilyos formaban jelentkezik.

Legfontosabb a jobb kamrai terhelés csokkentése, természetesen az alapbetegség
helyes kezelése a jobb kamrai terhelést csokkenti.

A kontrolldlt oxigénpdtlas igen fontos része a cor pulmonale kezelésének. A beteg
korhazbol vald tavozasa utan otthoni kortiilmények kozott is adhatunk oxigént.

A decompenzalt cor pulmonale kezelésében diuretikumokat, féleg aldoszteron-
antagonistakat alkalmazunk. Meghatarozzuk a vér elektrolitjait, a Se-Na ¢és K szintjét, ezek
birtokaban egy komplex vizhajto terapiat allitunk be.

Vannak kalium-kimélé diuretikumok — ilyenek az aldoszteron-antagonistak - illetve a
szervezetbdl kaliumvesztést el6idézd diuretikumok.

A kaliumhidny fokozhatja a ritmuszavar kialakuldsat, mivel a hypoxias szivizomzat
amugy is hajlamos a ritmuszavarra, igy rendszeresen ellendrizziik, és szilikség esetén pdtoljuk
a kaliumot. A vasodilatator kezelés nem valtotta be a reményt a cor pulmonale kezelésében,
nem javitja hosszl tdvon a tlineteket, a mortalitdst nem csdkkenti, és jelentds mellékhatasai
vannak. Vizsgalatok ugyan azt igazoltdk, hogy acut tesztek soran a szekunder pulmonalis
hypertoniaban az értagitok jo hatdsuak, de a kronikus kezelésben nem valtak be. Ennek
ellenére empirikusan sok esetben alkalmazunk nitratokat.

Szivglikozidok adéasa is vitatott a cor pulmonale kezelésében, természetesen adhatunk
— ha sziikséges — (egyideji bal szivfeél elégtelenség is fennall), de tudnunk kell, hogy a
hypoxia miatt a ritmuszavar veszélye nagy.

A sympathomimetikumok adasa — amelyeket a léguti obstrukcido soran alkalmazunk —
kedvezden befolyasolja a kisvérkori keringést. Gatat szabhat alkalmazasuknak a tachycardia,
amely valamilyen mértékben szinte mindig észlelhetd, és leggyakoribb oka a
hypoxaemia, tehat vdlaszreakciorol van szd, melynek helyes kezelése az oxigén és nem a
rhythmusszabalyzok adasa.

Az arrhythmidk kezelésekor is figyelembe kell venni, hogy az arrhythmias hypoxia, acidosis,
cardialis decompensatio vagy farmakoldgiai mellékhatas kdvetkeztében 1épnek fel, igy tehat
nem az antiarrhythmias szerek adandok, hanem a 1égzési- és/vagy keringési elégtelenséget
sziintessilk meg, a béta-mimetikumok és theophyllin készitmények megfeleld dozirozésa,
valamint az elektrolit haztartas rendezése a cél.

Az extrém tachycardidt — ha mindemellett muszaj — inkabb Ca-antagonistaval

(verapamil) probaljuk uralni.

3.6. A tiid6 daganatai

3.6.1. Benignus tiidétumorok
Dr. Fodor Andrea

A primer tid6étumorok 2-5 %-a joindulati tumor, a tobbi malignus folyamat. Az
Osszes soliter pulmonalis nodulus kevesebb, mint 15%-a benignoma. A benignus tumorok
csoportja igen heterogén.

A pontos incidencia nem ismert, mivel ezek a tumorok asymptomatikusak, gyakran
sectio soran keriilnek felfedezésre. Az eddig Osszegylilt adatok alapjan feltehetéen férfiakban
gyakrabban fordulnak el6. Etiologidjuk, patogenézisilkk nagyobbrészt ismeretlen.
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Nevezéktanuk, beosztasuk a szoveti tulajdonsagaik, eredetiik (epithelialis, mesodermalis,
ismeretlen, egyéb) alapjan torténik, megnevezve a lokalizaciojukat (pl. endobronchialis,
parenchymalis) és multiplicitasukat (soliter, multiplex). Lokalis invazié nélkiili autonom
proliferacio jellemzi &ket. Altalanos jellemzéjiik, hogy érett, jol differencialt sejtekbdl allnak.
Leggyakrabban adenomakkal ¢s hamartomakkal talalkozhatunk.

A joéindulatt tiidétumorok 4altalaban nem jelentenek komolyabb egészségiigyi
problémat, tobbnyire tliinetmentesek. Centralis elhelyezkedés esetén horgdobstrukcid révén
okozhatnak komplikaciokat; kohogést, pneumoniat, atelectasiat és haemoptysist. A klinikai
tiinetek mellett a rontgendiagnosztika hivhatja fel a figyelmiinket a joindulati daganat
jelenlétére. Kivizsgalasuk soran ugyanugy sziikséges a bronchoscopia, mellkasi CT esetleg
PET CT elvégzése is. Differencidldiagnosztikailag leginkabb a malignus elvaltozasoktol, a
tido-tuberculdmatol, = metastaticus  elvaltozasoktol,  centralis  elvaltozas  esetén
bronchopneumoniatol kell elkiiloniteniink dket.

A joindulatd tiidédaganatok esetén fenndll a malignizalodas veszélye, ezért,
amennyiben nincs miitéti kontraindikacid, javasolt a miitéti eltavolitas, szovettani feldolgozas.
Az eltavolitasuk soran elég segmentrezekcio vagy atipusos rezekcio elvégzése, tobbnyire nem
sziikséges egy egész lebeny eltavolitasa, valamint a regionalis nyirokcsomok eltavolitasa sem.
Utokezelést tobbnyire nem igényelnek, de rendszeres kontroll sziikséges a recidiva veszélye
miatt.

3.6.2. Malignus tiidétumorok
Dr. Fodor Andrea

3.6.2.1. Epidemiolégia, etiolégia

A tiid6 rosszindulati daganata a leginkabb elkeriilhetd, megeldzheté tumorok kozé
tartozik, ennek ellenére a leggyakoribb tumoros megbetegedés, és a legrosszabb prognozis is
tarsul hozza. A vildgon 2007-ben tobb mint 12 millié 0j daganatos beteget fedeztek fel, a
daganatos halalozas pedig 7,6 millié ugyanebben az évben. Az 0j tiidétumoros esetek szdma
vilagszerte 1,5 millio, ami az Osszes rakos eset 12%-a. A rdkos haldlozast a tiidérdk okozta
haldlozas vezeti 1.351.000 esettel (ebbdl 975 ezer férfi). A férfiak tiidérakos halalozasa
tekintetében Magyarorszag vilagelsd. Figyelemre méltod, hogy az incidencia és mortalitasi
adatok igen kozeli értékek, mely azt a benyomast kelti, hogy amennyi beteget felfedeziink,
kozel annyit el is veszitlink, és bar ezt arnyaltabban kell értelmezni, nem 4ll tavol a
valosagtol. Az egy éves tulélés 1975-ben 35%, 2006-ban 42%; azaz szerények az elért
eredmények az elmult évtizedekben. Az 6téves tulélés minden stadiumot tekintve az USA-ban
15%, Eurdpaban és hazdnkban is 10% kortili érték.

3.21. dbra: Tiidordk haldlozas az utobbi évtizedekben négy orszagban (WHO haldlozasi
adatbazis)
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Magyarorszagon évente tobb mint 66 ezer Uj rakos beteget fedeznek fel, koziiliik par
szaz a 19 ¢év alatti, €s tobb kozottiik a férfi (szazezer férfira 381, mig ugyanennyi nére 268
rakos megbetegedés jut). A legtobben (10 500-an) a 1égcsd, a horgdk vagy a tiidé valamilyen
rosszindulati daganataban betegedtek meg 2006-ban. Az 0 eml6rakosok szama 7600, a
prosztatardkosoké 3800, a rosszindulata vastagbél-daganatosoké pedig 5200 volt. A halalozasi
statisztikak, betegforgalmi adatok azoknak a betegségeknek a talstlyat mutatjak hazankban is,
melyeknek a kialakulasa valamilyen 0Osszefliggésben all az ¢életmoddal. Ezeknek a
betegségeknek a kialakulasdban 50-75%-ban van szerepe az ¢életmodnak (dohanyzas,
taplalkozas, testmozgas hidnya) és 15-30%-ban az 6rokletes hajlamnak, ami azonban helyes
¢letvitel esetén nem feltétleniil nyilvanul meg (3.22. dbra).

3.22. abra: Az egészségi dllapotot meghatarozo tényezok (KSH)

geszségiigyi
ellitérendszer
11%

Kdornyezeti Eletmod
hatasok 43%

19%

Talan érdemes megemliteni, hogy az 1900-as évek elejéig a vildgon kozel 100
tiidorakos esetet jegyeztek fel, Adler 1912-ig 374 esetet talalt. Igen ritka betegségnek
szamitott a tlidérak! Németorszagban 100 év boncolasi adatait attekintve 1852-ben 0,3% volt
a tiidorakos esetek szama, 1952-ben 5,66% volt a tiidorak gyakorisaga a boncolasi adatok
alapjan.

Az epidemiologidban ujdonsagként emlithetd az elmult évtizedekben tett néhany
észrevétel a nok és a tiidorak tekintetében. Az USA-ban a cigaretta fogyasztas emelkedésével
parhuzamosan emelkedett a tiidérak mortalitds 600%-kal 1990 és 1997 kozott. A tiidérak
okozta mortalitas a nék korében 1985-ben a 6-ik helyen volt, 1995-ben mar a 3-ik. 2000-ben
vilagszerte a tlidérakban szenvedd férfiak 85%-a és a nék 47%-a dohényos, mig Eurdpaban
ugyanez az arany 85 és 70%. Tobb tanulmany utalt arra, hogy a nék sokkal érzékenyebbek a
dohédnyzas okozta karcinogén hatasokra, a DNS repair kisebb kapacitasii naluk, nagyobb a
CYPIA1 gén expressioja (a policiklikus aromas szénhidrogének lebontasanak elsé fazisaban
Jjatszanak szerepet, ezaltal segitve a carcinogenezist). Az dsztrogén direkt karcinogén szerepe
is megemlitendd, tovabba gyakrabban Ilehet ndk adenokarcindméiban o ¢és B
Osztrogénreceptort kimutatni.

A tiidérak egyik legnagyobb és legismertebb oki tényezéje minden szoveti tipusnal a
dohanyzas, elsdsorban a cigarettafogyasztas. A cigaretta és a tiidérak kozotti kapcesolatrél az
1940-es években irtak el6szor s 1965-ben az USA-ban mar beindultak a dohanyzasellenes
kampéanyok. Az ezredfordulé utan Eurdpéaban a férfiak 30-40, a nék 15-30%-a dohdnyzik. A
legnagyobb fogyasztdé Kina: minden elszivott 3 cigarettabol egyet egy kinai férfi sziv el; a
férfiak 67 és a ndk 4 %-a cigarettazik Kindban. Tovabbi megdobbentd adatok, hogy 5
halalesetbdl 1-et a cigaretta okoz, és a dohanyosok felét a dohdnyzasi szokasuk 6li meg.
Mintegy 80-100.000 gyermek kezd dohédnyozni naponta a vilagon, feliikk az Azsiai régioban.

A statisztikai felmérések adatai szerint a magyar felndttek harmada rendszeresen
dohédnyzik, ez az unids orszdgok koziil az 6todik legmagasabb arany. Kiilonosen sok a
dohanyos a fiatal korosztalyban (15-24 €v), az unioban a fiatal férfiak koziil csak az észtek, a
nék koziil pedig az osztrakok és a britek fiistdlnek tobben, mint magyar tarsaik. A
népességszamhoz viszonyitva legtobb 1) 1égcso- €s tiidorakost nalunk deritik fel az unidban,
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¢s a kronikus tiildobetegségek (COPD, asztma) miatti haldlozasban is masodik helyen allunk
Dénia utdn. Csak a balti allamok, Romania ¢és Bulgaria kérhazaiban kezelnek, majd
bocsatanak el tobb tiidobeteget, mint nalunk.

A tiidorakos betegek 85-90%-a dohanyzik vagy dohanyzott valaha. A betegség
kockédzata a dohdnyzas mennyiségével, id6tartaméaval és a minél korabbi életévben vald
kezdéssel aranyos. A rendszeresen dohanyzok korében 15 —szor gyakrabban fordul eld a
betegség a nem dohanyzokhoz képest. A dohanyfiist tobb, mint 4000 kémiai anyagot
tartalmaz, ezek koziil tobb mint 60 karcinogén. Tovabba a cigaretta felelos egyéb
lokalizacioji malignitasok kialakulasaért is, mint a garat-, gége-, szajliregi-, nyelécso-,
gyomor-, pancreas-, ¢és hugyholyagrak. Rdadasul a dohanyzas felfiiggesztése utan nem sziinik
meg egybdl a kockazat. Egy brit tanulmany szerint, a dohanyzas abbahagyésa utan 15 évvel
még mindig 2x a tiidorak kockazata a nemdohanyzokéhoz képest. Az USA-ban évi 3000
esetet feltételeznek, mely passziv dohanyzas miatt alakulhatott ki.

A passziv dohanyzas is kockazati tényez6. Tobb tanulmany szerint 1,5-2X annak a
nének a tiidorak kockazata, aki évtizedekig dohanyos férje mellett €l.

A radon (az uranium, ill. a radium bomlasterméke) expozicio is felelds a tiidorakos
esetek egy részéért. USA-ban az 6sszes malignus tiidédaganat 10%-anal feltételezik a radon
szerepét.

A motorok, autok flistje, gyarak szennyezOanyag kibocsatasai soran is kimutathatd
karcinogén anyag, nehéz pontosan megmondani, mennyi lehet az altaluk okozott esetek
szama, feltételezések szerint az 0sszes tiidorak mintegy 1,2%-aért lehetnek feleldsek.

Az azbeszt és a tlidorak kapcsolata jol ismert, bar az expositio utan 15-20 évig ennek
jele sincs. A természetben el6forduld rostos jellegli szilikatok a talaj ubiquiter alkotdi, de
azbesztet hasznalnak a gydrakban tlizallé tulajdonsidgi elemek eldallitdshoz. Kiilonb6zd
tipusi azbesztrostok vannak, ezek rakkelté tulajdonsaga is eltér6. A dohanyzo ¢és azbeszt
expozicionak kitett embernél a tiidérak kockéazata 50x.

Taplalkozasi faktoroknak is szerepe lehet a tiidorak kialakuldsadban, bar nem ez a {6
meghatarozo kiilsé tényezdje a tlidéraknak jelenlegi tudasunk szerint. Az biztos, hogy a parolt
vagy nyers z0ldség-gyliimolcs protektiv hatasii nemcsak a malignus tiidddaganat, de egyéb
malignitas, ill. nem malignoma betegségek esetén is. Kordbban a beta-karoténnek
tulajdonitottak véddszerepének, azonban a kutatasok azt bizonyitottak, hogy azokban az erds
dohédnyosokban, akiknél beta-karotént is alkalmaztak, megnétt a tiidérak incidencidja.

Az Oroklott érzékenységrdl jelenleg elmondhatd, hogy a nem dohanyzo, de pozitiv
csaladi anamnézisi embereknél kb. 2x a kockézati tényezd. Nincsenek meg még az un.
Htudorak gének”. Sok izolalt genetikai kéarosodas egyiittesen vezethet tiidérdkhoz, de
nincsenek még egységesen az azonositott ,tiidérdk utak” a molekuldris biologiai
torténésekben.

Szdmos tanulmany igazolja (nem dohanyz6 egyéneket vizsgalva, ill. ha sziikséges a
dohanyzas tényét is belekalkulalva), hogy a kronikus obstruktiv tiidobetegség (COPD) szintén
kockazati tényezd a tiidorak tekintetében, a 1éguti obstrukcionak tulajdonitanak szerepet, de
hogy ez hogyan fejti ki rakkeltd hatasat, ezt ma még nem tudjuk.

Végiil, de nem utols6 sorban a tiidégiimokort még meg kell emlitsiik, mint a tiidérakra
hajlamositd tényezdt, de ez mondhatod el a chronicus penumonidkra is. A tbc vagy a chr.
pneumonia okozta hegek a tiidében ez évek-évtizedek elteltével tiidorakka fejlodhetnek, ezért
sokkal szorosabb obszervacidt igényelnek, rendszeres félévenkénti kdvetést.

3.6.2.2. Pathogenezis, patologia

Jelenlegi felfogasunk szerint a tiidérak egy tobblépcsds, karcinogenezis indukalta
genetikai karosodas a sejtekben, mely végigvezeti a sejtet a daganatkeletkezés iniciacio,
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promocid és propagacid allomasain. Az életkorral jard incidencia ndvekedés és a
dohanyosokban észlelt horgéfal rendellenességek a dysplasiatél az in situ karcindbmaig a
tobblépcsos folyamat tényét igazoljak. A tiidorakok génexpresszids profilja igen valtozatos, és
szamos gén tul- vagy alulmiikddése lathato, mely nem kovetkezetesen jelenik meg.

Korai stddiumti daganatokban szdmos genetikai €s molekularis valtozas torténik,
koztik a p53 tumor szuppresszor gén ¢és K-ras protoonkogén mutacidja, a pl6é tumor
szuppresszor gén hypermethylacioja és LOH (loss of heterozygosity).

Mind a kissejtes, mind a nem Kkissejtes tiidoddaganatoknal egyarant kimutathatok
bizonyos kromoszoma abnormalitasok. K-ras mutacio az adenokarcinomak 30%-ban van
jelen, azonban ritka mas tipusokban. A p53 tumorszuppresszor gén mutacioja 50%-ban fordul
el6 NSCLC-ben és 70%-ban SCLC-ben.

Napjainkban a legnagyobb jelentdsége terapias szempontbol a tiidorak kezelésében az
faktorok rendszerint specifikus receptoraikat aktivalva befolyasolhatjak a sejt miikodését. A
nem kissejtes tlidorak esetén fontos szabalyoz6é az EGF (epidermal growth factor, azaz
epidermalis novekedési faktor) ill. ennek tirozinkinaz aktivitassal rendelkez6 transzmembran
receptora az EGFR. Az EGFR (Epidermal Growth Factor Receptor, azaz Epidermalis
Novekedési Faktor Receptor) receptor aktivacidjanak hatdsdra a sejtszaporodds fokozott,
gatolt a sejthalal, fokozodik az érképzodés, mely segiti a daganat novekedését. Igy lehet az
EGFR receptor tumorprogresszio kulcsszerepldje. Azonban az aktivalt EGFR receptor reagal
a szabalyozasra, ezért lehet a daganatellenes terapia kivalo célpontja. Az EGFR-t expresszalod
tumorok progresszidja gatolhatd a tumorsejten levd EGFR gatlasaval, azaz az EGFR receptor
tirozinkinaz funkcidjanak gatlasaval. Az alkalmazott gydgyszerek az un. EGFR tirozinkinaz
gatlok.

A hisztopatologiai csoportositds a WHO osztalyozasi kritériumai szerint torténik.
Alapvetden két csoportra osztjuk a tiidé malignus daganatait a szovettani megjelenés, klinikai
viselkedés, kezelési stratégia és progndzis szerint: kissejtes tiidorak (SCLC — Small Cell Lung
Cancer) ¢és az Osszes tobbi, azaz a nem kissejtes tiidékarcinomak (NSCLC — Non Small Cell
Lung Cancer) Utobbi legfontosabb altipusai az adenocarcinoma, a laphamrak és a nagysejtes
tiiddrak.

A kiilonboz6 szoveti tipusok szazalékos eléforduldsa valtozott az évek soran a két
nemben. A multszdzad masodik felében, a 80-as évek végéig a laphamsejtes karcindma volt a
leggyakoribb tipus, és foleg ezt a szoveti tipust lehetett a dohanyzassal Gsszefiiggésbe hozni.
A késobbiekben az adenokarcinomak aranya ndvekedd tendencidt mutatott, kiilondsen a
dohanyzo ndk korében, az 1990-es években pedig mar a legnagyobb aranyban el6fordulod
tipussa valt. Jelenleg az adenokarcindmak ardnya kb. 40%, a laphdmkarcindémaké 25%, a
kissejtes tiidétumoroké kb. 15% ¢€s a nagysejtes karcinoméaé 10%. Az ismeretlen eredetli kb.
10-15%. Ide tartoznak azok, akiknél csak boncasztalon deriilt ki a diagndzis, valamint azok is,
akiknél radiologiailag ismert volt a tiidétumor, csak a tipusa nem, mert vagy tul idés volt,
vagy sulyos kisérdbetegségei voltak ahhoz, hogy invaziv vizsgalatokat végezziink a tumor
igazolasa végett, vagy nem egyeztek bele a betegek a vizsgalatokba.

A 2011-ben Magyarorszagon patoldgiailag igazolt j rosszindulati tiidéddaganatok
sejttipusarol a Koranyi Bulletinben megjelent 6sszesités. (3.23. dbra). Lathatjuk, hogy a
nemzetk6zi adatoknak megfeleléen a kissejtes tiidorak (SCLC) aranya 15 %, a nem kissejtes
tiildécarcinomak (NSCLC) vezetd szdvettani tipusa az adenocarcinoma.
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3.23. abra Az ujonnan felfedezett, rosszindulatu tiidédaganatok sejttipusainak megoszlasa
Magyarorszdagon 2011-ben

2017 Wececc
1%

roor

3.26. tablazat: A WHO 2004-es tiidorak hisztopatoldgiai csoportositdsa (cc. = karcinoma)

Laphamsejtes cc.
papillaris forma
vilagossejtes
kissejtes
basaloid

Kissejtes cc.
kombinalt kissejtes forma

Adenocc.

kevert forma

acinaris

papillaris

bronchioloalveolaris
mucinozus
non-mucinozus
kevert

mucintermeld szolid forma

fetalis adenocc.

mucinozus (kolloid) cc.

mucunozus cystadenocc.

pecsétgyiiri sejtes

vilagossejtes

Nagysejtes cc.
nagysejtes neuroendokrin cc.
basaloid cc.
lymphoepitheliomaszerti cc.
vilagossejtes cc.
nagysejtes rhabdoid fenotipus

Adenosgquamosus cc.

Sarcomatoid cc.
pleomorph cc.
orsdsejtes cc.
oriassejtes cc.
carcinosarcoma
pulmonalis blastoma

Carcinoid
tipusos
atipusos

Nyalmirigy tipusu cc.
mucoepidermoid cc.
adenoid cysticus cc.
epithelialis-myoepithelialis cc.
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3.24. abra: Bronchioloalveolaris karcinoma CT és szovettani képe

Az adenokarcinomak 70%-ban periférids nodulusok, vagy periférias parenchymas
arnyékként jelennek meg. Az egyik altipus, a bronchioloalveolaris (BAC) karcindéma gyakran
tiidogyulladast utanzo parenchymas arnyékként jelenik meg, mely nem reagal az
antibiotikumos kezelésre (3.24. és 3.25. dbra). A laphamsejtes tipusok gyakran centralis
elhelyezkedéstiek, lassabban progredialnak, 1éguti obstrukciot, atelectasiat okoznak (3.26.
dbra). A kissejtes karcindma gyakran metasztazisai (kiilondsen gyakori az attét a koponti
idegrendszerben, a majban és a csontokban) vagy paraneoplasztikus tiinetei révén hivja fel
magara a figyelmet. Sokszor a neurologus vagy idegsebész érintésével érkezik a
tiidogyogyaszhoz a mar agyi attétek miatt neurologiai tiinetekben szenvedd beteg. Jobb
esetben a szoliter elvaltozast az idegsebész eltavolitotta, de gyakran multiplex folyamatrol van
sz0, ahol csak a teljes agyi besugarzas segithet (Whole Brain Radiation Therapy). Tovabbi
jellegzetessége a kissejtes karcindmanak a centralis elhelyezkedés, igy sokszor észre sem
venni a rutin AP/PA mellkasi rontgenfelvételen. Gyakran jelentkezik haemoptoeval, vena
cava superior szindroma tiineteivel. A nagysejtes karcindma igen rossz progndzisu
neuroendokrin tumor, gyakori periferias megjelenéssel.

3.25. abra: Periferias adenokarcinoma 3.26. abra: Centralis laphamkarcinoma

3.6.2.3. Klinikai tiinetek

A tludorak tiinettana igen valtozatos. A teljesen tlinetmentes esetektdl a kiterjedt,
legvaltozatosabb tlinetekkel rendelkezd esetekig terjed. Leggyakrabban periférias tumorok
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maradnak tiinetmentesek, mig el nem érik a pleurat. De sajnos az sem ritka, hogy a
paciensnek mar agyi-, csont- és majattétei is vannak, de még nincsenek tiinetei. A tiidorakos
betegek kb. 25%-a tiinet- és panaszmentes. Ok valamilyen egyéb rutin vizsgalat soran
(alkalmassagi, hazankban tiidoszlrés, egyéb okbdl orvoshoz keriilt és rutinszeriien elvégzett
mellkas felvételen) diagnosztizalt betegek.

Lokalis tiinetek

A lokalis tiinetek — melyek a tumor direkt helyi hatasaibdl erednek — a kohogés, a
haemoptysis ¢és a mellkasi fajdalom.

A kohogés 50-70%-ban van jelen, gyakran a nagy légutak érintettsége okozza
(kissejtes és laphamkarcindmaban gyakoribb). Ekkor féleg improduktiv kohogés jellemz6. A
lassan novekvd tumorok bronchiectasiat okozva bdséges kopetiiritéssel jardo kohogeést
okozhatnak. A BAC esetén is els6sorban a boséges kopetiiritéssel jaré kohogés jellemzo.

A haemoptysis a tiidorakos betegek 25-50%-aban van jelen. Koziiliik mintegy 2,5-9%-
uknak eltérés nélkiili a mellkasi felvétele. A  haemoptysis esetén kotelezd
bronchofiberoscopos vizsgélattal keriil szemiink elé a bronchogén tumor, mely a véres kopet
forrdsa. Gyakrabban maga az intrabronchialis tumor vérzik, ritkdbban és sulyosabb esetben
egy nagyobb eret ért el a tumor, azt erodalta. Massziv haemoptoe lethalis kimenetelii a
vérvesztés vagy aspiracio ¢és fulladds kovetkeztében. Kisebb vércsikos kopet gyakran nem
1éguti eredetli, sokszor egy stlyos garat gyulladas vagy inyvérzés kdvetkezménye, idonként
massziv bronchitis esetén is eléfordulhat. Haemoptoe esetén a gastrointestinalis rendszer
vizsgalata sziikségessé valhat, az alvadési szisztéma vizsgdlata pedig (thrombocyta szam,
INR, APTI) kotelezo.

A mellkasi fajdalom a betegek “4-énél fordul eld. Igen valtozatos jellegli lehet: tompa,
sajgo, allando fajdalmat okoz a mediastinalis ill. a mellkasfali pleura érintettsége. Pancoast
tumoroknal (a tiidécsucsban elhelyezkedd daganat, mely a plexus brachialist, localis ereket
nyomva okoz vall- és karfajdalmat, felsd végtagi keringészavart ¢és a jellegzetes Horner-
tridszt: ptosis, myosis, enophthalmus) jellemz6é lehet a vall fajdalma. Hypercoagulacios
allapot miatt kialakult tiidéembolia is okozhat lokélis fijdalmat. Onmagaban a fajdalom nem
az irresecabilitas jele (T3 nyirokcsomoérintettség nélkiil, 1lasd staging!).

A tiidétumoros betegek 25%-andl jelentkezik nehézlégzés. A fulladas hatterében lehet
intrabronchialis tumor (nagy fohorgében 1év0, azt nem teljesen lezard tumor esetén sipolas-
bugés hallhaté a mellkas f616tt). Trachedban 1il6 tumor legtobbszor stridort okoz, de arra is
volt mar példa, hogy fizikalis vizsgélat soran asztmara jellemzd sipolas-bugas hallatszodott. A
bronchoscopos vizsgalat deritett fényt a trachaban 1évé malignus tumorra. Fulladassal jarhat
jelentds mennyiségli melliiregi folyadékgyiilem. Lymphangitis carcinomatosa esetén a tiido
nyirokerei vastagodnak meg a tumoros propagacio folytan, igen nehezen uralhatd fulladast
okozva ezzel. De dyspnoeval jar a pericardialis folyadék is (igen gyakran bal oldali
adenokarcinomakban latjuk). A tumoros infiltratio miatt pneumothorax alakulhat ki, mely
szintén fulladast okoz.
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3.27. abra: Bal oldali Pancoast tumor MR 3.28. abra: Multiplex csontattét teljes test
képe csigolya és borda destrukcioval csontscan felvételen

Altalanos tiinetek

Gyakran altalanos gyengeséggel, faradékonysaggal, fogyassal, tartés héemelkedéssel
jelentkezik a tlidétumoros beteg az orvosnal. A cachexia gordg eredetli szd: kakos hexis,
jelentése: rossz allapot”. Ez egy multifaktoridlis szindroma, melyet progressziv sulyvesztés, a
zsirszovet és a vazizmok deplécidja jellemez. Altalaban a betegség el6tti testsuly 5%-anak
elvesztésekor beszéliink cachexiardl. Amennyiben a teststily 10%-t6l tobb a sulyvesztés, 1500
kcal-t6l kevesebb a napi energia bevitel, és szisztémas gyulladas jelei (C-reaktiv
protein>10mg/1) lathaték, az mar rossz progndzis jele. A malnutritio tovabba noveli az
infekciok veszélyét, a daganatellenes kezelés toxicitasat is. Ha anorexia tarsul a cachexiahoz,
azt cachexia-anorexia szindromanak hivjuk. A betegek 15-20%-os sulyvesztésen mennek at,
kialakulasdhoz a tumor okozta kozvetlen (csokkent ételbevitel nyelészavar, egyéb
gastrointestinalis akaddlyok miatt) és kozvetett okok (inhibitor hatasti bioldgiailag aktiv
anyagok termelésével, melyek a periférias receptorokon vagy a hypothalamuson hatnak)
vezetnek.

Metasztazis okozta tlinetek — tavoli tlinetek

A tiidérak leggyakoribb metasztatikus helyei az agy, maj, mellékvese, csont, de ritkan
egyéb lokalizaciok is eléfordulhatnak (emld, subcutis, izmok stb.). A centralis elhelyezkedésii
tumor involvalhatja a bal oldali recurrens ideget, igy rekedtséget okoz. A phrenicus ideg
érintettsége csuklast, rekeszbénulast okozhat. A majattét kissejtes tipus esetén 60%-ban,
laphamsejtes tipus esetén 30%-ban fordul eld. Eleinte csak laborban kimutathaté majenzim-
emelkedést, késébbiekben icterus és a majtok fesziilés miatt hasi fajdalmat okozhat.

Egy tanulmany soran 330 operabilis NSCLC-s betegnél hasi CT vizsgalatot végeztek,
25%-uknal lagyrészmasszat észleltek az egyik oldali mellékvesében, ezen eseteknek viszont
csak 25%-ban igazolodott malignitas az elvaltozas hatterében. Boncoldsi anyagban a
tiidorakosok 25-40%-anal talaltak mellékvese attétet. Ez az elvaltozas ritkdn okoz panaszt,
lumbalis fajdalmat, dyscomfort érzést néha.

Csontérintettség gyakori kissejtes tipusokban. Eléfordul, hogy csonttoréssel kezdddik
a betegség. Igen erds, csillapithatatlan csontfijdalom, laborban hypercalcaemia (ennek
tiineteivel, faradtsiggal), magasabb alkalikus foszfatdz jellemzi az attétet. Altaldban
hagyomanyos rontgenfelvétel soran lathatok a felritkult vagy hagymalevélszertien felfivodott,
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metasztatikusan atépiilt régiok. A leggyakoribb az osteolyticus megjelenés, az osteoblasticus
ritka. Negativ rontgen esetén csontscan, PET vagy a legérzékenyebb MR vizsgalat igazolhatja
a csont metasztazist.

Gyakori az agyi attétek jelenléte malignus tiidotumorban. Ez lehet solitaer vagy
multiplex. Eléfordulhat tiinetmentesen vagy a legkiilonb6zobb tiinetek kisérhetik (fejfajas,
lataszavar, viselkedészavar, paresztézidk, kiilonbozé kiterjedésti bénulasok). Agyi tiinetek
esetén, ha a kontrasztanyagos CT nem mutat eltérést, MR vizsgalat végzése sziikséges. A
soliter elvaltozasok esetén gamma sugarsebészeti vagy idegsebészeti beavatkozas végezheto,
ha ezek nem jonek szoba FBRT (Focal Brain Radiation Therapy) vagy WBRT (Whole Brain
Radiation Therapy).

3.29. dabra: Tiido adenokarcinoma agyi metasztazisai CT felvételen

Vena cava superior szindroéma esetén a primer tumormassza vagy a megnagyobbodott
metasztatikus nyirokcsomok komprimaljdk a vena cava superiort, ezzel a nyak és fej
duzzanatat, tagult nyaki vénakat, a mellkason kitagult felszines vénds haldzatot okozva. A
keringés meglassuldasa miatt thrombosisra hajlamosit. Fulladassal, kohogéssel jar. Siirgdsségi
allapot, azonnali intézeti elhelyezést igényel. Vagy egy, a vena cava superiorba helyezett stent
behelyezésével lehet megoldani vagy azonnali mediastinalis irradiatiot kell inditani, ez
altalaban néhany nap alatt megsziinteti a siirgdsségi allapotot. Dehidréacids terapia (steroid,
diuretikum), LMWH kezelés elinditasa is sziikséges.

Pleuralis érintettség mintegy 10%-ban fordul el6. Amennyiben a pleuralis folyadék
cytologiabol malignus sejtek mutathatok ki, az Mla - stadiumnak felel meg, irresecabilisnak
tekinthet6. A folyadék kohogést, mellkasi fajdalmat, fulladast okozhat.

Szamos tlinet €s panasz jelentkezhet még tiidétumorban szenvedd betegnél, a daganat
kiterjedése €és metasztazisai folytdn. Tobbek kozott also végtagi oedemak, nyelészavar,
dobverdujjak (hypoxiaban is kialakulhat, de normoxias betegnél is a tumor termelte
biologiailag aktiv anyagok miatt; a distalis ujjpercek kotdszovete megvastagodik,
kiszélesedik). A hypertrophids pulmonalis osteoarthropathia ritka, paraneoplasids jelenség, a
tumorhoz kothetd humoralis hatdsok miatt proliferativ periostitis alakul ki, mely fajdalmat
okoz mindkét oldali térd-, konyok-, csuklo- és bokaiziiletben. Svéd és ausztral kutatasok soran
a dermatomyositis-polymyositises esetek 15-25%-ban talalnak malignitast, igy ez a
tiinetcsoport is megemlithetd itt. Gyakran olyan egyébként jellegtelen bdrjelenséggel
kezdédik a tumoros betegség, mely addig még nem fordult elé a betegnél (allergoderma,
pruritus, stb.). Paraneoplasidnak hivjuk a tumor altal okozott, de nem a direkt terjedés vagy
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metasztazis okozta panaszokat. Gyakran a tumor termelte bioldgiailag aktiv vegyiiletek
okozzak.

Megemlitendé a SIADH (Syndrome of Inappropriate Adiuretic Hormon), azaz a nem
megfelel6 ADH (= vasopressin) szekrécios szindroma. Az ADH az eliilsé hypothalamusban
termelddik, és a vese gylijtdcsatornacskaira hatva fokozza a viz visszaszivast, és koncentralja
a vizeletet. A szindréma stlyossaga a hyponatremia fokaval aranyos. A tiinetei: émelygés,
hanyas, anorexia. Ha hirtelen alakul ki a hyponatremia, akkor agyi oedemat, comat, halalt
okozhat. Ectopids corticotrop vagy corticotrop-releasing hormontermelés miatt alakul ki a
Cushing szindroma, azonban a gyakran SCLC-t kisérd szindroma igen gyorsan alakul ki, igy
nem a klasszikus tlinetek jelennek meg, hanem az oedema, hypertensio, izomgyengeség.

3.27. tablazat: Paraneoplasias szindromdak

Erintett szervrendszer Paraneoplasticus szindréma
Vazizom-csontrenszer Hypertrophiés osteoarthropathia
Polymyositis
Osteomalacia
Myopathia
Bér Dobverdujj

Dermatomyositis
Acanthosis nigricans
Pruritus

Erythema multiforme
Hyperpigmentatio
Urticaria
Scleroderma

Endokrin Cushing szindroma

SIADH (Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion)
Hypercalcemia

Carcinoid szindroma

Hyperglycaemia/hypoglycaemia

Gynecomastia

Galactorrhea

Novekedési hormon tultermelés

Calcitonin szekrécid

Thyroid-stimulalé hormon

Idegrendszer Lambert-Eaton szindroma
Peripherias neuropathia
Encephalopathia
Myelopathia

Cerebellaris degeneracio
Psychosis

Dementia

Errendszer/hematologia | Thrombophlebitis

Artérias thrombosis

Nem bakterialis thromboticus endocarditis
Thrombocytosis
Polycythemia

Hemolytikus anaemia
Vorosvértest aplasia
Dysproteinemia

Leukemoid reakcid
Eosinophilia
Thrombocytopenias purpura
Hypercoagulabilis allapot

Egyéb Cachexia
Hyperuricaemia
Nephrosis szindroma
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3.30. abra: Periférias tiidodaganat CT és PET-CT képe  3.31. dbra: Jobb centralis
tiidotumor PET és PET-CT képe
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A
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3.6.2.4. Diagndzis, staging

A tiiddrak diagndzisa cytologiai-szovettani. Bar mar a tlinetekbdl és a radioldgiai vagy
endoscopos képbdl nagy valdszinliséggel megallapithatd, hogy malignus tumoros folyamatrol
van sz0, a cél a cytologiai-szovettani diagnozis. Ez az egyik alapja a tovabbi kezelési
stratégianak. A daganat bioldgiai viselkedését foleg a stddiuma (TNM), szdvettani tipusa és a
beteg altaldnos allapota hatarozza meg.

Elso 1épésben részletes anamnesis felvétel (munkahelyi: radon, azbeszt expozicid,
lakokdrnyezeti: passziv dohdnyzas) sziikséges, kitérve a dohdnyzési szokasokra, sziilok és
testvérek betegségeire (0roklott hajlam). Részletes fizikalis vizsgalatot kell végezniink,
kitérve minden szervrendszerre, megtekinteni a bdrt, esetleges oedemakat alszarakon,
mélyvénas thrombosis jeleit, hasi kitagult vénakat keresiink, sclera szine (kezd6dé icterus),
auscultatio (tiidok, sziv, bélhangok), periférids keringés, vérnyomds, pulsus jellege stb.
Megiitogetjiik a gerincet fajdalomra kiilonos figyelemmel (pl. csontattét). A mellkasi PA és
oldalfelvétel alapvetd és elséként elvégzendd a radioldgiai vizsgélatok koziil, mely mar
tampontot adhat. A mellkas felvétel negativitdsa nem zarja ki a tiidétumor diagnoézisat. Gyan
esetén, de mar pozitiv mellkasi felvétel utan is kotelezden kontrasztanyagos (k.a.) mellkasi
CT végzendd, mely a stadium meghatdrozasdnak egyik alapvetd eleme. A kontrasztanyag
adasatol k.a. allergia, vagy sulyosan karosodott vesefunkcio esetén tekinthetiink el, de ez
esetben korlatozott értéki a CT vizsgalat. Bronchofiberoscopia is sziikséges, ha léguti
panaszok vannak és a mellkasi CT is negativ, akkor is, pozitiv lelet esetén is. Az endoscopos
vizsgalat soran torekedniink kell mintavételre, ha nem elérheté az elvaltozas ezen az tton,
akkor transthoracalis biopszia elvégzését kell mérlegelniink. Amennyiben semmilyen nem-
sebészi modszerrel sem tudunk mintat venni, a sebészi biopszia lehetdségét kell
mérlegelniink.

Alapvetd vizsgalatok a kivizsgalas soran az EKG, rutin labor (az alvadasi statust is
ellendrizziik, C-reaktiv protein is legyen a panelben). A szerum tumor markerek (CA 125,
SCC, TPA, NSE, CEA, Cyfra 21-1) levétele segithet a kés6bbiekben a tumoros folyamat
eszk6z. A magasabb CRP, hypercoagulabilis 4allapotok, ioneltérések (hypercalcaemia,
hyponatremia), enzimemelkedések rossz prognosztikai tényezok. Az alvadasi paraméterek és
a thrombocytaszdm az invaziv mintavétel eldtt is indokolt és kotelezd vizsgalat. A
1égzésfunkcid segitségével egy esetleges miitét esetén tudjuk megitélni az altathatdsagot, de
egy addig nem diagnosztizalt COPD-re is fény deriilhet. A sziv ultrahang is legyen az els6
vizsgalatok kozott, hiszen akar a mitéti véleményezéshez, akar a kemoterapia adasidhoz
alapvetd adat a sziv allapotanak vizsgalata. Esetleges pericardialis folyadékgyiilemre is fény
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deriilhet, féleg akkor, ha pleurdlis folyadék is van a betegnél. A lehetséges metasztatikus
lokalizaciok vizsgalata soran a hasi UH segitségével maj-, mellékveseattéteket keresiink,
gyanus, de nem egyértelmii esetekben hasi CT végzendd. A teljes test csontscan soran
technécium izotop (99m-Tc-pertechnetat) segitségével keressiik a koros dusuldsokat, melyek
degenerativ csontfolyamatokban is el6fordulhatnak. Ez egy funkciondlis vizsgélat, az
osteoclast aktivitast mutatja meg. Ha gyants teriiletet észlel a teljes test csontscan, akkor
célzott rontgen vagy MR vizsgélat tisztazhatja a gyanut. Szintén kotelezéen elvégzendd az
agyi CT, melynek segitségével agyi attétek meglétét ellendrizhetjiik. Kétséges esetben MR
vizsgalat végzendd. A manapsag széles korben elérheté PET-CT vizsgdlat gyakorlatilag
kivalthatja a mellkasi CT-t, hasi UH-t és csontscan-t, és (az agy kivételével) a teljes testrdl ad
egy funkcionalis informaciot. A megfeleld tracerek segitségével adott funkcidk térképe tehetd
lathatova, melyet a CT képpel fuzionalva viszonylag jol hasznalhato szerkezeti-funkcionalis
képet kaphatunk. A leggyakrabban alkalmazott tracer a 18F-fluoro-2-deoxy- D-gliik6z (FDG).
A cukormolekuldhoz kotott radioizotop azokon a helyeken halmozodik, ahol aktiv
sejtanyagcsere zajlik. llyen helyek a gyulladasos teriiletek, aktiv immunfolyamatok, osztddas.
Tehat a lelet értelmezésekor ezzel tisztdban kell lenniink, ahogyan azzal is, hogy bizonyos
méret (altaldban 5-8 mm) alatt nem itélheté meg a metabolikus aktivitas, tovabba bizonyos
tumorok nem halmozzak az FDG-t (pl. bronchioloalveolaris carcinoma).

A cytologiai diagnézis nemcsak a primer folyamat igazolashoz sziikséges. Igen nagy
jelentdsége van annak egyes esetekben, hogy egy metastasisra gyanus elvaltozas valoban az-e,
ill. a radiologiai felvételeken nagyobb nyirokcsomd valdéban metasztatikus-e. Alapvetd
jelentdségli ennek az igazolasa N2 régidban 1évd nyirokcsomok esetén, mert a tovabbi
kezelési stratégiat hatarozza meg az eredmény. ( Lehet pl. egy kiterjesztett mellkasi mutét, ha
az N2 régioban nem igazolddik metastasis.)

A 3.28 és 3.29. tabldzatban a tidérak TNM ¢és stadium beosztasat lathatjuk, a 3.30.
tablazatban pedig a legelterjedtebb performance pontozasi rendszereket ismertet;jiik.

3.28. tablazat: A tiidérakok stadiumbesorolasa (staging)
TNM klasszifikacio (7-es uj verzio)

A besorolas figyelembe veszi a tumor nagysagat és lokalizacidjat, a hilaris és mediastinalis
nyirokcsomok daganatos érintettségét és tavoli attétek kimutathatdsagat. A patoldgiai staging
csak sebészeti reszekcids anyagbol végezhetd el, mig a nem reszekalhaté daganatok esetében
vagy egyaltalan nem, vagy csak részlegesen végezheté el, amennyiben a sziikséges
terliletekrél mintavétel tortént.

T primer tumor

Tx: A primer tumor nem itélhetd6 meg, vagy kimutathatok malignus sejtek a kdpetben, vagy a
bronchusmosé folyadékban, anélkiil, hogy akar bronchoscopiaval, akar radiologiai
vizsgalattal lathatd volna a tumor.

TO: Primer tumor nem igazolhato.

Tis: Carcinoma in situ.

T1: A tumor legnagyobb kiterjedése atmérdje 3 cm, vagy annal kisebb, tiidoszévet vagy
visceralis pleura fogja koriil, bronchoscopos vizsgalattal nem mutathatd ki daganatos
infiltraci6 a lebenyhorgétél proximalisan (fohorgd szabad), vagy feliileti terjedésii
barmekkora tumor a centralis légutak faldban.

T1la: A tumor legnagyobb kiterjedése 2 cm, vagy annal kisebb.

T1b: A tumor legnagyobb kiterjedése 2 cm-nél nagyobb, de kisebb/egyenld, mint 3 cm.

T2: A tumor legnagyobb kiterjedése 3 cm-nél nagyobb, de kisebb/egyenld, mint 7 cm; vagy a
kovetkezok koziil barmelyik igaz:
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- a tumor befogja a f6horgdt, 2 cm-re, vagy anndl tavolabb a carinatdl,

- a tumor infiltralja a visceralis pleurat,

- kisérd atelectasia, vagy a hilusig terjed6 obstruktiv gyulladas, mely azonban nem terjed ki az
egész tiidore.

T2a: A tumor legnagyobb kiterjedése meghaladja a 3 cm-t, de kisebb/egyenld, mint 5 cm.
T2b: A tumor legnagyobb kiterjedése meghaladja az 5 cm-t, de kisebb/egyenld, mint 7 cm.
T3: A tumor 7 cm-nél nagyobb, vagy kozvetleniil raterjed a kovetkezd strukturak egyikére:
mellkasfal (beleértve a sulcus superior tumorait); rekeszizom, nervus phrenicus, mediastinalis
pleura, parietalis pericardium; vagy fobronchusban elhelyezkedd tumor, mely 2 cm-nél kisebb
tavolsagban helyezkedik el a carinatdl distalisan, vagy a tumor az egész tiido atelectasiajat,
vagy obstruktiv gyulladdsat okozza, vagy kiilonalldé daganatfészkek vannak az azonos
tiidélebenyben.

T4: Barmekkora nagysdgu tumor, mely infiltraja a kovetkezd strukturdk egyikét:
mediastinum, sziv, nagyerek, trachea, nervus laryngeus recurrens, oesophagus, csigolyatest,
tracheacarina, vagy kiilonallé daganatfészkek vannak azonos oldali, de masik lebenyben.

N nyirokcsomdk

Nx: Regionalis nyirokcsomdk nem megitélhetok.

NO: Nincs regionalis nyirokcsomd-metasztazis.

N1: Metasztazisok az ipsilateralis peribronchialis nyirokcsomokban, és/vagy az ipsilateralis
hilusi és intrapulmonaris nyirokcsomodkban (ideértve a primer tumor kozvetlen raterjedését
is).

N2: Metasztazisok az ipsilateralis mediastinalis és/vagy a subcarinalis nyirokcsomokban.

N3: Metasztazisok a contralateralis mediastinalis, hilusi, ipsi- vagy contralateralis scalenus-
vagy supraclavicularis nyirokcsomoékban, ill. az als6 nyaki szakaszon, a cartilago crycoidea
also sz¢létol distalisan 1évo metasztazisok.

M metastasisok
e Mx: A metastasisok jelenléte nem itélheté meg
e MO: Nincs tavoli metastasis
e M1: Tavoli attétek kimutathatok
e Mila: Kiilonallé daganatfészkek valamelyik kontralaterdlis tiidélebenyben, pleuralis
Szoras, vagy malignus pleurdlis vagy pericardialis folyadékgyiilem
e MIb: Tavoli (extrapulmonalis) attét

3.29. tablazat: A tiidorak stadiumbesorolasa TNM (2009)

Occult carcinoma | Tx NO MO
0 staidium Tis NO MO
I/A stadium Tlab NO MO
I/B stadium T2a NO MO
II/A stadium Tlab N1 MO
T2a N1 MO
T2b NO MO
1I/B stadium T2b N1 MO
T3 NO MO
/A stadium T1-3 N2 MO
T3 N1 MO
T4 NO,1 MO
I11/B stadium T4 N2 MO
T1-4 N3 MO
IV. stadium barmely T | barmely N | Mla,b
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3.30. tablazat: A gyakrabban hasznalt allapotfelméro pontrendszerek

Karnofsky index Zubrod skala (=WHO, ECOG)

Status érték érték status

Panaszmentes 100 0 Normal aktivitds

Normal életvitel 90 1 Ambulans ellatasra szorul

Minimalis panaszok 80

Onellato, fizikai munkavég-zésre nem | 70 2 A nap kevesebb, mint 50%-at kell agyban
képes toltenie

Onellato, életviteléhez segit-ségre 60

szorul

Allandé segitségre és orvosi 50 3 A nap tobb, mint 50%-at dgyban tolti

feliigyeletre szorul

Beteg, specialis ellatasra ¢és feliigyeltre | 40
szorul

Nagyon beteg, korhazi ellatasa 30 4 Agyhoz kotott
indokolt lehet

Nagyon beteg, korhazi ellatasa, aktiv 20
kezelése sziikséges

Haldoklik 10
Halal 0
3.6.2.5. Kezelés

A tiidérak kezelésében is a komplex onkologiai szemlélet uralkodik. A beteg ellatasat

a sebész, a tlidégyodgyasz-onkoldgus és a radiotherapeuta kdzosen végzi.
A terapias terv kidolgozasanal figyelembe kell venni:

e A primer tumor lokalizacigjat
A daganat patoldgiai tipusat, biomarkereit
A daganatos megbetegedés kiterjedtségét, ezen beliil a primer tumor kiterjedését
A nyirokcsomok érintettségét, attétek jelenlétét vagy hianyat
A beteg altalanos allapotat (kardialis allapot, légzéstfunkcid), tarsbetegségeit

NSCLC kezelése

Lehetdség szerint a sebészi resectiora kell torekedni. Az I-III/A stddiumokban a
sebészi kezelés az elsOdleges. A sebészi beavatkozas, a tlidorezekcido vezetd alapelve az
anatomiai egység eltavolitdsa. Lobectomia vagy pulmonectomia végzése az érintett oldali
hilaris, mediastinalis nyirokcsomok eltavolitasaval.

Meérlegelni kell, hogy a beteg operabilis-e (€letkor, kisérd betegségek). Preoperativ
vizsgalatok koziil a V/Q scan elvégzése segithet a miitét utani tiidéfunkcido megitélésében a
1égzésfunkcid, diffuzids kapacitds eredménye mellett. Az operabilitasrol, ill. a beteg szdmara
legmegfeleldbb terdpiarol mindig koriiltekintekintden, az egyes beteg konkrét vizsgalati
eredményeit dsszegezve, nem mechanikusan kell dontenie az. in. Onkoldgiai bizottsdgnak. A
bizottsag tagjai a beteg tiidogydgyasz orvosan kiviil onkologus, mellkassebész, patoldgus,
radioterapeuta, radiologus szakemberek.

Az operabilités kritériumai:
Abszolut inoperabilitas:

e hematogén disszeminacio a tiidében
e pleuritis carcinomatosa (IV. Stadium)
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e [II/B stadium (egyes esetekben pl. a carinaérintettség kivétel lehet)
e tavoli attétek (egyes esetekben bizonyos kivételek lehetnek, 1asd alabb)
Az irodalomban relativ inoperabilitasként szerepel:
(Ezen esetekben még gondosabb egyéni mérlegelésre van sziikség, hogy redlis-e a
beteg szamara a mutéti beavatkozas. Sajat gyakorlatunk, tapasztalatunk alapjan az alabbi
szituacidkban is csak kivételes esetben tortént operacio):

n.recurrens paresis (bal oldali N2, jobb oldali Pancoast)

n. phrenicus infiltratio (T3 kategoria)

szoliter agyi metasztazis sebészeti vagy sugarsebészeti kezelése utan
szoliter ellenoldali tiidoattét

szelektalt esetekben szoliter mellékvese- ill. majattét

vena cava superior infiltratioja

Tiidérakban ritka a palliativ mitét, de nagy fajdalom, stulyos vérkdpés vagy szeptikus
allapotot okozo6 tumormassza, esetleg tumortalyog esetén elvégezhetd.

A komplex onkologiai kezelés része lehet a kurativ rezekcidos miitéten atesett
betegeknél a mitét utan un. adjuvans kemoterapia adasa. Az I. stadium kivételével
posztoperativ platina bazisu adjuvans kemoterapia alkalmazasa minden stddiumban indokolt,
tulélést ndveld hatasa bizonyitott.

A tervezett mitét elott adandod kemoterapia az un. neoadjuvans terapia. Az I-es és II-es
stddiumban neoadjuvéns terapia adasa nem indokolt.

A TII/A stadium bizonyos eseteiben, elsdsorban ahol N2-es nyirokcsomo érintettség
van, a tervezett mutét el6tt 2-3 ciklus platina bazisu harmadik generacios szerrel (docetaxel,
paclitaxel, vinorelbine, gemcitabine) kombindlt neoadjuvdns kemoterapia indokolt,
amennyiben lehetséges, mellkasi sugéarkezeléssel kombindlva. Ezt kovetden kontroll
vizsgalatok utan (alapvetd a kontroll mellkasi CT) kertilhet sor a miitétre.

Kiilonleges helyet foglal el e kezelési csoportban a sulcus superior tumorok (Pancoast
tumorok) sebészete. A daganat az els6 bordakat destrualja, a plexus ill. nagyerek
érintettségével jar, de egyéb kornyeéki strukturakat is besziirhet. A ma még legelfogadottabb
kezelési algoritmus preoperativ radioterapia (esetleg radio-kemotherapia), sebészi reszekcio
(lobectomia, de parenchyma kiméld miitét is lehet) nyirokcsomd samplinggel, amelyet a
patologiai lelett6l fliggden leginkabb a radioterapia kovet. Az 6t éves talélés elérheti a 30-
40%-ot.

Amennyiben erre nincs lehetdség, akkor primer kemotherdpia + radiotherapia
megadasa sziikséges.

Elérehaladott, lokalisan kiterjedt, nem reszekabilis esetekben (ide soroljuk a III/B
stadiumot, ill. a III/A stadium bizonyos eseteit, pl. amikor kifejezett, nagy tumormasszat ado,
un. bulky N2-es nyirokcsomok vannak) a komplex daganatellenes kezelés megvalositasa a
cél. Primer gyogyszeres kezelés jon szoba, amennyiben a beteg allapota megengedi,
sugarkezeléssel kombinalva. A nem operabilis betegeknél, illetve akik nem egyeztek bele a
miutétbe, szintén kemo + radiotherapia végezhetd. Diffuz, kétoldali szort formékban a
radiotherdpianak nincs jelentdsége, nem hatarozhatdé meg a céltérfogat. Ilyen esetekben a
gyogyszeres kezelés az egyediili lehetdség. Akiknél a kemotherapia (KT) ellenjavallt
valamilyen oknél fogva, ott primer sugarkezelés adhatd, ha a céltérfogat jol definialhato.

A kemotherapidnak a radiotherapidhoz (RT) valé viszonya alapjan beszéliink
konkurrent (egyszerre adott KT + RT), és szekvencialis (egymas utani KT — RT - KT)
kezelésrdl. A radiotherapiat (RT) részletesen lasd a megfeleld fejezetben.

A gyogyszeres kezelés a mult szdzad masodik feléig az elsé kemoterdpias iddszakban
a platinakezelést jelentette. Az Ujabb sejtosztddast gatld vegyiiletek megjelenésével a
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legkiilonfélébb gyogyszereket probaltak ki a platina mellé, mint az anthracyclineket, vinca
alkaloidakat, mustarnitrogén szarmazékokat, anyagcsere gatlokat. Ebben a masodik
kemoterapids éraban alkalmaztdk a legkiilonfélébb kombinacidkat, melyekb6él még ma is
megmaradt néhany a gyakorlatban (pl. cyclophosphamid + epirubicin + vincristine stb.).

Az tjabb, Gn. III. generédciés kemotherapeutikumok piacra dobasaval az 1990-es
években elkezdddott az ujabb iddszak: gemcitabin, paclitaxel, docetaxel, vinorelbin ¢és
pemetrexed jelentek meg a piacon. Ezen Uj szerek egymadssal vald kombindldsa nem hozott
jobb eredményt, mint a platinaval valé kombinalasuk. Tovabba nem volt elénydsebb a 3 vagy
tobb szer kombinacidja sem, tobb mellékhatas mellett nem volt javulas a tulélést tekintve.

Ma éltalaban ezen III. generacios szerek és platina kettés kombinacioit alkalmazzuk
elsé kezelésként. Ezt un. elsé vonalnak, els6 vonalbeli kezelésnek nevezziik. Az elso
valasztasként javasolt kemoterapias kezelések szdma minimum 4. Maximum 6 kezelés, un. 6
ciklus adasa javasolt.

Ezek a legujabb, III. generacios készitmények dnmagukban adva is hatékonyak, igy
bizonyos esetekben (id6s kor, kisérd betegségek) monotherapiaban is alkalmazhatok.

Amennyiben a betegnél az els vonali kezelés soran vagy ezt kdvetden progresszid
igazolhat6, un. masodvonalbeli kezelés adhatd. Ekkor altaldban 4 kemoterapids kezelést
adunk monoterdpidban, platina nélkiil. Az alkalmazott készitmények lehetnek: gemcitabin,
docetaxel, vinorelbin, pemetrexed (ez utdbbi csak nem laphamsejtes daganatok esetén)

A leghjabb, tiidérdkban alkalmazott gydgyszerek a molekularisan célzott therapia
részei, 0k képviselik a napjainkban kialakulé negyedik generacios daganatellenes gyogyszeres
therapiat. Jelenleg hazdnkban az erlotinib, gefitinib és a bevacizumab torzskonyvezett.

Elérehaladott, metasztatikus (III/B, IV. stddiumu) adenokarcinomak elsé vonalbeli
platina tartalmt citotoxikus kezeléséhez adhatdé a bevacizumab (vaszkularis endotelialis
novekedési faktor elleni monoklondlis antitest), iv. infuzi6 formdjaban, mely VEGF
(vaszkularis endotelialis novekedési faktor) géatlé hatdsa révén blokkolja a tumoros ér-
ujdonképzddést, elsdsorban a tumor érszerkezetének instabilitasat okozza. Mellékhatasa lehet
hypertonia, proteinuria, thromboembolias szo6védmények, haemoptoe vagy gastrointestinalis
vérzés. A bevacizumab a 4-6 ciklus kemoterapiat kovetden oOnmagaban, a citotoxikus
kemoterapia nélkiil folytatand6 a betegnél egészen addig, amig a betegnél progressziét nem
¢szlelink. Ezt a kezelést un. fenntartd terapianak is nevezziik, mely Ujfajta terapids
szemléletet jelent a tiidérak kezelésében.

Az erlotinib és a gefitinib EGFR tirozinkinaz inhibitor készitmények. Per os adhat6
tabletta formajadban, mellékhatdsai eltéréek a cytotoxikus kezelésnél megszokottaktol:
els@sorban borkiiités, hasmenés szokott jelentkezni.

Szamos klinikai vizsgalat igazolta az erlotinib és a gefitinib klinikai eldnyét a placebo
csoporthoz képest. Azon betegeknél azonban, akiknél EGFR aktivaldo mutacio van jelen
nemcsak a daganat ndvekedésének megallitdsara, hanem akar komplett remissziora is
szamithatunk.

Napjainkban ezek az EGFR tirozinkinaz gatlé készitmények a nem kissejtes tiidorak
kezelésében adhatoak elsé-, masod- harmadvonalbeli kezelésként is. Ha pl. ilyen
készitménnyel kezdjiik a beteg kezelését és progresszid alakul ki, a beteg kezelését
cytotoxikus kemoterapiaval tudjuk folytatni.

Szamos egyéb, Ujabb készitmény klinikai vizsgalata folyik tiidérdkban, elsésorban
ujabb hatékony célzott terapidkat keresve.

NSCLC tulélési adatait a 3.31. tablazat tartalmazza.
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3.31. tablazat: NSCLC ot éves tulélés stadiumonkent

Stadium 5 éves tulélés %
l. 55-80

Il. 30-50

HI/A. 10-30

11/B. 4

V. <1

SCLC kezelése

SCLC-ben régebben nem a hagyomanyos TNM stadiumokat hasznaltdk. Ehelyett
egyszertien ,limited” (korlatozott betegség) és ,,extended” (kiterjedt betegség) stadiumrol
beszéltek. Akkor mondjuk, hogy ,limited”, azaz korlatozott, ha a tumor nem terjed a
mellkason kiviilre. Ma a legijabb ajanlasok szerint a kissejtes tiidéraknal is a TNM beosztas
hasznalatat kell alkalmaznunk, de az irodalomban taldlkozhatunk a korabbi besorolassal, igy
ezt is ismerniink kell.

A kissejtes tiidokarcinoma kemoszenzitiv tumor és rendszerbetegségnek kell felfogni,
primer szisztémas kezelés a valasztandd modalitas. Ugy is szoktéak fogalmazni, hogy ennél a
szOvettani tipusndl a kemoterapidnak abszolut indikacidja van.

Korai stddiumban (T1- T2) és NO estleg N1 statusz mellett a komplex kezelés
részeként szobajon reszekcids tidomitét 2-3 ciklus kemotherapia utdn. Az onkoldgiai
operabilitast elsdsorban az N status hatarozza meg. N2-nél a miitét értelmetlen, a beteg sorsat
akar kedvezdtleniil is befolyasolhatja. A posztoperativ kezelés
(kemoterapia, esetleg kemo-radioterapia) a komplex terapia része. A radikalisan megoperalt,
panaszmentes betegnél a profilaktikus agyi besugérzas a komplex terdpia része.

A mellkasra lokalizalt betegség esetén, azaz III/B stadiumig 4-6 ciklus kemoterapia és
a sugarkezelés kombinalasa tekinthetd a standard kezelési metddusnak. Az elsdé valasztandd
kemoterapids kombinaci6 a platina-etoposid, melyre néha igen latvanyos regressio alakul ki,
azonban igen magas a recidiva ardnya. Ha a remisszié minimum 3 honapig tart, az eredeti,
hatékony kombinacio visszaadasa sziikséges.

Amennyiben az elsé valasztasként adott kemoterdpia kozben progressziot észleliink,
illetve a daganat a kemoterapia befejezése utdn 3 hoénapon beliil progredial, akkor a jo
altalanos allapoti betegnél tovabbi, un. masodvonalbeli kezelés indokolt. Masodik
valasztasként a korabban mar emlitett harmas kombinaci6 (cyclophosphamid + epirubicin +
vincristine) adhat6 vagy topotecan monoterapia.

A topoizomeraz-I gatld topotecan, mely masodvonalban, sot esetleg harmadvonalban
monotherapiaban is adhatd készitmény. A parenteralisan, illetve per os adott topotecan
hatékonysaga és toxicitasi profilja azonos.

A partialis vagy komplett remissziot mutatd betegeknél a profilaktikus agyi besugarzas
alkalmazasa javasolt a kemoterapids kezelés befejezését kovetden. Ez csokkenti az agyi
attétek kialakulasaté és igy a teljes tulélésre pozitiv hatdsa van.

Szupportiv, palliativ kezelés
A daganatellenes kezelés soran fellépd mellékhatasok kezelése a szupportiv therapia.
A gyogyszeres kezelés soran gyakorta fellépd kezelés okozta tlinet, panasz az anaemia,

leukopenia, thrombocytopenia, melyek a csontveld osztodo sejtjeire kifejtett osztodast gatld
hatas miatt alakulhatnak ki.
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A leukopenia preventiv kezelése indokolt, ha mar egy lazas, neutropenias epizod
eléfordult, kolonia-stimulald faktort (G-CSF: filgrastim, pegfilgrastim, lenograstim) ¢és
antibiotikumot kell adni.

Anaemia kezelésére, ha a komplex vas és taplalék kiegészitok nem eredményezték a
megfeleld  hatast, akkor  bizonyos  feltételek  esetén  erythropoietin  kezelés
indithaté.(darbepoietin-alfa, erythropoietin). Ezek altalaban subcutan injekcido formdjaban
elérhetd készitmények.

A kemotherapiat megel6zden kell inditani a hanyingercsokkentd therapiat: régebben
propulziv szereket hasznaltunk (metoclopramid), mely nagy adagban az SHT3 receptorhoz is
kotédik, ujabban kifejezett SHT3 antagonistdkat hasznalunk (ondansetron, granisetron,
tropisetron). Az aprepitant j antiemetikum, a substant P antagonistija a neurokinin-1
receporon.

A csontmetasztazisok kezelése biszfoszfonatokkal torténik. A biszfoszfonatok az
osteoclastok csontresorptios folyamatait gatoljadk. A resorptios lacunakban felhalmozddva
csokkentik a matrix oldékonysagat. A csont eredetli fajdalmat is csillapitjak.

Steroid kezeléssel a fajdalomcsillapitok hatékonysagat is novelhetjiik, az oedema
csokkentése révén csokkentik a csontfajdalmat, fokozzak a szerotonin- antagonista
antiemetikumok hatasat, egyéb lokalizacidju oedema csokkentés révén szamos hatast fejtenek
ki, radiotherapia mellé is adjuk az oesophagitis, pneumonitis megel6zése végett, ill. részben
neuroprotektiv is.

A tumoros allapottal egyiitt gyakorta eldforduld hyperkoagulabilis allapotok miatt
elényds tartés (3-6 honapig), preventiv dozisit LMWH (low molecular weight heparin
derivates) kezelés. Metasztazis gatld hatasaval kapcsolatban még folyamatban vannak a
vizsgalatok.

A fajdalomcsillapitds a tumoros beteg kezelésének egyik f6 eleme. Amennyiben
fajdalomcsillapitéra szorul a beteg, NSAID-val kezdjiink. A fajdalomcsillapitas soran azon
alapelvekre kell figyelniink, miszerint meghatarozott idokézokben alkalmazzuk a WHO
Iépcsds fajdalomesillapitd kezelése szerint javasolt gyogyszereket, tovabba cserélgessiik
egyazon csoporton beliil a kiillonb6z6 hatéanyagu készitményeket a panaszok jelentkezésekor,
sokszor ezzel a ,,rotacio elvvel” is csokkenthetjiik a fajdalmat az adag emelése nélkiil.

Elsé 1épcsOben nem-opioidokat adunk, elsésorban non-steroid gyulladasgatlokat
(NSAID). Tovabbi lehetdségek ezen a csoporton belill a paracetamol készitmények,
szalicylatok. Kombindlhatjuk ezeket a készitményeket un. kiegészitd, adjuvans szerekkel,
melyek a kovetkezdk: steroid, neuroleptikum, antihistamin, benzodiazepin, antidepresszans,
antikonvulziv szerek, biszfoszfonat.

Masodik 1épcsében az els6 1épcsé gyogyszerei mellett in. gyenge opioidokat adunk:
dihydrocodein, tramadol. Tovabbi kombinacids lehetdség az un. adjuvans szerek addsa
kiegészitésként a fentiek mellé.

Harmadik 1épcs6ben major opioidokokat (morfin, fentanyl, oxycodon, hydromorphon,
oxymorphon) adunk. Ezek mellé szintén kombindlhatjuk az elsé 1épcsé gyogyszereit
(leggyakrabban a non-steroid gyulladascsokkentOket), valamint az un. adjuvans szereket. A
major anelgetikumok a kiilonb6zé opioid receptorokon hatnak. Mi-, kappa- és delta-
receptorok vannak a szervezetiinkben, melyeken agonista, parcialis agonista, antagonista ¢s
agonista-antagonista hatasokat fejthetnek ki. Gyakoribb mellékhatasok az aluszékonysag,
székrekedés, légzésdeprimald hatds. Ez utobbihoz hamar kialakul tolerancia, igy nem
jellemzd, hogy problémat okoz. Az obstipatio miatt kdtelez0 minden elinditott major
analgetikum mell¢é laxativumot adni.

Nem gyogyszeres pallidcio a sebészi decompressio gerincbe hatolo attéteknél,
tumormassza csokkentdé beavatkozasok (debulking mitét) tiidoben ritkak. Intrabronchialis
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obstrukciot okozd tumoroknal laserkezelés johet szoba. Palliativ irradiatiés kezeléssel
csokkenthetdk a csont- és idegi eredetti fajdalmak.

Itt érdemes emlitést tenni a radiofrekvencias kezelésrdl (RF). Ez egy intervencios
radioldgiai beavatkozas, mely soran soliter tumoros elvaltozdsokat hohatassal lokalisan
pusztitanak el. Az érrendszeren keresztiil felvezetnek a tumor helyére két specialis,
radiofrekvencids hullamokat kibocsato katétert, melyek koz¢ keriil a tumor és a keletkezé ho
oli meg a tumorsejteket. Soliter majmetasztazisok esetén jol alkalmazhato, ahogy a lokalis
kemoterapids modszer is, melynek soran a fenti katéter egy egyszeri lumennel bird katéter,
melyet a tumort ellatd érbe vezetnek és a kemotherapidt lokalisan adjak, mely a tumorban
igen nagy koncentraciot ér el, viszont a mellékhatasai csekélyek.

3.6.2.6. Utokovetés

Amennyiben kurativ céli kombinalt modalitdsu (sebészi + gyogyszeres + sugar)
kezeléssel, azaz a komplex onkotherapia segitségével daganatmentességet értiink el, 5 évig
javasolt a beteg utdgondozasa, kovetése.

Az elso két évben a magas recidiva arany miatt 3 havonta altaldnos anamnézis felvétel,
fizikalis vizsgalat, hagyoméanyos mellkas felvétel, rutin labor végzése, 6 havonta hasi UH
indokolt. Csontscan és koponya CT a panaszoktol fliggéen végzendd. A kdvetkezd 3 évben
fél évente elég kontrollalni a beteget, altaldnos anamnézis felvétel, fizikalis vizsgalat, mellkas
rontgen felvétel, hasi UH és rutin labor elvégzése sziikséges. A kontroll mellkasi CT-t illetéen
mindenképpen ajanlott egy miitét utani statusrogzité mellkasi CT és természetesen recidiva
gyanu esetén azonnal kontroll mellkasi CT készitendd. A legujabb ajanlasok a miutétet kovetd
elsd két évben 6 havonta, majd a kovetkezd 3 évben évente javasoljak a mellkasi CT
vizsgalatot. Ot év kdvetés utan mondjuk azt, hogy meggyogyult a beteg, de természetesen a
recidiva vagy egy masik lokalizacioji daganat kialakulasa nagyobb eséllyel fordul eld, ezért a
betegnek sokkal figyelmesebb Onvizsgalat sziikséges élete tovabbi részében egy komplex
¢letmodvaltds mellett (étkezés megvaltoztatdsa, stressz csokkentése, rendszeres fizikai
aktivitas).

3.6.2.7. Prevencio

Ahogy a bevezetoben emlitettiik, a tidddaganat a megeldzhetd tumorok kozé tartozik.
Ehhez a legfontosabb feladatunk a dohanyzas visszaszoritdsa (primer prevencid: az okok
megsziintetése). Ennek egyik eleme a mar dohdnyz6 emberek leszoktatasa, a masik oldalon a
még nem dohdnyz6 emberekben erdsiteni (elsdsorban a fiatal korosztdly érintett), hogy ne
dohanyozzanak. A dohanyzéssal, ill. a leszoktatéassal kiilon fejezet foglalkozik.

A szekunder prevencid a betegség minél kordbbi diagnosztizalasa, kisziirése.
Hazénkban torténeti okok miatt létezik tobb sziirdallomas, ahol lehetdség van hagyomanyos
mellkasi rontgenfelvétellel valo sziirésre. Még a 1960-as években a tbe eldretorése miatt tobb,
mint 100 szliréallomast alapitottak. A tbc incidencia €s prevalencia jelentds csokkenése miatt
mar nincs tomeges szlirés. Azonban a szakmai ajanlasok sem javasoljak ezzel a modszerrel
valo szlirést. A sziirés alapfeltételei, hogy a modszer az emberek szamara ne legyen
megterheld, olcso legyen, megfeleld szenzitivitas €s specificitas jellemezze. Sajnos a tiidorak
tekintetében nincs ezeknek a kritériumoknak megfeleld6 modszer. Probalkozasok voltak
kopetcytologidval, mellkasi CT-vel valo szlirésre. A mellkasi CT nagy sugarterhelést jelent és
draga a tomeges alkalmazéashoz, a kopetcytologia nem elég szenzitiv. Megemlitendd
Henschke neve, aki az ELCAP (Early Lung Cancer Action Project) tanulmany soran az
alacsony d6zisti mellkasi CT-vel (LDCT) torténd sziirés lehet0ségét vizsgalta. A kiterjesztett
IELCAP (International ELCAP) sordan 31000 embert vizsgaltak, 484 tumoros beteget talaltak,
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kozilik 85%-nak I. stadiumt volt a betegsége. Egységes ajanlds nincs. Javasolhatd a
veszélyeztetett populacio (40 év feletti dohanyosok) sziirése évenként.

Tobb hazai tanulmany a szummaécios hagyomanyos mellkasfelvételnek a tiidorak
megeldzésében, szlirésében betdlthetd szerepét vizsgalta. Ezen vizsgalatok alapjan a rovid (3-
4 ¢éves) tava talélésben jelentds elonyt adhat a sziirés. A szlirésbe bevont csoport a tiidorak
tekintetében magas kockazatiak: a 40 év feletti dohdnyosok. A sziirt populdcidoban az
operabilitasi rata 34%, szemben a panaszokkal jelentkezOk 14%-aval. Igy évente tobb mint
1000 embernek adhatnank esélyt hosszabb talélésre.

3.6.3. Tiidodaganatok radioterapiaja
Dr. Adamecz Zsolt

A sugarkezelés szdmara korlatot jelent a tiidordk sejtjeinek viszonylagos
sugarrezisztencidja (a kissejtes rak kivételével), és az ¢ép tiid6 szovetének nagyfokt
sugarérzékenysége, mely a tiidore leadhatd sugardozist limitalja. A sugarkezelés mikéntjét
sok kitlind szakkonyv targyalja. Els6sorban az indikacidkra, a sugarterdpia helyének,
hasznanak és mellékhatasainak ismeretére hivjuk fel a figyelmet.

A tiido tumorainak kezelésében alkalmazott sugarterapias berendezések

A sugarkezeléseket mar tobb mint 100 éve hasznaljak a daganatos betegségek
kezelésében. Eleinte a terapias orthovoltos rontgenbesugarzo berendezéseket, majd a rddium-
¢s a cézium dgyukat hasznaltdk. Emellett jelent meg a brachyterdpia is. Ezzel magat az
izotopot juttattdk a légutak megfeleld helyére (trachea, f6horgdk). A mult szazad Stvenes
éveinek végén jelentek meg a “°Co-as izotdpjat hasznald besugarzd berendezések, az Un.
kobaltagytk. Ezek elterjedésével sokat javultak a besugarzas feltételei.
Tovabbi fejlodéshez a részecskegyorsitok megjelenése vezetett. Ezek alkalmazasaval j
sugarmindség jelent meg. A fotonbesugarzas energidja a gyorsitod fesziiltség fliggvényében
valtozik. Ez hatarozza meg a felezési mélységet a szovetekben, igy lehetdové valt a mélyebben
fekvd elvaltozasok besugarzésa, illetve homogénebb ellatasa is. A felgyorsitott elektront
kozvetleniil is felhasznalhatjuk. Ezzel nyilt lehetdség igen felszines elvaltozasok kezelésére.
A masik attorést a szamitogépek fejlddésével jard korszerli 3D-s tervezdrendszerek
megjelenése ¢€s elterjedése jelentette. A jovoben a sugarterdpias berendezések technikai
fejlesztése egyre jobb lehetdségeket biztosit a kornyezd szervek kiméletére, lehetdséget
teremtve ezzel a volumenredukciora €s a tumoros régid dozisanak emelésére. Ilyen technika
az IMRT ¢és az IGRT. Ezek alkalmazédsa megvaltoztatja a sugérterapias tervezés elvét és
szemléletét. Az inverz tervezéssel nem csak a céltérfogatban leadhatd dozist kell megadni,
hanem meg kell hatarozni a kornyezd szervek doziskorlatait is. A tervezés ezek
figyelembevételével torténik. Az ilyen kezelések kivitelezésében jelenthet segitséget a
hagyomanyos gyorsitoktol eltéré geometriai mozgasokra képes cyber knife (3.32. dbra).

3.32. abra: Szamitogép vezérelt sugarsebészet
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A kezelések kivitelezésénél a teleterdpias lehetdségeken kiviil brachyterapiat is
hasznalhatunk. Itt attorést jelentett a HDR-AL technika (high dose rate afterloading technika —
nagy dozistelejesitményii utantoltéses intracavitalis kezelés) elterjedése, mely soran magat az
izotopot juttattak be a légutakban. Ennél az eljarasnal a kisméretli, nagy aktivitasu toltet
segitséget jelenthet a légutak fenntartdsdban, anélkiil hogy a kornyezetet jelentdsen tovabb
terhelné. (Az effektiv dozis az aplikator koril kb. 5-8 mm-es koncentrikus térfogatot érint
csak.) Az iridium ebbdl a szempontbdl kedvezd, mivel a szoveti felezOmélysége minimalis.

A sugarkezelésre alkalmas elvaltozasok

Sugérkezelésre alkalmas elvaltozasok azok, melyek anatomiailag koriilhatarolhatdak.
A tumor térfogaton kiviil a kornyéki nyirokrégiok kezelése is elvégezhetd. Eleinte csak direkt
és opponalé mezdket alkalmaztak, majd_kézi modszerekkel készitettek egyéni terveket. A
szamitogépek megjelenésével eleinte egy sikban, majd tobb sikban, jelenleg pedig mar a
kezelés minden sikjdban (3 dimenzidban) lefuttathato a terv, és vizsgalhato a doziseloszlas. A
kiilonb6z6é szervek tolerancidja eltérd. Erre kiilonb6z6 vizsgéalatok eredményei alapjan
meghatarozott doziskorlatokat kell alkalmazni. A legelfogadottabb doéziskorlatokat a
konvencionalis frakciondlads esetén az OAR tablazat adatai tartalmazzak, melyek a tiido
megengedhetd terhelését 20 Gy-ben hatdrozza meg Ugy, hogy ezt a dozist a volumen
kevesebb, mint 35 %-a kaphatja meg. Ennél részletesebb adatokat tartalmaz a QUANTEC
tablazat, mely 20 Gy-t 30 %-0s térfogatban hatdrozza meg. Az adataibo6l kitlinik az is, hogy a
teljes tiidoterhelés nagysaganak valtozasa esetén jelentésen nd a szimptomatikus pneumonitis
¢és a kovetkezményes fibrosis kialakulasanak kockazata is (3.32. tablazat).

3.32. tdblazat: QUANTEC tabldzat a tiido sugarterhelése esetén varhato pneumonitis
gyakorisagarol (3D-CRT: 3D konformalis besugdrzas tervezés) konvenciondlis dozirozds
mellett

Teljes tiid6 Sugarkezelés Végpont Atlagbozis Valoszinliség
tervezése
Doziskorlat 3D-CRT A pneumonitis V:20 Gy <30 % <20%
tiineteinek
megjelenése
Teljes tidd 3D-CRT A pneumonitis Atlag dézis: 7 Gy 5 %
terhelése tiineteinek
megjelenése
Teljes tido 3D-CRT A pneumonitis Atlag dozis: 13 Gy 10 %
terhelése tiineteinek
megjelenése
Teljes tid6 3D-CRT A pneumonitis Atlag dozis: 20 Gy 20 %
terhelése tiineteinek
megjelenése
Teljes tido 3D-CRT A pneumonitis Atlag dozis: 24 Gy 30 %
terhelése tiineteinek
megjelenése
Teljes tid6 3D-CRT A pneumonitis Atlag dézis: 27 Gy 40 %
terhelése tiineteinek
megjelenése

Emiatt egyéb szervek kiilon védelmére is sziikség lehet — ezek a tiidon kiviil a
nyeldcso, a sziv, a gerincveld — melyhez alkalmazhatunk fix vagy egyéni blokkokat specialis
fémbdl, illetve MLC takarast €s aszimmetrikus blendét. Az inverz tervezés ezt a lehetdséget
teremti meg ugy, hogy kozben a céltérfogatban a doziseloszlas homogénebb, ¢és
doziseszkalaciora is lehetdség van.

264




A tervezés soran tObb mez6t, illetve mozgdémezds besugarzast is alkalmazhatunk. A
korszeriibb berendezéseknél a mezdk ellendrzését a gyorsitoval késziilt felvételek vagy a
gyorsitohoz kapcsolt CT berendezés biztositja a kezelés kozben is. A jovOben egyre inkabb
elterjednek azok a berendezések, melynek asztala a 1égzdmozgésokat is koveti. Ezzel elérhetd
a besugarzott volumen tovabbi csokkentése, mely a gocdozis emelését teszi lehetdve, igy
javitva a terapia hatdsossagat.

A sugarterapia Kivitelezése

a. Kivizsgalas a kezelés eldtt

A Dbeteget lehetéség szerint kivizsgalt allapotban kell sugarkezelésre kiildeni. A
kezelés megtervezéséhez sziikkség van az anamnézisre, a folyamat pontos kiterjedésének az
ismeretére, melyet a fizikalis, labor, szdvettani és képalkotd vizsgalatok biztositanak. (Pontos
TNM stadizalas, szovettani vagy sejttani verifikacid, tumormarkerek szintje stb.) A jovOoben
egyre inkabb ki kell hasznalni az anyagcsere detektaldsara, és igy a tumoros folyamat
pontosabb megitélésére alkalmas PET vizsgalatot vagy a PET CT-t a tervezésben.

b. Elszimulalas

A szimulatorban kivalasztja az orvos a kezelés varhato kozépso sikjat, melyet megjeldl
a beteg borén. Ezt kdvetden elkésziil egy nativ CT a kezelendd régiorol. Lehetdség szerint a
borre kertilt jelet valamilyen egyéb jeloléssel a CT felvételeken is lathatova teszik. Az
elkésziilt képeket visszajuttatjak a kezelést tervezd orvoshoz és fizikusokhoz. A korszeriibb
rendszereknél a CT kozvetlen dsszekottetésben (,,on line”) all a tervezd rendszerrel. Egyéb
térbeli képalkoto eljarasok (UH, hagyomanyos rontgen, MR és egyre inkabb a PET CT) is
alkalmazhatoak, de a CT a legelterjedtebb.

c. Szamitogépes tervezeés

A kész képen, illetve 3 D tervezésnél a kész képeken az orvos kijeloli a céltérfogatot
¢s a védendd szerveket. Ezt kovetden a fizikusok elkészitik a besugéarzas kivitelezésének
terveit, amibdl az orvos kivalasztja az optimalisat. A céltérfogat kijelolése régen magan a
felvételen tortént utolagos digitalizalassal. A modern tervezdrendszereknél a képalkotod
berendezés €s a tervezd rendszer ,,on line” kapcsolata esetén a tervezd rendszer monitorjan.
Ezen 1épés soran hasznalhatjuk fel az egyéb képalkotok adatait (képfuzio). Ez a technika nem
csak a besugarzasi térfogatban kialakuldé doziseloszlast mutatja meg, hanem lehetdséget
biztosit az egyes szervek térfogati terhelésének a meghatirozasara is (DVH — dozis volumen
hisztogram). Ezek alapjan becsiilhetové valik a kés6i mellékhatasok aranya is.

3.33. abra: A besurfogarzasi térfogat 3.34. abra: A doziseloszlds
és a kritikus szervek ugyanazon betegnél
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d. Utoészimulélés

A megtervezett kezelést a beteg borére rajzolt koordindta rendszer segitségével
felmérik a beteg bérére. A szimulatorban vagy a CT-ben és a kezel6 helyiségekben a beallitast
1ézeres beallitd rendszer segiti. Ezek segitségével a testhelyzet konnyen reprodukalhatova
valik. A besugarzasi tervek helyességét a bedllitd felvételek, vagy a kezelés alatti képalkotd
vizsgalatok és a tervezés Gsszevetése alapjan lehet ellendrizni.
e. A kezelések

A kezelést végz6 személyzet a 1ézeres koordinata rendszert hasznalva beallitja a beteg
testhelyzetét, majd a kezelések alkalméaval minden esetben elvégzi a besugarzast. A kezelés
soran a besugarzo berendezés hasznalataval specialis felvételt is lehet késziteni, mellyel
meggy6zddhetiink a bedllitds pontossagarol és anatomiai egyezésérdl. A terdpia sordn a
sugarkezelést végzo orvos kotelessége a kezelés mellékhatasainak csokkentése vagy kivédése.

A sugarkezelés indikacioja
Altaldnos elvek a sugdrkezelésben

A sugarkezelés alkalmazhaté 6nalld terapiaként. Pre- és posztoperativ allapotokban
kemoterapidval kombinalva, illetve kombinalt radio-kemoterapiaként.
Attétek kezelésére is alkalmas lehet a besugirzas. A csontok esetében elésegiti a
mészbeéplilést, gatolja az osteoclast aktivitast és csillapitja a fajdalmat. Kozvetve csokkenti
ezzel a pathologias torés kialakulasanak veszélyét. Az agyi attétek besugarzisa esetén
célszerli a teljes agykoponyat (WBRT) besugarazni. Lehetdéség van azonban kis térfogatok
kezelésére is, illetve az agy egyes részeinek a kezelésére is (stereotaxia, gamma knife,
microMLC — FBRT). Egyéb régiok palliativ besugarzasa is elvégezheté (majkapu,
mellékvese, nyirokrégiok stb.).

A sugarkezelés hatdsossdagat modosito tényezok

Az 1906-ban felfedezett Bergonié-Tribondeau térvény leirja, hogy az o0sztodo sejtek
érzékenyebbek a sugarhatasra, mint a nyugalmi fazisban levd sejtek.
A sugarmindségtol fliggben eltérd érzékenységet mutatnak a tumorok a széveti oxigenizacio
fiiggvényében is. A szervezet reakcidja fligg a besugarzott volumentdl is.
A fenti hatasokat lehet modositani a szervezet oxigéntartalmanak fokozasaval (hyperbarikus
oxigén), bizonyos sugarérzékenyité hatasi egyéb vegyiiletekkel (ilyenek lehetnek egyes
kemoterapias szerek is). Ezeket az anyagokat radiomimetikumoknak nevezziik.
A szervezet oldalarol pedig, olyan anyagok bevitele fejthet ki kedvezd hatast, melyek
csokkentik a szervezet érzékenységét (radioprotectiv szerek).

Részletes sugarterdapia

a. Primer sugarkezelés

Inoperabilis eldrehaladott folyamatokban palliativ céllal végezhetiink besugarzast.
Célunk a légzés és a légutak atjarhatosdganak fenntartdsa illetve a keringés terheinek
csokkentése (pl. VCS syndroma esetén), kozvetve javitva ezzel az életmindséget.

b. Preoperativ sugarkezelés (neoadjuvans)
Célja a tumor kiterjedésének csokkentésével a folyamat operabilissa tétele. Ez
kombinalhat6é neoadjuvans kemoterapiaval is.

c. Postoperativ sugarkezelés (adjuvans)
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Célja a mitéti residuum, a miitéti teriilet és/vagy a nyirokrégiok besugarzasa, a
recidivak valdsziniiségének a csokkentése érdekében. Kiilondsen fontos ez akkor, ha a
resectio nem volt teljes (R1), vagy mediastinalis nyirokcsomd pozitivitas esetén a tumor teljes
elavolitasa esetén is (R0). Ez is kombinalhaté kemoterapiaval.

d. Primer kombindlt radio-kemoterapia

Inoperabilis tumorok kezelésére kombinaltan alkalmazhatd kezelési modalitas, mely
javithatja a betegek talélési esélyeit, életmindségét, javithatja a remisszios ratat. Neoadjuvans
kezelésként alkalmazva, a beteget operalhatova teheti. A kezelés folytathaté ilyen esetben a
miitét utan (un. ,.konszolidaciés terapia”). Fontos azonban annak az ismerete is, hogy egyes
kemoterapias szerek fokozzak a sugarterapia mellékhatasait (pl.: gemcitabine a tiidofibrosis
kialakulasat-, illetve a cisplatin a kardiotoxicitast is fokozhatja).

e. Metastasisok kezelése.
A tiinetek enyhitésével vagy megsziintetésével az ¢€letmindség javulasa érhetd el,
illetve alkalmassé valhat a beteg tovabbi kezelésekre, melyek javithatjak az ¢letkilatasait.

f. A sugarkezelések dozirozasanak elvei
Teleterdpia

A primer elvéltozasok dozirozéasa soran altaldban a konvencionalis elveket kdvetjiik.
Napi 1,8-2,0 Gy-s frakciokban, céltol és szovettantol fiiggden 40-70 Gy gocdozist adunk le,
heti 6t alkalommal, melyet két nap szilinet kdvet. Ez segiti el az ép szovetek regeneralodasat.
Ezeket az elveket kovethetjilk a jO progndzisu metastasisok esetében is. A kezelések
hatékonyabba tételére a sugarterapia ettdl eltérd dozirozasi elveket is alkalmaz. Ilyen a
hyperfrakcionalas, melynél napi 2-3-szor 1,2-1,5 Gy-t adunk le (8-12 oranként), heti 6t
alkalommal, melyet itt is 2 nap sziinet kovet, a gécddzist azonban 45-55 Gy-re csokkent;jik.
Ennek ellentéte a hypofrakcionalas, melynél napi 4-6 Gy-s frakciokban, heti 1-3 alkalommal
20-40 Gy gocdozist adunk le.

Brachyterapia

Az endolumindrisan terjedd elvaltozasok, melyeknél alkalmazhatdak a brachyterapias
eljarasok. Ezek elterjedését nagyban segitette a HDR technika és a flexibilis vékony
applikatorok megjelenése. A kezelés alkalmas lehet a belathaté horgdrendszer, a trachea és
lokalizaciojanal fogva az oesophagus kezelésére. Elonye a tavolsaggal meredeken csokkend
doziseloszlas. Emiatt a felszines, kis kiterjedésli elvaltozasok kezelését végezhetjiik ezzel a
technikaval. Lézerkezeléssel és/vagy stent behelyezésével kiegészitve segithet a légutak
atjarhatosaganak biztositasaban is. Alkalmas lehet un. ,,boost” kezelésként is, kiegészitve a
primer elvaltozasra leadott dozist a borfelszin és a kritikus szervek minimalis
sugarterhelésével. Effektiv dozis altalaban az eszkoz felszinétdl 0,5-0,8 cm szdveti mélységre
adhato le. Ettdl nagyobb volumenek esetén, az aplikator kozeli szovetek sugarterhelése
jelentdsen megemelkedik. Onallé kezelésként dltalaban heti 1 alkalommal 4-7 Gy-t adnak le,
3-5-sz0r ismételve ezt. Kiegészitésként altalaban alkalmanként 4-6 Gy-t kap a beteg 2-3-szor
végezve a kezelést.

Urgens kezelések eltérd dozirozasa

A betegek altalanos allapota miatt a kezeléseket siirgdsséggel kell inditani. A beteget
lehetdség szerint nem kell minden nap kezelni, de a napi dozis a konvencionalis dozis 2-2,5-
szerese, azaz az 1,8-2 Gy-s frakciok helyett 4-5 Gy doézist adunk le, de nem heti 5, hanem
csak 2 alkalommal. Ilyen eset példaul a vena cava superior syndroma. Bizonyos esetekben a
dozirozas lehet ,,decrescendo” jellegli is. Azaz az allapot javulasaval folyamatosan csokkend
dozist alkalmazunk. 4-5 Gy-rdl indulva 3 Gy-s frakciokkal folytatva a kezelést végiil 1,8-2
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Gy-s dozisokkal fejezziik be. A gbocddzis ebben az esetben altalaban 40-60 Gy.

A szovettani diagnozis és a folyamat kiterjedésnek befolyasa a kezelésekre

A tiidé microcellularis carcinomdjanak (angol nyelven small cell lung cancer SCLC),
kezelési elvei eltérnek a tiid6 egyéb tumoraitdl, melyeket nem kissejtes (non small cell lung
cancer NSCLC) tumorok néven foglalunk 6ssze.

A microcellularis carcinoma (SCLC) sugdrkezelése

Radikalis mutét ritkan végezhetd. Az elsddleges ellatas legfontosabb része a kemoterapia,
mivel a betegség a felismeréskor leggyakrabban mar generalizalt betegség. Tavoli
disseminatio hidnyaban azonban célszerli ezt is kombinalni sugarkezeléssel. Amennyiben a
folyamat elérehaladott, az irradiacios kezelés lehet az ellatas elso 1épése. Kedvezd terapids
effektus esetén célszeri adjuvalni a kemoterapiat is. Szintén sziikség lehet a sugarterapiara a
légutak atjarhatosadganak fenntartasa, vagy léguti vérzések csillapitasa esetén.

A kezelés dozirozasa urgens eseteket leszamitva, napi 1,8-2,0 Gy-s frakciokban 45-54 Gy
gocdozist adunk le heti 5 frakcidban. Fontos szerepe lehet a koponya preventiv
sugarkezelésének is.

A SCLC kombindlt kezelésének elvei

A folyamat ritkan tekinthetd lokalis betegségnek, ezért a szisztémads terdpia csaknem
minden esetben a kezelés része. Mitét csak a diagnézis tisztazasara illetve ritkan primer
ellatasként jon szoba. A kemoterapia szerepe az elsddleges. Amennyiben a betegség lokalisan
elérehaladott, a legjobb eredmény a konkurdld6 kemoradioterapiatol varhatdé. A korabban
alkalmazott szekvencialis kezelés vagy a kemoterapiat koveté un. residualis volumen
besugarzasat célzo protokollok, rosszabb eredményeket hoznak. Itt is lehet elsddleges szerepe
a sugarterapianak, példaul akkor, ha panaszt okoz6 metastasis vagy a VCS syndromat okozé
mellkasi terime besugarzasaval inditjuk a kezelést.

A tiido egyéb tumorainak (NSCLC) sugdrkezelése

Ezt végezhetjiik pre- és posztoperativ kezelésként, illetve 6nallo ellatasként, vagy
kemoterapiaval kombindlva.
Az urgens eseteket leszamitva itt is elfogadott a napi 1,8-2,0 Gy-s frakciondlas, de a dozis
altalaban magasabb. Heti 5 frakcioban 50-80 Gy-t kap a beteg. Ez utdbbi dozis leadasa nem a
teljes kezelési térfogatra vonatkozik. A mediastinum ellatasa 56-60 Gy, még a primer tumorra
un. ,,boost” kezelésként kap a beteg még 20-24 Gy-t. Ekkora doézis azonban hagyomanyos
konformalis besugarzassal nem adhat6 le, csak IMRT, IGRT vagy sterotaxias technikaval.

Az NSCLC kombinalt kezelésének elvei

A folyamat kiterjedésétdl fiiggéen kell megvalasztani. Altaldnos elv az, hogy kezdeti
folyamatoknal csak miitétet végeznek. Negativ mediastindlis nyirokcsomo status esetén beteg
posztoperativ kovetése javasolt csak (T1). Ettdl nagyobb tumor (T2 méret felett), NO-1
esetben adjuvans kemoterapia adasa indokolt. Nem RO rescectio, pozitiv mediastinalis
nyirokcsomok (N2-3) esetén posztoperativ sugarterdpia, vagy posztoperativ kemoterdpia,
illetve kemoradioterapia végezhetd. A szekvencidlis kezelések kevésbé hatékonyak, mint a
konkuralo terapidk, de ezek toxicitdsa magasabb. A sugarterapia altalaban joval kisebb
megterhelést jelent a betegeknek. Mellékhatasai is lokalisak. Tavoli attétek megléte esetén a
kezelést kemoterapiaval kell inditani. A sugarterdpia elsddleges szerepe a metastasisok okozta
tiinetek enyhitése, az ¢letmindség javitdsa (agyi besugdrzas, a csontok kezelése,
desicterisatio). A primer elvaltozds besugarzasa ekkor csak a kemoterapiara reagald
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esetekben, illetve lezarodas, fulladds, érkompresszio (VCS syndroma), vagy mellkasi
fajdalom esetén jon szoba.

Egyéb mediastindlis tumorok kezelése
A folyamatok lokalizacidja segithet a szovettani diagnézis felallitasban.
Leggyakoribb mediastinalis térfoglalasok:

e retrosternalis struma

e lgl. met. egyéb tumorbol

e lymphomak

e anyeldcsO tumorai

e eurogen tumorok

e thymomak
Dozirozasi elvek: (a tiinetek sulyossaga befolyasolhatja az indul6 dozist).
Altalaban 1,8-2 Gy-s fractiokban 36-50 Gy doézist adunk le, heti 5 frakcioban.

Metastasisok kezelése
A./ Agyi metastasisok

Multiplex esetben primer irradiacié végezhetd. Ebben az esetben a teljes koponya
besugérzasa megtorténik. Bizonyos esetekben tobb goc stereotaxids besugarzasa is szobajon,
megfeleld feltételek esetén. Ez kiegészitésként is végezheto.
Szoliter goc esetében miitét utan a teljes koponya sugarkezelése jon szoba. Altaldban napi 3
Gy-s frakciokban 30 Gy goécdozist adunk le. Ez kiegészithetd a tumoragy besugarzasaval,
mely torténhet stereotaxids modszerrel is. Agyi metastasisok recidiv eseteiben csokkentett
dozissal végezhetd palliativ kezelés vagy sterotaxiaval.

B./ Csontéttétek kezelése

A beteg ¢letkilatasai rosszak. A varhato élettartam altaldban mar limitalt. Cél a
pathologias torések megeldzése, valamint a fajdalom csillapitasa. Ilyen esetekben is emelt
dozist besugarzast végziink. Altaldban 3-8 Gy-s frakciokban 8-30 Gy-t adunk le teleterapias
feltételekkel. Végeztek még régebben racsbesugarzast is orthovoltos feltételekkel, nagy
dozisokkal, par alkalommal. A kezelést az osteoclastok aktivitasat csokkentd gyogyszerekkel
(bisphosphonatok) egészithetjiik ki. J6 progndzist esetekben megengedhetd a napi 2 Gy-S
frakciokban végzett kezelés heti 5 alkalommal 40-46 Gy gdcddzisban.
C./ Nyirokcsomoattétek kezelése

A lokalizéaciotol fiiggden torténik, felszin kozeli elvéaltozas esetén egy direkt mezd,
vagy mélyebb régiok esetében szamitogépes tervezés alapjan. A dozirozas altalaban 1,8-2 Gy-
s frakciokban 40-50 Gy, heti 5 alkalommal.

D./ Szoliter tiiddattétek kezelése

Amennyiben egyéb tényezOk kizarjdk az operacidt, a 1égz0 feliilet maximalis
kiméletére torekedve végezzikk a besugarzast. Ilyen esetekben a szimuldtorral torténd
atvilagitas soran a 1égzési kitéréseket figyelembe vevO minimalis mezdméretet allitjuk be. A
felszines elvaltozasok esetén egy direkt mezdt, a test kozépvonalaban elhelyezkedd
metastasisok esetén opponald mezot alkalmazunk. A leadott dézist limitalhatja a bértolerancia
(foleg kisebb energiaju besugarzo berendezés esetén). Napi 1,8-2 Gy-s frakcidkban 36-50 Gy
gdcdozist adunk le.

E./ Cutan metastasisok kezelése
Felszini elvaltozasok kezelésére linedris gyorsitoval elektron besugarzast, illetve
orthovoltos rontgenkezeléseket végezhetiink. Az elektron energidjat a besugarzando
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elvaltozas mélységének ismeretében valasztjuk meg. A dozirozas itt is 1,8-2 Gy-s frakcidkban
torténik. A leadott dozis 36-45 Gy.

F./ Mellékvese attétek kezelése
Altaldban a hasi nyirokrégiok kezelésével egyiitt végezziik. A dozirozas is azonos a
nyirokrégiok kezelésével.

G./ A m3j és a mdjkapu attéteinek kezelése

A  majkapui sugarkezelés célja a beteg icterusanak ¢és az ezzel jard
kellemetlenségeknek a csokkentése.
A maj egészét csak palliativ céllal kezelhetjilk. A méj funkciokérosoddsa mar kis dozisok
esetén is jelentds. A teljes majtérfogatot 1,8-2 Gy-s frakcidkban 18-20 Gy gocdozissal lehet
besugarazni.

A progresszio és a recidivak kezelése

A kiujulas lehet a primer folyamat recidivdja és lehet maga az attét, vagy a recidivdja
is. Ezek sugarterapias ellatasa altalaban nagyobb tapasztalatot és egyéni elbiralast igényel. A
dozirozés soran figyelembe kell venni a kordbbi elldtds okozta elvaltozasokat (pl.
postirradiaciés pneumonitis, a gerincveld korabbi terhelése), a beteg altalanos allapotat, a
kezeléssel elérhetd varhatdo nyereséget és az ¢életmindség javuldsidnak illetve a kezelés
kivitelezésének koltségeit. Fontos az is, hogy a korabbi kezelés 6ta mennyi id0 telt el, ennek a
hatasnak a modellezésére tobbféle matematikai formula létezik. Ilyen példaul a Kirk-féle CRE
koncepcio, vagy az LQ modell. A dozirozasnal altaldban nem Iépjik tul az egyszeri
frakcioban - még urgens esetben sem - az 1,8-2 Gy-t. Heti 5 frakcidban 27-45 Gy-t adunk le.
Itt a lehetéségekhez képest mar torekszink a 3 D-s tervezésre, a besugarzott volumen
csOkkentése céljabol.

A besugdrzdas mellékhatasainak kezelése és a sugdrterdpids kezelésben részesiilt betegek
kovetése

A mellékhatdsok a besugarzott régiéra jellemzdek.
A mellkas kezelésénél a bortiinetek - mint minden sugarkezelésnél - itt is eléfordulnak. A
nagyobb energiak esetén azonban ez nemcsak a belépd, hanem a kilépd oldalon is jelentkezik.
Terapidja soran steroidos kendcsoket alkalmazunk, sziikség esetén lokalisan antibiotikummal
kiegészitve, hogy megelézzik a boér feliilfertézodését. A  fijdalmat helyileg
anaestheticumokkal csillapithatjuk.
A masik fontos mellékhatds a nyelés nehezitettsége, melyet irradiacidés oesophagitis okoz.
Ennek tiinetei ritkan igényelnek lokalis fajdalomcsillapitokon kiviil egyéb kezelést. Ilyenkor a
steroidok mellett antiulcusos szereket és fajdalomcsillapitokat adunk.
Az acut mediastinitis lekiizdésének alapgyodgyszere szintén a corticosteroid, melyet sziikség
esetén antibiotikummal és fajdalomcsillapitokkal egészithetiink ki.
Igen ritkdn hanyinger is jelentkezhet. Erre a szokdsos antiemeticumokon kiviil a sertanokat
alkalmazhatjuk jo hatasfokkal. A tiidéparenchyma késdi karosodésa a postirradiatios fibrosis,
mely a légzdfeliilet csokkenésével jar. Itt a steroidok szintén jo hatisfokkal alkalmazhatok.
Ezt ki lehet egésziteni 1égzést javitod egyéb szerekkel.
A késOi subcutan induratiokat a lokalis keringést javitdo gyodgyszerekkel lehet csokkenteni.
(Ilyen hatast szer példaul a Venoruton, a Doxium stb.)

A sugdrkezelések kontraindikdcidi
A kezelések megkezdése a folyamat kiterjedésén til a beteg altalanos allapotatol is
fiigg. A dontésnél egyéni szempontokat is figyelembe kell venni. Fontos mérlegelni a varhato
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eredmény és a kockazat aranyat! A bonyolultabb esetekben nagyon fontos segitséget jelenthet
az orvos egyéni tapasztalata.

A/Abszolut kontraindikaciok

Gyenge altalanos allapot, amikor a beteg az osztalytdl a kezelés helyéig sem birja ki a
szallitasi traumat. (Az O,—vel torténd 1¢legeztetés a kezelés alatt is megoldhatd.) A vérképzés
zavara (cytopenia: FVS: kevesebb mint 3 G/I, Thr: 100 G/I alatt van, egyes szerzok ennél
alacsonyabb sejtszamot adnak meg). A kezelési testhelyzet rogzithetdsége nem oldhaté meg.
Aktiv TBC-s folyamat, empyema, barmely oku gyulladasos beolvadas a kezelt régidban.

B/ Relativ kontraindikaciok
A haemoptoe, a kiterjedt mogottes atelectasia, a lazas llapot - mely antibiotikum és

crer

- ha ez a kezelés alatti elmozdulas, illetve a kezeld asztalrol torténo leesés és sériilés
veszélyével jar.

Pleuralis ¢és pericardialis izzadmany. (Ezt egyes szerzék az abszolut kontraindikéaciok kozé
soroljak!)

A kiterjedt emphysema, az elérehaladott COPD esetén végzett konvencionalis besugarzas
tovabb ronthatja a l1égzésfunkcidt, de a korszeri technikdk esetén (IGRT, sterotaxia) ugy
végezhetdk a kezelések, hogy mérhetd 1€gzéstunkcid valtozas nem jon létre.

A cardidlis status is mérlegelést kivan, de megfeleld technika alkalmazasaval ez altalaban nem
jelent problémat.

4. rész A mellhartya, a mediastinum és a rekesz betegségei

4.1. A mellhartyagyulladas
Dr. Brugoés Laszlo

4.1.1. A mellhartya altalanos jellemzése

A pleura vagy mellhartya két egymasra simuld, egymassal valojaban egy ellapult
zsékot alkotd lemez, melyet vékony, az egymdason vald cstszast segitd sinovialis folyadék
egeészit ki.

A pleura parietalisnak vagy fali mellhartydnak a vérellatdsa a nagyvérkorbdl ered és
fajdalomérzo palyai az intercostalis idegekben futnak. Ez a lemez igen erGsen
fajdalomérzékeny, szemben a tiidéparenchymat kiviilrél fedd pleura visceralissal, melynek
veérellatasat a kisvérkor szolgaltatja, fajdalomérz6 idegekben szegény, igy fajdalomra nem
érzékeny.

A fajdalom eredete igen pontosan meghatarozhatoé azaltal, hogy az intercostalis idegek a
bordakdzokben futnak. A beidegzddés kissé eltér a rekeszi pleura centralisabb részénél, ahol
az érzOpalyak a nervus phrenicusban futnak, viszont a széli részek az intercostalis idegen at
jutnak a gerincbe. Ezért van az, hogy egy basalis lokalizacidju pleuralis fajdalom a hasba
sugarozhat, és sokszor okoz differencialdiagnosztikai problémat.

A fert6zésekkel szemben a pleura igen nagy ellenallokészséget mutat és gatat vet az infekciok
terjedésének, egyrészt a jelenlévd makrofagpopulacio segitségével, masrészt a lemezek gyors
Osszetapadasi tendenciajaval.

A pleura betegségei gyulladasok, sériilések és daganatok.
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4.1.2. A pleuritis okai, fajtai, patologiaja

A pleuritisrdl altalaban azt tartjdk, hogy nem o6nall6 korkép, hanem mindig mas
betegségek kisérdjelensége (gyulladasok, tumorok, tiidéembolia, stb). Ez kevés kivételtol
eltekintve igaz is. Masrészt, ha a pleurat megbetegitd ok nem is biztosan gyulladas, mint
példaul tiiddinfarktus esetében, a pleura felszinén akkor is gyulladasra (fibrindepozicidra)
utal6 egyenetlenségeket tudunk igazolni makroszkdpos vizsgalattal. A pleura megbetegedése
gyakran jar exsudatumképzodéssel az etiologiatol fliggetleniil. Ennek megfelelden két
jellegzetes szindromat kiilonboztethetiink meg: egyik az exsudatiéval és folyadéktermeléssel
jaro pleuritis exsudativa, a masik a szaraz mellhartyagyulladas, vagy pleuritis sicca.

A pleuritis — legyen az exsudativa vagy sicca — mindig csak syndromadiagnosis, ezért ennél —
amennyiben lehetséges — tovabb kell 1épni, és az etiologiat tisztdzni kell. Ami az etiologiat
illeti, szobajohet baktérium, virus vagy gomba okozta fertézés, tuberculosis, de lehet a
hattérben rheumads laz, autoimmun betegség, carcinoma, embolia, stb. A cardialis, renalis
vagy hepaticus vascularis decompensatio részjelenségeként megjelend mellkasi
folyadékgyiilem nem -"itis” a sz6 eredeti értelmében, de azza véalhat. Ilyenkor az alapbetegség
javulasa vagy szanalasa utan is makacs, recidiv folyadékgyiilem jelentkezik, callus alakul ki.
Pleuritis exsudativardl akkor beszé€liink, ha a pleuralemezek kozotti folyadék felszaporodik és
a parietalis pleuralemezek lymphaticus elvezetése nem képes a termelt folyadékot
visszavezetni a vénas keringésbe. A “felszaporodas” oka lehet gyulladasos eredetli, vagyis
exsudatum, amikor valamilyen gyulladasos folyamat (leggyakrabban baktériumok)
kovetkeztében a tiid6 interstitiumban nagyobb mennyiségli folyadék termelddik vagy
transsudatum, mikor a fokozott postcapillaris nyomds (cardialis eredet) vagy
hypoproteinaemia, csdkkent coloidosmoticus nyomas (majcirrhosis, nephroticus sy) miatt a
kilépett plazma nem képes visszalépni a capillaris vénds részében.

A gyulladéasos eredetli folyadékgyiilem a kovetkezd moddon alakul ki: a bakteridlis

infekcio kovetkeztében a subpleuralis alveolusokban zajlo gyulladas kovetkeztében TNF-a
szabadul fel, ami a lokalis IL-8 termelodését fokozza. Az IL-8 a f6 PMN kemotaktikus faktor,
¢s az ide migralt ¢és aktivalt neutrophil granulocitdk az endothélsejthez kotddnek.
Inflammécios termékek szabadulnak fel: oxigén szabadgydkdk, membran phospholipidek,
melyeknek endothelium roncsold6 hatdsa van, és ezaltal fokozzdk a capillarisok
permeabilitasat. A fehérjében gazdag folyadék, ami a tlid6parenchymaba jut, fokozza az
interstitium nyomasat, €s gradienst hoz létre az interstitiumbdl €s a mesothelsejtekbdl a
pleuraiir felé.
A baktériumok metabolizmusa, a PMN sejtek szétesése, valamint a gliikéz felhasznalasa
savasodast idéz el6, a pH csokken. A biokémiai valtozasok kovetkeztében a pleuralis
folyadék alvadékonnya valik, mivel a procoagulalé faktorok a vérbdl a pleuraiirbe
vandorolnak, és a mesothelsejt karosodasa miatt a pleuralirben csokken a fibrinoliticus
tevékenység. Ennek kovetkezményeként a pleuralemezek mindkét oldalan vastag rétegi
fibrinlerakddas indul meg, és az aktivalt fibroblastok belépnek a pleuralirbe (a karosodott
mesothelsejt nem képes gatolni), €s elindul a glycosaminoglycanok €s a collagén secretioja az
alvadékony pleurafolyadékba. Ez a folyamat fokozza a folyadékgyiilemet, mivel a pleuran
levo stomakat is eltomeszeli, és letokosodast, rekeszesedést indit el. A visceralis pleura alatti
tiidd rugalmassaga csdkken a merev fibrin-collagén hartya megjelenése miatt. A folyadékban
elhasznalodik a complement, ami a baktériumok opsonizaciojat €s clearance-t csokkentik,
tovabb szaporodnak a korokozok.
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4.1.3. Klinikai kép

A pleuritis siccara jellemz6 a fajdalom, mely 1égzésre fokozodik, erds, éles, szegezd
jellegli lehet. Hallgatozassal az érintett teriilet felett sokak altal horopogéashoz hasonlitott
pleuralis dorzszorej hallhatd. A fajdalom miatt a 1€gzés feliiletes lehet. A beteg a f4j6 oldalan
fekszik inkabb, hogy ezaltal is csokkentse a mellkas 1égzési kitérését. A kdhogés, vagy
barmilyen mozdulat, ami a pleuralemezek egymassal valé talalkozasat, egymason surlodéasat
okozza, fokozza a fajdalmat. A pleurafajdalom jellegzetesen lokalis és lokalizalhato, éles, és
rovid ideig tart. Ha a fijdalom a vallba sugarzik, €s ennek az oka pleuralis, akkor a rekeszi
pleura k6zéps6 részének érintettsége valosziniisithetd. Egyszerii bordatorés is sulyos pleuralis
izgalmat okozhat.

Gyakori a pleuritis siccat okozd tényezok kozott a virusfertdzés. Egyik jellegzetes,
tankonyvekben gyakran emlitett pleuritis a pleurodynia vagy myalgia epidemica vagy
Bornholm- betegség, aminek hatterében Coxsackie-virus fertézés all. Ezt egy id6ében primer
pleuritisnek tartottak, valdjaban azonban az intercostalis izmok gyulladasardl van sz6, melyet
pleuritis, olykor csak a pleuritiséhez hasonl6 fajdalom kovet.

A szaraz pleuritisre jellemz6 radiologiai eltérés nincs.

A Kklinikai képnek megfeleléen hirtelen kezd6dé, majd hullamzd erésségli, visszatérd
fajdalom észlelhetd, ami a rekeszizom tapadasi helyein jelentkezik. A fajdalmas idészakban
gyakran 1az is észlelhet6, valamint a virusbetegségekben gyakran észlelhet6 altalanos tiinetek,
mint fejfajas, torokfajas, rossz kozérzet és hanyinger.

Az ¢érintett terililet felett a boér is nyomdsérzékeny, hyperaesthesids, és ugyanitt az
izmok duzzadtak. A pleuritisen kiviil orchitis €s asepticus meningitis is eldfordulhat. A
gyogyuldst kdvetden recidiva jelentkezhet.

A pleuralis folyadékgyiilem differencidldiagnozisa

Transsudativ folyadékgyiilem:

e congestiv szivelégtelenség

e madjcirrhosis

e nephroticus syndroma

e vena cava superior obstrukcio

e myxoedema
Exsudativ folyadékgyiilem:

e tumorok: primér vagy metasztazis, mesothelioma
infekciok: baktérium, tbc, gomba, virus, parazita
pulmonalis embolizacio
gastrointestinalis  betegségek: pancreatitis, intraabdominlais abscessus, intra-
abdominalis sebészi beavatkozas
collagén betegségek
CABG utéan
azbeszt expoziciot kdvetden
sarcoidosis
ovarium hyperstimulacids syndroma stb.
myeloma multiplex

A mellkasi folyadékgyiilem diagnosztikdjanak algoritmusa (Harrison utdn modositva):
a.) Pleuralis folyadék (PF) észlelése utan
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Diagnosztikus thoracocentesist végezziink, és vizsgaljuk a PF protein (Rivalta proba) és LDH

crcr

A kovetkezo feltételek teljesiilnek-e?
- PF/se protein > 0,5
- PF/se LDH >0,6

- PF LDH > 2/3 a megengedett normalis szérum felsé hatarnak
IGEN NEM
—>Exsudatum —>transudatum

b.) Tovabbi diagnosztikai lépések

Meérjiik a PF gliikoz, amylase szintjét, végezziink citologiai vizsgélatot, sejtszamolast,
tenyésztést (Koch és agar, indokolt esetben anaerob tenyésztés.) Gram-festés, tbc gyanu
esetén PCR, tovabbi gyanu pleurabiopsiat vagy thoracoscopiat indikal.
Emelkedett amylase, glikoz <3,2 mmol/ml esetén vizsgalatok sziikségesek pancreatitis
iranyaban.
Tovabbi vizsgalatok sziikség esetén: malignitas, bakteridlis, malignus folyamatok vagy
rheumatoid pleuritis iranyaba.

c.) ha ezek utan sincs diagnosis:
Pulmonalis embolia? Kivizsgéldsa: spiral CT, tiidéscan
Ha igazolodik: kezeljiik a pulmonalis emboliat.

4.14. Terapia

A pleuritis sicca terapiajat illetéen nonsteroid fajdalomesillapitok, vitaminok (féleg C,
B;), altalanos roboralas johetnek szoba. Antibiotikum adasa csak ismert alap-, ill.
tarsbetegség (pl. pneumonia, tiidéembolia) esetén vagy a legyengiilt szervezet
feliilfert6z0déssel szembeni prevencidja céljabol lehet sziikséges.

A pneumococcus pneumonidhoz tarsuld pleuralis folyadékgyiilem klinikai lefolyasa
benignusabb, mint ha mas koérokozo okozza a pleuritist, de ez annak is lehet a
kovetkezménye, hogy a pneumococcus pneumonia miatt a betegek korabban fordulnak
orvoshoz és kapnak kezelést, mint, ha anaerob 4agens a kdrokoz6. A jo pleuralis penetracidjuk
miatt az alabbi antibiotikumok javasoltak: aztreonam, clindamycin, ciprofloxacin, cephalotin,
penicillin. Az aminoglikozidok exsudatumban, acidotikus ¢és hypoxias kornyezetben
fokozottabban inaktivalodnak, ezért hasznalatuk bakterialis pleuritisben nem javasolt.

Ha a korokozd anaerob, Gram negativ vagy Staphylococcus akkor: imipenem,
ticarcillin+clavulansav, vagy ezekhez kombinacioban adagolt clindamycin (anti-anaerob
szer!) javasolt. Ha a letokolodas és fibrinképzés veszélye fokozott, akkor lokalis fibrinolitikus
kezelés is szobajon. Fontos a pihentetés, ha kell, agynyugalom. A pleuritis sicca nemegyszer
pleuritis exsudativaba megy at, amit az éles, szegezd fajdalom aranylag hirtelen oldodasa
jelez.

Pleuritis exsudativa esetén sziikség lehet a folyadékgyiilem folyamatos (empyema
esetén) vagy szakaszos (mas eredetii folyadékgyiilem esetén) lebocsatasara (1d. késébb).
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4.2. A pneumothorax
Dr. Brugés Laszlo

4.2.1. Definicio és patogenezis

A pneumothorax vagy légmell a mellhartya fali (parietalis) és zsigeri (visceralis)
lemezei kozé — tehat valojaban a pleurazsakba — keriilt leveg6t jelenti.
A levegd szarmazhat beliilrdl (a tiidéparenchymabol, bronchusokbol a tiid6 + a visceralis
pleura sériilése folytan) vagy kiviilrél (a mellkasfal és a parietalis pleura sériilésein keresztiil)
is. A pleuraiir — valojaban nem ,,iir”, ezért jobb intrapleuralis térrél beszélni — nyomasa az
atmoszferikusnal alacsonyabb (,,negativ’’) lehet, ez segiti a tiid6 kifesziilését, levegdvel
telodését a 1€égzémozgasok soran. Ha ez az alacsonyabb nyomas a pleurazséak sériilése folytan
valamilyen irdnyban kiegyenlitddik, a tiidéallomany kisebb vagy nagyobb teriileten osszeesik,
csokken a volumene, ami a 1égzésfunkcios értékek acut romlasat okozza.

4.2.2. Fajtai

a.) A pleurazsakot kitoltd anyag szerint lehet tiszta (csak levegd) és lehet vegyes (mas
anyaggal egyiitt, 1d. lentebb) ptx.
A pleuratirben a levegdvel egyidejlileg mas halmazallapot anyag is jelen lehet:
savo, ilyenkor beszéliink sero- vagy hydropneumothoraxrol
vér, ebben az esetben haemopneumothoraxrdl van szo6
genny, amit pyopneumothoraxnak nevezziik
nyirok, chylus jelenlétében beszéliink chylopneumothoraxrol
b.) A pneumotorax keletkezését illetGen lehet spontan vagy Kiilsé beavatkozas nélkiil
1étrejott, de lehet arteficialis vagyis mivi, valamilyen kiilsé hatas nyoman
keletkezett.
A spontan légmellnek keletkezését illetden beszélhetlink:

e Ismeretlen vagy idiopathids légmellrél. Ilyenkor nem taldlunk semmilyen

nyilvanvalo okot, ami a keletkezést magyarazna.

e Symptomas az a pneumotorax, amelynek az okat valoszintsithetjiik.

Ide tartozik a tiid6talyog szovOdményeként létrejott ptx, a tiidoglimokorban leggyakrabban
caverna-perforatio kovetkeztében keletkezett ptx, a tiidorak szovédményeként kialakult ptx, a
diffuz interstitialis tiiddmegbetegedés okozta ptx, a 1épesméz-tiidé miatt keletkezett ptx, az
echinococcus tomld megrepedése kovetkeztében létrejott ptx, a generalizalt vagy lokalizalt
emphysemas bullak rupturdja okozta ptx.

Spontan ptx keletkezhet balesetet kovetden 1is: bordatorés, perforatio stb.
kovetkeztében. Errdl a fajta ptx-rél annak ellenére, hogy mellkassebészi tankonyvek témaja,
illik emliteni par sz6t. Nagyon fontos tudni és felismerni a ventil-pneumothoraxot, mely igen
sulyos, halalos kimenetelli is lehet. Ilyenkor, féleg sorozat-bordatorés vagy ablakos torés
esetén a tlidoparenchymdban tortént sériilés kovetkeztében minden légvételkor egy bizonyos
levegdmennyiség {iriil a mellhartyafirbe, €s ezt a nyilast kilégzéskor a szelep, a ventil lezarja,
¢és nem engedi kidramlani a levegét, ezaltal felfiijja a mellkast, ami iddvel fesziiléshez és a
nagyerek megtoretéséhez vezet, fulladast, vagy a jobb pitvar telitésének zavarat keltve halalt
okoz.

Nem spontan eredetli az arteficialis ptx. (,,tiid6toltés™), amit terapias célbol, foleg a
tiidégiimokor kezelésében hasznaltak, ma mar nem hasznaljak. Az Gsszeesett, 1€gtelenné valt,
nyugalomba helyezett tiido gydgyulasanak feltételei jobbak voltak. Eléfordult, hogy a levegot
a két pleuralemez kozotti 6sszendvések miatt nem a pleurazsakba adtak, hanem a fali pleurat a
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mellkasfalrol ,,lefejtették™, és igy a pleura és a mellkasfal kozott képzett iireget toltotték meg
levegdvel (extrapleuralis ptx).

Egy masik, nem spontdn ptx a iatrogén eredetli, ami kiilonb6z6 orvosi beavatkozéasok
kovetkeztében alakul ki. Elsésorban mellkaspunctiok soran vagy kiilonbozé biopsziak
(pleura-, tido- vagy majbiopszia) kovetkeztében. Ezenkiviil kialakulhat a iatrogén ptx
diagnosztikus célbol elvégzett pneumoperitoneum soran is, vagy nyaki, hasi mitétek
kovetkeztében. Nem ritka stellatumblokad, subclaviasziras, respirator-kezelés soran létrejott
ptx sem.

A mindennapi gyakorlatban a mellkaspunctio kovetkeztében Ilétrejott ptx a
leggyakoribb. Keletkezése csak igen ritkan fiigg kozvetleniil helytelen technikatol. Olyankor
szokott keletkezni, ha a folyadékréteg kevés, ha mar leszivtuk a folyadék nagyobb részét, ha
igen erds a vacuum szivas, ha a beteg mozog, besz¢él vagy mélyebbet 1¢legzik. Egyszeriibb
esetben a levegd a nem megfeleléen tomitett szivorendszeren at, tehat kiviilrdl keriil be a
pleurazsadkba. Maskor azonban a tli hegye a visceralis pleurat is atszurva a tiidot sérti, igy jon
létre ptx. A csapolaskor 1étrejott ptx. nem miihiba, ezt csak az nem kdvetheti el, aki nem
végez mellkaspunctiot. Eszlelni, kezelni viszont kotelezd!

Minden mellkaspunctio utdn 1-2 oraval kotelez6 a rtg felvétel, ami pozitiv esetben a
ptx igazolasdhoz, negativ esetben kizaradsdhoz is elegendd. Ha van, akkor ennek nagysagétol
¢s kiterjedésétodl fliiggden a beteget obszervalni kell vagy a mellkassebésszel tortént konzilium
alapjan becsOvezni és a kitapadasig szivdson tartani. Ha a ptx nem nagy és nem okoz
kiilondsebb panaszt, akkor agynyugalom mellett is felszivodhat az elvaltozas.

c.) A ptx. kiterjedésétol fiiggden lehet totalis vagy teljes, parcialis vagy részleges és
mediastinalis (pneumomediastinum; < 4.4.1.). A totalis és parcialis ptx fogalmat kétféle-
képpen is értelmezik. Egyesek a ,.totalis” fogalmat mennyiségileg fogjak fel. Csak akkor
beszélnek totalis ptx-rol, ha az egész tiid6 az eredeti térfogatanal 1ényegesen kisebbre esett
Ossze. Masok szerint — s ez tlinik logikusabbnak — az a totélis ptx, ha a két pleuralemez
szemmel kdvethetden teljes hosszaban szétvalt egymastol, fiiggetleniil attol, hogy milyen foka
a tidé collapsusa. Ennek megfeleléen parcidlis az a ptx, mely nem nyomul mindeniitt a
pleuralemezek kozé. E kiilonbségtétel terapias konzekvencidja az, hogy a parcidlis ptx
esetében konzervativ kezeléstdl — fektetéstol — is varhato a levegd felszivodasa, addig a total
ptx esetén csak a tartdos mellkasi drainage segit. A parcialis ptx egyébként leggyakrabban — de
nem kizarolag — a tiiddcsucs koriil, mint ,,csticsi ptx” jelenik meg.

A ptx lehet zart, ha a levegd betorése utan a nyilas elzarodott, és lehet befelé¢ vagy
kifelé nyitott (aszerint, hogy spontan vagy traumas eredeti).

A ventilpneumothorax 1ényege, hogy a levegd utja csak egy iranyban szabad: a
pleuraiir felé, s ez is csak az inspirium idején. Az exspiriumban a kilégzés soran az
intrapulmonalis nyomas a pleurazsak felé¢ vezetd utat lezarja, s a levegd igy megreked, nem
tud a pleuralirbdl kijutni, holott a levegd mennyisége, ezzel nyomasa is egyre novekszik,
attolhatja a mediastinalis szerveket az ép tiid6 felé, annak miikodését is sulyosan zavarva. Ez
a fajta ptx igényli a legsiirgdsebb ellatast, ennek hijan pedig akar halalhoz is vezethet.

4.2.3. Tiinetek, diagnosztika

A pneumothorax leggyakrabban hirtelen kezdddik, rendszerint csak az egyik
mellkasfélre lokalizaldodik. Acut mellkasi fajdalomként jelentkezik, melyet erés dyspnoe
kisér, de jelentkezhet mar napok oOta fennalld, sziinni nem akard, lassan fokozo6dd mellkasi
diszkomfortérzés formajaban is.

A diagnozis ritkdn allapithatd meg csak fizikalis vizsgalat alapjan, azonban fontos lehet az
alabbi tiinetek jelenléte €s €szlelése: a pectoral fremitus csdkkenése, dobos kopogtatdsi hang,
gyengiilt alaplégzés, stb.
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A secunder ptx. fennalld tidébetegség kdvetkezménye lehet, ezért idésebb egyéneknél
gyakoribb ¢és rendszerint sulyosabb allapotot idéz eld, mint a primer ptx. A primer ptx foleg
magas, vékony testalkata, 20-40 év kozotti férfiakat érint. Az eddigi adatok szerint a primer
ptx. az apicalis subpleuralis holyagocskak rupturdja miatt jon I1étre a fokozott negativ pleuralis
nyomas kovetkeztében, de csaladi tényezdknek €s a dohdnyzésnak is jelentds szerepe lehet.

A diagnosztikaban foleg a mellkasfelvételnek van szerepe, mivel ezen lehet észlelni
azt a leveg6t, amely a parenchyma és a mellkasfal kozott 1athatd és alatta nem észlelhetd
tiidérajzolat.

A légzésfunkcids vizsgalatoknak csak elméleti szerepe lehet és ezek a kovetkezdk:
restriktiv_ventildcids zavart lehet kimutatni, mivel a tiiddparenchyma egy bizonyos része
kiesik a 1égcserébdl. Masrészt, ha ptx gyanuja felmeriil, nem célszerii 1égzésfunkcios
vizsgalatot végezni, mert ronthat a helyzeten (az erdltetett 1€gzés novelheti a pleurazsakba
jutott levegd mennyiségét). Ha azonban nem tudva a ptx-rél, 1égzésfunkcios vizsgalatot
végziink, az alabbi tanulsag esetleg felhivhatja a figyelmet a Iégmellre:

Kiilonbséget kell tenni a testplethysmographids vizsgalattal észlelt ITGV
(intrathoracalis gazvolumen) és az egyszeri légvétellel elvégzett diliiciés modszerrel nyert
FRC (funkcionalis rezidualis kapacitas) kozott, mivel mind a két érték a tiidében 1évo levegd
mennyiséget méri a nyugalmi kilégzés utan. Amit mér, az az ERV (exspiratios rezidualis
volumen) és az RV (rezidualis volumen) Osszege, annyi eltéréssel, hogy az FRC csak a
horgdkon keresztiil a kiilvilaggal osszekottetésben 1évo levegdt méri, mig az ITGV méri az
emphysemds bulldk és a ptx volumenét is tehat azt a levegd mennyiséget is ami nem
kommunikal a bronchusokon a kiilvilaggal. Igy az ITGV ptx esetében nagyobb, mint az FRC
érteke.

Differencialdiagnosztika

A radioldgiai kép alapjan az idds, lesovanyodott betegeknél az emphysemas tiidore
vetiild bér meggylirddése ptx-et utdnozhat. A bdrredé az egymast kovetd felvételeken mindig
mas helyen jelentkezik. A scapula széle ptx-et utanozhat. A részlegesen letapadt tiidonél
nehéz ptx-t kimutatni, mert ép tlidorészek vetiilnek ra. Ilyenkor kétirdnyt felvétellel
mutathatjuk ki a részleges ptx-et, amely lehet fesziild is, igy a légzést és a keringést
zavarhatja. A klinikai kép alapjan el kell kiiloniteni a tobbi acut mellkasi korképtdl (AMI,
tiidéembolia stb.), amire a mellkas rtg kivaldan alkalmas.

4.2.4. Terapia

Alapvetden kétféle lehet: konzervativ vagy sebészi (,,aktiv’) kezelés. Fiatal, jo
allapotban 1évd beteg esetében a primer ptx-et nem feltétleniil kell aktivan kezelni.
Megfigyelés sziikséges €s pihenés mellett a levegd felszivodhat. Ha a levegd felszivodasi
liteme nem megfeleld, akkor a mellkassebész oldja meg a ptx-et becsovezéssel és aktiv
szivassal, aminek kdvetkeztében a tlidoparenchyma a mellkasfalhoz tapad gjra.

A szekunder, 1égzési elégtelenséget okozo ptx-t sebészileg kell megoldani, akarcsak a
recidivalo ptx-et is.

A ventil-ptx esetében a pleurazsak nyomasat siirgésen csokkenteni kell, erre a célra
egy nagyobb lumeni injekciostli beszurasa is megfelelhet. A nyomaskiegyenlités a ventil-ptx-
et onmagéaban nem oldja meg, de megallitja a pleurazsak tovabbi felfivodasat, megallitja a
mediastinum attolodasat és az ¢ép oldal kompresszidjat. Ezutan itt is a becsdvezés, tartds
szivas kovetkezik. Ptx ellatdsdhoz mellkasrontgen nélkiil, pusztdn a klinikum alapjan sose
fogjunk hozza! A pneumothorax ellatdsa a legtobb intézményben sebészi, lehetdleg
mellkassebészi felkésziiltséget igényel.
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Minden beteg szamara tanacsoljuk a dohdnyzas elhagyasat, és fel kell hivni a figyelmet arra,
hogy a ptx. ismétlésének valdszinlisége 50%. Keriilendd a magaslati levegén valo
tartozkodas, 1égi utazds nem tulnyomasos fiilkében és a buvarkodds. A szakemberek
nagyrésze recidiva esetén sebészi beavatkozast ajanl a tovabbi ptx.-ek elkeriilése miatt.

4.3. A mellhartya daganatai
Prof. Dr. Szilasi Maria

A mellhartya joindulati daganatai ritkék, ilyen a benignus fibrosus mesothelioma,
mely joindulatd, jo prognodzist, lokalizalt pleuratumor, mely nincs Osszefliggésben
azbesztexpozicidval. Altalaban a betegek panaszmentesek, illetve jelentkezhet a betegek egy
részénél kohogés, nehézlégzés, mellkasi fajdalom. A terdpia a tumor miitéti eltdvolitasa.

A mellhartya elsodleges daganatainak jelentds részét alkotjdk a malignus
mezoteliomak. Szerencsére nem tartoznak a gyakori tumortipusok kozé.

Az incidencia az iparilag fejlett orszagokban 1975 és 1985 kozott négyszeresére nott,
ennek oka a XX. szdzad elsé kétharmadaban bekovetkezett jelentds azbesztfelhasznalas. Az
azbesztexpozicid kezdete €s a mesothelioma észlelése kozott altalaban 20-40 év telik el.
El6fordulasa férfiaknal 1ényegesen gyakoribb. Inkabb 50 év feletti ¢letkortiak betegsége.

Az azbesztveszély legkifejezettebb az anyagot tartalmazo banyakban, azbesztgyartd
iizemekben, azbesztszalagok, lemezek kezelésénél, csiszolasanal, azbesztporral dolgozo
épitbipari részlegekben, szigeteldiparban, azbesztet feldolgoz6 hajoiparban, azbesztpapirok
eléallitasaval foglalkozok kozott, szovoiparban.

Nemcsak a direkt azbeszttel dolgozoknal, hanem az ilyen anyagot feldolgozé gyarak,
iizemek kornyezetében lakok kozott is észlelték malignus mezotelioma eléfordulasat.
Magyarorszagon elsdsorban a chrysotile azbesztet hasznaltdk fel, de az Gn. kék azbeszt
alkalmazésara is sor kertilt.

A mesothelioma kialakuldsa szempontjabol donté fontossaga van a hosszi expozicids
1donek, az azbeszt tipusanak €s a rostok méretének.

Egyéb agensek, igy a radioterapia, talkum, genetikai 6roklédé tényezok, gyulladas,
valamint extrapleuralisan bejuttatott tortumdioxid és mas szilikat, beleértve a talkum
alapanyagat képezd zeloitot is, szintén malignus mesothelioma kialakulasahoz vezethet.

Az SV-40 egy kettds szalu DNS-virus, Ugy tlnik, szintén egyik fontos etiologiai
tényezd a malignus mesothelioma kialakuldsaban. Szamos vizsgalat ezt megerdsitette.

Tiinetek, diagnosztika

A malignus mesothelioma elsésorban azbesztexpozicidnak kitett, kdzépkoru férfiak
betegsége. Atlagos életkor 60 év, dominaloan a férfiak betegsége. A férfi-né arany 5:1.

Az anamnézisben éppen ezért nagyon fontos annak kideritése, hogy akar évtizedekkel
ezeldtt szerepelt-e azbeszt expozicio. A malignus mesothelioma kifejlédéséig olykor 20 év is
eltelik, igy a tovabbi alapos anamnézis ismerete elengedhetetlen a korrekt diagnosishoz. A
klinikai tiinetek koziil kiemelendd a mellkasi fijdalom, a nehézlégzés, kéhogés, melynek
hatterében a malignus mesotheliomahoz szinte minden esetben tarsuld nagy mennyiségi
pleuralis folyadékgyiilem 4ll. Abban a nem ritka esetben, amikor a malignus pleuralis
mesothelioma peritonealis mesotheliomaval egyiitt fordul eld, mindehhez ascites is tarsulhat.

A pleuralis fluidumbol vett minta rendszerint véresen festenyzett. Nem ritkan a tumor
a bordakozti idegeket és/vagy a mellkasfalat is infiltralhatja. Ebben az esetben még
kifejezettebb a fajdalom. A tumormassza novekedése soran raterjedhet a mediastinumra,
mediastinalis szervekre, oesophagusra, csigolyakra, idegekre, pericardiumra, ezzel nagy
fajdalmat, keringési elégtelenséget okozva, valamint a majba is betorhet.
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A lokalis nyirokcsomodkat 40%-ban érintheti, de a hematogén szérds a betegség
késObbi staddiumara jellemzO. Amennyiben a peritoneum érintett, hasi fajdalom, puffadas,
anorexia, sulyvesztés 1ép fel.

Diagnosztika

Mar korai stadiumban is nagy mennyiségli pleuralis folyadék jelenik meg. Ennek
megfelelden a mellkas rontgenen kiterjedt fluidum arnyék lathatd. Ennek lecsapolasa utan
esetleg lathatova valik a pleura diffuz és/vagy koriilirt megvastagodasa. CT-vel a pleura
megvastagodasa mar jol elkiilonithetd, akar a fluidum alatt is.

Mellkasfali érintettségrol, gerincveldbe torténd terjedésrdl, mediastinalis érintettségrol
leginkabb az MRI ad korrekt valaszt. A malignus mesothelioma comprimalhatja az alatta 1évo
tildéparenchymat ¢és atelectasiat, tovabbi nehézlégzést okoz.

Amennyiben agressziv sebészi megoldasra toreksziink, a PET-CT elengedhetetlen a
pontos stddium meghatarozasahoz.

A laboratériumi tiinetek koziil nem ritka a thrombocytosis, paraneoplasztikus tlinetek
koziil pedig a STADH.

A mellhartya mesotheliomdjanak diagnosztikdjaban természetesen a képalkotd
eljarasok szerepe az els6. Amennyiben felmeriil a gyani, hogy az intrathoracalisan
elhelyezkedd elvaltozds mesothelioma, tobb invaziv diagnosztikus modszer all
rendelkezésiinkre a folyamat pontos tisztazasara.

Hangsulyozzuk, hogy a végleges korisme természetesen citologiai vagy patologiai
vizsgalatokon kell, hogy alapuljon.

Amennyiben az intrathoracalis folyamat folyadékképzédéssel jar a melliiregben, célszerti
annak punkcioval torténd leszivasa és a nyert anyag citologiai vizsgéalata. Ha a radiologiai
eljarasok soran koriilirt, tumorszeri képlet keriilt észlelésre, annak Un. vékonytlibiopszias
vizsgalata jon szoba. Kozvetlenill a pleura alatt elhelyezkedd, azzal szorosan Osszefliggd
elvaltozasbol végzett Uin. vastagtii-biopszia nagyobb volumeni szovethengert eredményezhet,
amelynek patologiai vizsgalata igéretesebb. A legjobb diagnosztikus moddszer lehet az Un.
videoasszisztalt thoracoscopia (VATS), amikor is a tumorgyanus 1€ziot 1atotérbe hozva, abbol
szem ellendrzése mellett végezhetiink biztonsdgosan biopsziat.

A hisztologiailag verifikalt pleuralis mesothelioma korrekt klinikai stddium besorolasa
birtokaban kell, hogy dontsiink arrdl, hogy szdba johet-e miitéti beavatkozas elvégzése a

crer

Patologia

A betegség korai stddiumaban mellkasi folyadék mellett multiplex csomok észlelhetdk
a fali pleuran. Ezek 0sszefolyasa utan a pleura diffuzan, egyenetleniil megvastagszik. A tumor
beborithatja és infiltralhatja a tid6t, a rekeszt, a pericardiumot, a szivet és az ellenoldali
pleurat. Az érintett oldali mellkasfal zsugorodik. A hasban folyadék, a peritoneumon tumoros
gobok jelenhetnek meg, amennyiben a mesenterium is érintett.

Pleuralis mesothelioma kezelése

A malignus pleuralis mesothelioma sebészi kezelése az egyetlen lehetdség, hogy
hosszu tavu tulélést remélhessiink. A kiterjesztett pleuropneumonectomiak mortalitdsa 10%
alatt elfogadhatd. Az I-11. stadiumu folyamatok esetén érdemes akar kiterjesztett mutétet, akar
korlatozott kiterjesztésli reszekciot végezni. ElsOsorban az epithelialis tumorok reszekcigja
jon szdéba. A késoi eredményeket befolyasolja a nyirokcsomo-érintettség is. Az 6téves talélés
a reszekalt betegek kozott jo esetben is csak 10-15% lehet.

A mesothelioma altalaban radiorezisztens tumorfajtanak tekinthetd. Az eddigi
eredmények szerint dnmagdban a percutan mellkasi sugarkezelés csak az életmindség
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javulasat eredményezi, tulélést javitani nem lehetett vele, fajdalomcesillapitasra, tumormassza
csokkentésre szoktak alkalmazni. Altaldban profilaktikus céllal a mellkasfalra 20Gy
Osszdozist adnak (7x3Gy). Radikélis mitétet kovetden megkisérelhetd hemithorax
besugarzas. Un. tangencialis mez6bdl adott héjbesugarzas adhatd egyes esetekben, nem
rutinszerti kezelési technika, csak un. inverz besugarzas tervezésen alapuld intenzités-
modulalt sugarkezeléssel oldhatdé meg.

Mesotheliomaban hatékony szerek: cyclophosphamid, doxorubicin, edatrexat,
epirubicin, ifosfamid, methotrexat, gemcitabine, pemetrexed. A hasonld, antifolat
készitmények koziil monoterapidban malignus mesotheliomaban a trimetrexat kezelésre adott
valasz 12 %, az edatrexat esetén 18 %, methotrexat alkalmazasanal 37 %. Kombinaciok koziil
a cisplatin és gemcitabine, cisplatin és pemetrexed bizonyult a leghatékonyabbnak. A
pemetrexed a klinikai vizsgalatok szerint monoterapiaban is hatékony. ElsOként és egyetlen
szerként torzskonyvezték hazankban is malignus mesothelioma kezelésére, igy jelenleg a
pemetrexed/cisplatin  kombinacié tekintheté a standard kemotrapids metddusnak e
megbetegedésben.

A mellhartya masodlagos tumorai

A mellhartydra a szervezet szdmos daganata adhat attétet. Ezek kozil is a
leggyakrabban a tiidorak és az emlorak.
Haematogen metastasisképzés révén a gastrointestinalis tumorok is okozhatnak attétet a
mellhartyan. A kivizsgalds soran a primer folyamat igazoldsa fontos, ennek megfeleléen
kezelendd a beteg.
Sziikségessé valhat a gyakori mellkascsapolas is a folyadék ennek tovabbi diagnosztikus
vizsgalata, illetve gyors morfologiai diagnosis allithatdo fel a malignus daganatok okozta
pleuritisek esetében a pleuralis biopszia segitségével.

4.4, A mediastinum betegségei
Dr. Sarkozi Anna

A mediastinum nem egységes szerv. Tagabb értelemben alul a rekesz, kétoldalt a
parietalis pleura, elol és hatul a csontos mellkasfal, feliil a mellkas felsd apertiraja altal
hatarolt térséget értjlik rajta, melynek also részét (pars cardiaca mediastini) a sziv foglalja el,
felso része pedig (pars supracardiaca mediastini) a szlikebb, orvosi kdznyelvi értelemben vett
mediastinumot jelenti. A mediastinum betegségein a benne helyet foglalo szervek betegségeit
értjiik, melyek a mediastinum kiilonleges helyzete, az itt atfutdo képletek (erek, idegek,
trachea, nyel6csd) miatt rendkiviili fontossadggal birnak és nemegyszer kdzvetlen életveszelyt
is jelentenek.

44.1. Pneumomediastinum

Pneumomediastinumrél abban az esetben beszéliink, amikor szabad levegd észlelhetd
a mediastinumban.
A mellkasrontgenen a parietalis pleura mediastinumot hatarold része élesen kirajzolodik, a
mediastinumban levegdarny¢k lehet.
Tiinetei: retrosternalis f4jdalom, mely a hatba, véllba sugarozhat, 1égzési nehezitettség.
Egyiittjarhat subcutan emphysemaval, de eléfordulhat nélkiile is, ill. néha egyidejii ptx is
észlelhetd valamelyik oldalon. A pneumomediastinum rendszerint egyidejli mediastinitist is
jelent.
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El6fordulhat akkor, ha

e anormal légzés megvaltozik: ritkan éneklés, kiabalas, 1égzésfunkcios vizsgalat, sziilés,
nehéz targy emelése, gércsrohamok esetén.

e a légutak valamilyen okok miatt elzarddnak: léguti idegentest, tiidotumor, léguti
fertdzés

e hirtelen légnyomasesés kovetkezik be

e kiils6 okok miatt megné az intrathoracalis nyomas: gépi lélegeztetés, kozlekedési
baleset (mellkasfalon athatolo sériilés)

e nyeldcsO- vagy tracheaperforatio, orvosi beavatkozas (pl. gastroscopia) soran, stb.

Terdpia: a mediastinitis kezelése, a trauma egyéb kovetkezményeinek ellatasa, az
alapbetegség kezelése. A pneumomediastinum jelentdsége, hogy felhivhatja a figyelmet az
esetleg rejtve maradt sériilésekre. Az okok megsziintetése utan a levegd felszivodik.

4.4.2. Mediastinitis

A mediastinum kozelében zajlo korfolyamatok rettegett szovodménye, de el6fordulhat
direkt Uton, a mediastinumot ért trauma révén, sot, tdvoli szervekbdl, a keringés utjan
ideszallitott korokozok altal is. Leggyakoribb oka (az esetek 50-60%-éban) a nyel6csé-
perforatio, mely idegentest (csont, szalka, szilvamag, fémtargyak) vagy mar6d anyagok
fogyasztasa (lugivas) folytdn johet létre, de egyre tobb a mediastinumba perforald
nyeldcs6daganat is; utdbbit eldsegitheti a sugarkezelés, a nyeldcsOben tortént manipulaciok
(endoscopia, stent-behtizas) is, és nem ritka a postoperativ szovodmény (varratelégtelenség)
sem. Perforatio lehet a trachea feldl is, ezt a kiilonben nem tal gyakori trachea-tumorok és a
postintubatiés hatséfal-necrosis okozhatjak. Ritkédbban el6fordulhat fert6z6 betegségek
(kanyard, skarlat, tifusz) szo6védményeként is.

Tiinetei a laz, hidegrazas, zavartsag, fajjdalmas nyelés, altalaban az ég6 jellegli retrosternalis
fajdalom, kbhdgés, hanyas, paresisek (n. phrenicus, n. laryngeus recurrens, nyaki sympathicus
torzs érintettsége). A folyamat el6reheladtaval sepsis tiinetei jelentkezhetnek, és vena cava
superior thrombosis is bekdvetkezhet, ami a jol ismert vena cava superior syndroma tiineteivel
jéar, ill. fatalis végli, massziv tlidéembolisatio veszélyét is hordozza. Egylittjarhat
pneumomediastinummal is (ld.fent).

Kezelése a kivaltdé ok megsziintetése nélkiil altaldban eredménytelen. Emellett ugy kell
kezelniink, ahogyan a sepsist kezeljiik: szélesspektrumu, kombinalt, parenteralis antibiotikus
kezelés, folyadékpotlas, preventiv céllal (ha ellenjavallata nincsen) kisdozisu heparin,
fajdalomesillapitas.

A kronikus mediastinitis fogalma nem mindeniitt ismert, 4altaldban a mediastinalis
nyirokcsomokat is érintd kronikus, granulomatézus gyulladasokat értik rajta (tbc,
sarcoidosis). Az acut forméhoz képest tiinetszegény, kezelése mindig az alabetegségnek
megfeleld.

4.4.3. A mediastinum tumorai

Ha a lymphomakat nem szamitjuk, az Osszes daganatok kb. 1-2%-az indul
mediastinalis szervbdl, igy e betegségek epidemiologiai jelentdsége a tiidétumorokéhoz
képest kisebb; mégis fontos e daganatok ismerete az é€letfontossagu szervek kozelsége, és a
mediastinum betegségeinek diagnosztikai nehézségei miatt. Az egyes mediastinalis
daganatféleségeket mas szakteriiletek részletesen targyaljak, tiidogydgyaszati szempontbol a
mediastinalis daganatok diagnosztikdja és differencidldiagnosztikdja a lényeges; a kezelés és a
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progndzis korképenként kiillonbozd, csak ott részletezziik, ahol az a tiidogyogyaszat
targykorébe tartozik. A lehetséges daganatok és daganatot utanzo elvaltozasok egy régidkra
osztott oldalirdnyt mellkasképen jol demonstralhatok:

4.1. abra: A mediastinum régioi

a.) Para- és praevertebralis régio: El6fordulhatnak itt meningokele, neurogen tumorok.
Legnagyobb jelent6ségii a neurilemmoma (schwannoma). Megjelenhet itt a hidegtalyog és a
regio alsé részében rekeszsérv utanozhat tumort. Differencidl-diagnosztikai szempontbol
fontos a mellkas-atvilagitas, ha ez nem segit, akkor a CT hozhat eredményt.

b.) Nyeldcs6-régio: az oesophagus tumorainak és pseudotumorainak (diverticulum) tipusos
megjelenési helye. Nyeletéses rontgenvizsgalat, oesophagoscopia valhat sziikségessé.

c.) Trachealis ¢és paratrachealis régio: a trachea tumorain kiviil a paratrachealis
nyirokcsomokat érintd folyamatok (Hodgkin-lymphoma, carcinoma-metastasis) tipusos helye.
Bronchoscopia kételezd, de a mellkasi CT sem hagyhato el.

d.) Felso-eliils6 régio: a substernalis, vagy helyesebben retrosternalis strumak, a
mediastinumba terjedd mellékpajzsmirigy-daganatok talalhatok meg itt. Erdemes elvégezni a
pajzsmirigy funkciondlis vizsgalatat, struma-gyani esetén pedig a jodizotop-scant. A
mellékpajzsmirigy-tumorok a mediastinumban igen ritkék; ha hormonalisan aktivak, mar igen
kezdeti stadiumban a Ca-anyagcsere valtozésait idézik eld, a hormonélisan inaktiv tumorok
nagyra néhetnek, mire észlelik Oket. Jellegzetes tiinete e régid tumorainak a rekedtség (n.
laryngeus recurrens paresis).

e.) Hilaris régio: A hilusi nyirokcsomokat érint6 betegségek tipusos helye: lymphoma (féleg
NHL), sarcoidosis, metastasis (elsésorban tiidécarcinomara jellemzé metastasis adasa a
mediastinalis nyirokcsomokba, de eléfordulhat fej-, lagyrész-, here-, vese-, emld-, gyomor-bél
rendszeri, prostata daganatok és melanoma esetén is) lehet, de idevetiilhetnek centralis
horgétumorok (CT-n a mediastinumtol altalaban jol elkiiloniil), tumort utanozhatnak a
bronchogen cystak és a nagyér-aneurysmak (atvilagitassal pulzacio jol megitélhetd). Egyes
esetekben segitséget nyujthat az echocardiographia is. Ha érképlet kizarhatd, tobbnyire
bronchoscopia, perbronchialis tibiopsia tisztdzza a nyirokcsomo-megnagyobbodas okat).

f.) Kozépso-elilsd régio: Itt fordulhatnak el6 a thymomak, thymuscarcinomdk ¢€s a
teratomak. Az eldbbi az esetek 15-20%-4aban myasthenia tiineteivel jar. A teratoma un.
kézépvonalbeli tumor, ennek mentén a szervezetben tobb helyrdél is kiindulhat. A
kozépvonaltdl tavol esd gocok tobbnyire mar metastasisok. Szamos markerre pozitiv lehet.
Szovettanilag tobbiranyu differencialodast mutathat, helyenként az organogenezis jelei is
megfigyelhetok lehetnek benne. Cytologidhoz vagy szovettanhoz transthoracalis tlibiopsiaval,
mediastinoscopidval vagy mediastinotomiaval juthatunk.
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g.) Also régio: (legtobbszor benignus) lipomak, pericardialis cystak, rekesz-relaxatio ill.
rekeszsérv keltheti tumor gyanujat. A lipomat a CT denzitasméréssel tadmaszthatja ala; a
pericardialis cystak echocardiographiaval lathatok lehetnek. Mellkasatvilagitas segit tisztazni
a rekesz elvaltozasait.

4.4.4. Vena cava superior syndroma

Tobb helyen is targyaljuk, itt azt emeljiik ki, hogy a vena cava superior syndroma

¢életveszélyes korkép, a kialakulas okatdl fliggetleniil is. Ha a fentebb emlitett vena cava
superior thrombosis okozza, akkor a nyaki venak €s a mellkasfelszini kollateralisok telédése
dominal, és a mogottes teriileteken a pangas sulyos kovetkezményekkel jarhat (agynyomas-
fokoz6das), raadasul tiidéembolisatio fenyeget.
Ha a mediastinumban emellett tumoros manifestatio nincs, thrombosisként kezeljik
(antikoagulansokat adunk), s az irradiatiotol altalaban eltekintiink. Ha a syndromat kiilsé
kompresszié (azaz szinte mindig tumoros folyamat, vagy annak mediastinalis nyirokcsomo-
attétei) okozzak, akkor kifejezett nyaki-feji oedemas duzzanatot latunk. Ilyenkor kotelezd a
mediastinum besugarzasa, mely indikécio a tumor fajtajatol, sugarérzékenységétdl fiiggetlentil
is érvényes. ElsOsorban az oedema, a kisérd gyulladédsos tiinetek csokkenését varjuk tdle, s
csak masodsorban az alapbetegségre gyakorolt hatast.

4.5. A rekesz betegségei
Dr. Fodor Andrea

A 1égzési izomzat legfontosabb eleme a rekeszizom, amely a melliireget elvalasztja a
hastliregtél. Izomnak nevezziik, de valdjadban dom alakii musculofibroticus septum. Az
emberek tobbségénél a jobb rekesz 1-2 cm-el magasabban all, mint a bal, és a nyugodt
légvételeknél a rekesz 1,25 cm-nyi siillyedése mintegy 450 ml levegd aramlésat idézi eld, ez
megfelel a normalis 1égzéstérfogatnak.

45.1. A rekesz pozicio- és mozgaszavarai
45.1.1. A rekesz relaxacio

Tulajdonképpen fejlddési rendellenesség. Lehet részleges vagy teljes. Oka, hogy a
rekeszizom kisebb vagy nagyobb része a fejlédésben elakad. Ha valamely oldali rekesz
egészére kiterjed, akkor a rekeszizom az érintett oldalon magasabban 4ll, a hasi szervek is
magasabbra helyezOdnek. Rontgenfelvételen a rekesz felfelé boltosul, a rekesz konturja
hullamos, tobbszords lehet. Ezért idonként daganat vagy egyéb elvaltozas gyanujat kelti. A
relaxatio diagnosisat akkor mondhatjuk ki, ha minden egyéb korokot, mely hasonlo
rontgenképet okoz, (paresis, sérv, daganat) kizartunk. Teendd altalaban nincs.

45.1.2. A rekesz paresise

A rekeszizmot beidegzé n. phrenicus a 3-5. nyaki gerincszakaszon Iép ki, és az
ipsilateralis izmot latja el. A phrenicus ideg feln6ttnél az eredéstdl mintegy 30-40 cm hosszan
halad 4t a mediastinumon, kozvetleniil a pericardium szomszédsagaban, és éri el a
rekeszizmot.

A rekeszbénulas tiinetei:

e Az egyik oldali oldali rekesz magasabban all
e (Csokkent rekesz kitérés illetve mozdulatlan rekesz
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e Paradox rekeszmozgés: a pareticus rekesz az ép oldallal szemben belégzéskor felfelé,
kilégzéskor lefelé mozdul el, mivel az ép oldali rekesz szivohatast gyakorol a
mediastinumra, ezaltal az ellenoldali tiidére is, mely kissé felfelé mozdul, a bénult
rekesz pedig koveti.

Ez a szakasz igen sériilékeny kompresszidra, traumdra egyarant. A féloldali
rekeszbénulds oka legtobbszor az azonos oldali n. phrenicus karosodasa. Egyoldali
rekeszbénulds — ha egyéb dyspnoét okozo tényezd nem all fenn — rendszerint csak nagyobb
terhelés esetén szokott 1égszomjhoz vezetni, mig kétoldali rekeszbénulas — melynek oka
legtobbszor gerincvel$-sériilés a C4-es vagy afeletti szegmentumban — altalaban sulyos 1€gzési
elégtelenséghez vezet.

A sériilés lehet traumas (baleset, blincselekmény, /0n/akasztas, sebészi atmetszés), ill.
okozhatja daganat terjedése a mediastinumban. Ez leggyakrabban a tiidérak, mely a folyamat
direkt raterjedésével vagy kompresszioval karosithatja a n. phrenicust. Ritkdbban Hodgkin-
kor ill. germinomék okozhatjak, valamint egyéb mellkasi nyirokcsomo6 betegség (sarcoidosis,
tbc) igen ritkan, de szintén eldidézheti az egyoldali rekesz paresist. Mellkasi miitétek,
szivsebészeti beavatkozas utan a reverzibilis rekeszbénulas is gyakori lehet.

Eléfordulhat rekeszbénulds egyéb idegrendszeri betegség részjelenségeként.

Eliilsé szarv laesiok (pl. amyotrophias lateralsclerosis), phrenicus neuropathidk (pl.
herpes zoster, Guillen-Barré syndroma), neuromuscularis junctio zavarai (pl. myasthenia
gravis) esetén is megfigyelhetjiik.

Paresis és paradox rekeszmozgés tiidéembolia utan is eléfordul. Feltételezhetd, hogy
itt nem valddi bénulasrél van sz6, annal is inkabb, mert a paresis az esetek tobbségében csak
idbleges, az acut tlinetek megsziinte, illetve a recanalisatio utdn a rekesz jra mozog, szemben
az elobbi, végleges paresissel jaro esetekkel.

Ugyancsak csokkent rekeszkitérést latunk kiilonb6zé hasi és mellkasi gyulladasokban:
pleuritis vagy atelectasia esetén, pneumoniaban, subphrenicus abscessusban, cholecystitisben
¢s peritonitisben.

Mélyen 4llo, csokkent kitérésii a rekesz emphysemaban.

45.1.3. A rekeszsérv

Formai:

a.) hiatus hernia (a hiatus oesophagei-n keresztiil): Tobbségében a gyomor fundusa
tiremkedik a melliiregbe, mig a gastrooesophagealis kapcsolat a hasiiregben marad.
Felndtteknél a leggyakrabban eléforduld lokalizacid. Kivaltdo oka lehet a szoveti
gyengeség mellett az elhizas, terhesség. A panaszok elSterében gyomorégés,
szegycsont mogotti mellkasi fajdalom allhat.

b.)sternocostalis sérv (jobb oldalon a foramen sternocostale Morgagnii-n keresztiil, bal
oldalon a foramen Larreyi-n at) A jobb oldali a gyakoribb, elhizas hajlamosit ra. A
foramen Morgagni medialisan a sternum, lateralisan a hetedik borda altal hatarolt
haromszog alaka nyilds, melynek alapja a mellkasfal, csucsa hatrafelé iranyul. A
legtobb esetben peritonealis zsak, legtobbszor cseplesz is betiiremkedik vele a
melliiregbe. Tiineteket nem okoz, inkdbb diagnosztikus problémat vet fel.

c.) lumbocostalis rekeszsérv (a trigonum lumbocostale Bochdalek teriiletén);

d.) traumas rekeszsérv.

Az a, b, ¢ esetben preformalt nyildsrol van szo, melyeken at a hasi szervek egy része a
mellkasba tiremkedhet. A mellkasrontgenen differencialdiagnosztikai nehézséget jelent (ti.
el kell kiiloniteni tumortol, rekesz-paresistdl stb.), masrészt valtozo sulyossagti mellkasi és
hasi tiinetekkel jarhat, i1gymint nehézlégzés, passage-zavar.
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A traumas rekeszsérv a trauma helyétdl fliiggéen barhol lehet, altalaban a hasat ért hirtelen
nyomas (baleset) vagy sziilés kovetkeztében jon 1étre. A megoldas minden esetben sebészi.

45.2. A rekesz daganatai

A rekeszizom primer malignus daganata rendkiviil ritka. Leggyakoribbak a
fibrosarcoma, leiomyosarcoma. Kezelésiik sebészi, prognosisuk rossz, mert igen hamar
terjednek mind a mellkasi, mind a hasi szervek iranyaba.

Maskor a koérnyez0 szervek, tiidd, nyeldcsd, gyomor daganatos betegsége terjed ra.

5. rész Kiilonleges korképek

5.1. Mellkasi deformitasok, thoracoplastica, instabil mellkas
Dr. Vasko Attila

5.1.1. Mellkasi deformitasok

A csontos mellkasvdz magaban foglalva a tiidoket, annak nemcsak védelmet nyujt,
hanem a légzémozgasok kivitelezésében is elengedhetetlen. A mellkasi deformitasok
velesziiletettek vagy szerzettek, orvosi beavatkozds nélkiil progredidlhatnak. A
1égzomozgasokat akadalyozva 1égzési elégtelenséget, cor pulmonalet okozhatnak, emellett
keringési zavarokra, olykor léguti infectiokra hajlamositanak. Az egyes deformitasok
kiilonb6z6 sulyossaguiak lehetnek a tlinetmentestdl (csak esztétikai hiba) a 1égzési rokkantig.

5.1.1.1. Tylkmell (pectus carinatum)

Eredete ismeretlen, nem ritka a csalddon beliili halmozddas. Gyakran tarsul mas
fejlédési rendellenességekkel (pitvari és kamrai septumdefectus, mitralis billentyli
rendellenességek), sulyos gyermekkori asthmaval és angolkdrral.

Lényege a sternum egészének vagy felsd részének eldboltosulasa, melynek kovetkeztében a
kulcscsontok extrém meértékben ferdén futhatnak hatra. A defektus gyakran aszimmetrikus,
melyhez kyphoscoliosis tarsul. Ritkan okoz somatikus zavart.

5.1.1.2. Tolesérmell (pectus excavatum, ,,cipészbetegség”)

A populacio 1-3,5%-t érinti, a fit:ldny ardny 3:1. Kialakulasanak hatterében a
parasternalis bordaporcok anyagcserezavara allhat. Lényegében az eliilsé mellkasfal dorsalis
iranyu tolcsérszerli behtizodasa jon 1étre. A mellkasfal sagittalis atmérdje jelentdsen csokken,
a sziv balra dislocalodik, kompenzatorikus kyphosis alakulhat ki. El6fordulhat restriktiv
ventillacids zavar (csokkent VC és TLC) illetve recidivalo tiiddinfectiok. Bizonyos hat- és
mellizom erdsitd sportok segithetnek, de ha az elvaltozas kiterjedt, somatikus vagy psyches
zavarokat okoz, akkor miitét indikalt.

5.1.1.3. Kyphoscoliosis (pupossag)
A szimmetrikus mellkasvaz a gerincoszlop elhajlasa és torzidja miatt deformalodik. A
betegség oka a gerinc, a koriilotte 1évé kotdszovet vagy a gerincoszlophoz tartozd

neuromuscularis rendszer rendellenessége. Leggyakoribb az idiopathias forma, de a betegség
hatterében allhat izomdystrophia, poliomyelitis, osteoporosis, osteomalacia, angolkor, TBC-s
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spondylitis, Marfan-syndroma, thoracoplastica, empyema is. A besziikiild mellkasi térfogat
miatt sulyos sziv- és tiidopanaszok alakulnak ki. Jellemzd 1égzésfunkcios eltérés a TLC és VC
nagymértékii csokkenése az RV relativ megtartdsaval. A kialakulé hypoventillatio kronikus
1égzési  elégtelenséghez, pulmonalis hypertensiohoz, jobb szivfél terheléshez, cor
pulmonalehoz vezet. Oki kezelésre altalaban nincs lehetdség. Gyermek és serdiilokorban
korrekciés miitét javithatja a beteg allapotat. A tiineti kezelés a kronikus cor pulmonale
kezelésének felel meg.

51.14. Spondylitis ankylopoetica (Bechterew-kér)

A gerincoszlop krénikus gyulladasos betegsége, kovetkezményesen a csigolyakhoz
csatlakozo szalagok fibrosisa €s ossifikacidja alakul ki. A sacroiliacalis iziilet €s a bordak is
érintettek. A betegség shubokban zajlik le. A costovertebralis iziiletek Osszecsontosodasa
miatt a 1égzémozgasok terjedelme egyre csokken, végstadiumban kizardlag hasi 1€gzés van
jelen. Leggyakoribb klinikai tiinet a mellkas maximalis ki- és belégzés kozotti kitérésének
csOkkenése, mely a mellbimbok magassagaban 1-2 cm-re csokken. A hati kyphosis egyre
fokozodik, mely végiil olyan fokot ér el, hogy a beteg all6 helyzetben kozvetleniil maga elé
néz. Jellemzd a betegségre a kis- vagy kdzepes fokl anaemia, enyhén emelkedett vordsvértest
stllyedés és HLA-B27 pozitivitds. A vitalkapacitas a betegség eldrehaladtaval fokozatosan
csokken. Ezen betegek mintegy 1%-anal foként a fels6 tiiddlebenyeket érinté fibrobullosus
elvaltozas jelenhet meg.

5.1.15. Thoracoplastica (utani allapot)

A thoracoplastica kordbban a cavernds tuberculosis ¢és a kronikus empyema
tipusmiitéte volt. Lényege egy vagy tobb borda resectioja a kornyezd lagyrészek
eltavolitasaval vagy anélkiil. Evtizedekkel ezeltt a cavernas TBC gyégyitasa soran a TBC
altal tonkretett tiidorészlettel egyiitt vagy attol fliggetleniil eltavolitottdk a mellkasfal
bordazatanak egy részét. Amennyiben lehetett, az 1. bordat meghagytdk, igy a mellkasfél
torzulasa kisebb volt. A beavatkozéds gyakorlatilag a collapsusterdpia egy forméja volt, a
TBC-s tiidorészlet Osszeesését, a tuberculoticus folyamat kedvezobb gyogyulési feltételeit
biztositotta. A beavatkozas kovetkezménye altalaban restriktiv 1égzészavar, valamint a
kialakuld és egyre sulyosbodo scoliosis, kdvetkezményes cor pulmonale. Napjainkban is
végezhetnek még thoracoplasticat, melynek indikacidja a pleuralis maradvanyiiregek zarasa
¢s bizonyos mellkasfalat is érintd tumoros folyamatok szelektalt esetei.

5.1.1.6. Instabil mellkas

Egyik vagy mindkét oldali sorozat, ablakos bordatorés illetve kapcsolodo sternumtdrés
esetén a mellkas statikailag instabilld valik. A tompa mellkasi sériilések emellett
tiiddcontusiot, haemothoraxot ¢és pneumothoraxot is okozhatnak. A beteg 1égzési
munkavégzésre szinte képtelen, expectoralni nem tud. Mindezek kovetkezménye a kombinalt,
obstruktiv-restriktiv 1égzészavar, 1€gzési elégtelenség. A terdpia célja a 1égzési elégtelenség
megsziintetése, sziikség esetén intubaldssal €s gépi lélegeztetésel, valamint az instabil mellkas
miitéti stabilizalasa. A mortalitas igen magas, kb. 30-40%.
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5.2 Inhalalt anyagok okozta acut tiildékarosodas

5.2.1. Nem cardialis tiidooedema
Dr. Brugés Laszlo

A légvétellel a 1égutakba és az alveolusokba bejutott, a levegdben jelenlevo kiillonb6zo
szerves ¢és szervetlen anyagok egy része a nyalkahartyat karosithatja, mas résziik pedig mélyre
-az alveolusokba- jutva az alveolocapillaris membran laesiojat idézheti el6.

Ez a folyamat nagyban fiigg az adott anyag fajtajatol, koncentracidjatdl, expozicios idejétol,
az adott nyalkahartya allapotatél és védekezoképességétdl (keringés, macrophagok,
monocytak, csilloszérok mitkddése, stb.).

5.2.2. Horgo-irritinsok hatasa

Kisebb mennyiségben és koncentracioban belégzett anyag csak a nyalkahartya

irritacidjat valtja ki, kohogési ingert és esetleg nagyobb mennyiségi valadéktermelést okozva.
Ha ezt a védekezOmechanizmust az adott anyag tillépi, akkor gégegores, gégeoedema vagy
horgdgores is keletkezhet, ami a fokozddd kohogés mellett zihdld, spasticus 1égzést ¢€s
jelentds fulladast eredményezhet.
Amennyiben a horgéspasmus erdteljes és hosszantartd, ugy hypoxaemiat is okozhat. A fenti
tiineteket el6idézo irritansok elsdsorban klortartalmt gazok (igen gyakori a sésav és a Hypo
OsszeOntésekor felszabaduld klérgdz okozta ,,haztartasi” baleset), valamint a kéndioxid, a
kiilonb6z6 nitrézus gazok (a nitrogén oxidjai, az N,O-t kivéve), valamint a harci gdzok egy
csoportja (pl. yperit).

5.2.3. Alveolaris karosodas

Ha a belégzés hosszabb ideig tartott, és kell6 koncentracidban volt jelen a mérgezést
okoz6 anyag, akkor az alveolocapillaris membranra gyakorolt kdzvetlen kérositdé hatas
kovetkeztében folyadék léphet ki az alveolaris térbe tiiddoedemat okozva (NKTO: nem-
kardidlis tiidéoedema). Az igy keletkezett tiiddoedema tiinettana annyiban kiilonbozik a
cardialis eredeti tiiddoedematol, hogy nem tudunk balkamra-elégtelenséget okozo tényezot
kimutatni, mint példaul hypertonia, mitralis vitium, vagy coronaria-keringési elégtelenség. Az
alveolocapillaris barrier megvastagodasa kovetkeztében hypoxaemia léphet fel. Definitiv
membrankarosodas esetén a hypoxaemia tartds €és sulyos, elé6bb hypo-, majd hypercapniaval
egylitt észlelhetdé (ARDS). A fokozodé fulladas, az orthopnoe, a tiido felett észlelt diffuz,
nedves szortyzorejek gravis kisvérkori pangaskor v. tiidéoedemaban észleltre hasonlitanak, és
sokszor megtévesztden hatnak. A nem cardialis eredetli tiiddoedema légzési és késobb
keringési elégtelenséget okozhat, amennyiben nem lépiink kdzbe az adequat kezeléssel.

5.2.4. Specialis inhalativ mérgek

Egy ilyen géznak, a CO-nak (szénmonoxid) van kiilonds jelentsége, tekintve, hogy az
altala okozott mérgezés ma sem ritka, a gdz maga szintelen, szagtalan (bar forrdsa, a rosszul
miikodd és szelldzé kalyha, az un. varosi gaz, a tokéletlen égés jellegzetes szrds szagl
gazokat is produkal), a mérgezés tiinetei alattomosan fejlddnek ki, s a mar eszméletlen beteg
megmentésére tett kisérlet ma is gyakran kudarccal végzddik. A CO a haemoglobinhoz
kotédik, s ahhoz 200-szor nagyobb az affinitasa, mint az oxigéné. Ez azt jelenti, hogy ha a
belégzett levegd 0,1% CO-t (és 20% O,-t) tartalmaz, a haemoglobin mar fele-fele ardnyban
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kot Op-t és CO-t. A CO-t kotd haemoglobin O, felvételére nem képes, szerkezete azonban az
oxigént kotdehez hasonlo, igy cyanosis nem jelzi a CO mérgezést.

A széndioxidmérgezés rosszul szell6zo, féleg széntiizelésii kalyhak kornyezetében, valamint
borospincékben az ujbor ,forrasa” idején fordul el6. A tiinetek hasonldak, az elébbivel
ellentétben azonban jellemzé lehet a cyanosis. A CO, az égést nem taplalja, az O,-nél
nehezebb, a helyiség aljan gytilik 6ssze, igy jelenlétét eldre tartott €gd gyertyaval ki lehet
mutatni (a gyertya elalszik). A CO; nem okoz maradand6 1éghti karosodast vagy
tiidéoedemat, szemben a fent emlitett irritativ anyagokkal.

5.2.5. Terapia

a.) Els6 1épés a beteg kimentése a gazzal szennyezett teriiletrdl (télen a rosszul miikodo
szénfiitéses kalyhdk okozhatnak CO mérgezést), de eléfordul zart ajtdé mogott gépkocsit
szerel0 egyén esetében is. Kiilonbozo erds gazokat kibocsajté tisztitdé oldatok
hasznalatakor otthon, zart térben szabadulhat fel HC1 vagy H,SO3 stb.)

b.) A légutak megtisztitasa (sziikség esetén leszivas).

c.) Oxigén (CO esetén tiszta oxigén, CO, esetén tilnyomasos oxigén vagy levegd)
belélegeztetése. ARDS esetén a tartds, magas FIO,-jli levegd belélegeztetésének karos
hatasa is lehet a keletkez6 szabad oxigéngyokok kovetkeztében, mégsem nélkiilozhets. A
vérgazértekek, a pH, valamint Hgb, Htc és fvs érték ellendrzése sziikséges. Toxicologiai
vizsgalatra mindig kiildjiink anyagot.

d.) CO mérgezés esetén methaemoglobin-képz6 anyag adésa, ha ez nem elég, sz.e. vércsere
sziikséges!

e.) Gyogyszeresen: A nyalkahartya irritaciot antihisztamin, calcium adasaval enyhithetjiik,
de mindenekel6tt corticosteroidot kell adnunk, ugyanis a nem kardioldgiai eredetii
tiddoedema kezelése nem diureticum adédsdbol 4all, hanem kelld6 mennyiségii
corticosteroid alkalmazasabol, ami csokkenti a gyulladdsos komponens hatésait, az
alveolocapillaris membran korosan fokozott permeabilitasat, és megeldzi az esetleges
ARDS-t. Javasolt antibiotikum adésa preventiv jelleggel, ti. a sériilt nyalkahartya ill.
alveolaris membran behatolasi kaput jelent a kiillonb6z6 mikroorganizmusok szdmara,
melyek szaporodasanak a corticosteroid terapia is kedvez.

A betegek minimum 24-48 o6ras megfigyelése indokolt, mivel késobb is felléphetnek nemcsak

1égz0szervi, hanem idegrendszeri szovodmények is.

Ha a belégzés zart helyiségben kovetkezett be, rendszerint sulyosabb tiinetekkel ¢és

kovetkezményekkel kell szamolnunk.

5.3. Fistulak és 1éguti idegentestek
Dr. Fodor Andrea

5.3.1. Horgorendszeri fistulak

A fistula, magyarul sipoly rendellenes jarat két, rendszerint iireges szerv, vagy
valamely szerv és a kiilvilag kozott.
Eléfordulhat fejlddési rendellenességként is. A primitiv eldbelet a negyedik gesztacios héten
egy septum két részre osztja, az eliilsé 1égcsore €s a hatuls6 nyeldcsore. Ennek a folyamatnak
a rendellenességei hozzdk létre a nyeldcsd elzarodds és a tracheooesophagealis fistula
kombindcioit.
Ezek megoldasa altalaban sebészi. (Részletesebben lasd gyermekgyogyaszati tankonyvek.)
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Gyakoribb azonban, hogy a két szerv valamelyikének pusztitd betegsége vagy sériilése
okozza. Jelentdsége, hogy mindkét szerv funkcionalis zavarat idézheti eld, és kozvetlen
¢letveszéllyel jard szovodmények forrdsa lehet.

5.3.1.1. A horgorendszeri fistulak fajtai, diagnosztikaja és kezelése

Az érintett szervek szerint beszélhetiink:
1.) tracheo(broncho-)oesophagealis  fistulakrol, melyeket felnéttkorban  manapsag
leggyakrabban tumorok, féképp nyelécsérak okoznak. A nyel6csé rosszindulati daganatainak
mintegy harmada infiltralja a 1égutakat is. A tumor eldrefelé, a trachea v. a bal f6horgd hatso
fala iranyaba novekszik, azt destrudlja, majd a tumor belseje nekrotizal. A dorsal felé terjedd
trachea- vagy horgétumor, az attétes nyirokcsomok is a nekrotizald tumorszovet révén
hozhatjék 1étre a sipolyt. Az igy kialakul6 fistula tlinetei evés vagy ivas kapcsan fellépd
ingerkohogés, illetve aspirdcidos pneumonia. Magas laz, elesett allapot, alsélebenyi
tiiddinfiltratum megjelenése kiséri a folyamatot. Gyakran a beteg szegycsont mogotti, allando,
¢gbé-nyom6 fajdalomrol panaszkodik. Szovédményként tiidotalyog, sepsis alakulhat Kki.

Diagnozist a jellemz6 tiinetegyiittes, az alapbetegség ismerete, a nyeletéses rontgenvizsgalat

(a lenyelt kontrasztanyag a tlidobe jut; ha fistulara van gyanl, csak vizoldékony

kontrasztanyagot hasznaljunk!), a bronchoscopia €s az oesophagoscopia adhat.

Kezelése — ha az alapbetegség inoperabilis, s tobbnyire az — konzervativ ill. tiineti:

a.) A passage helyreallitasa és a tiid6 védelme a nyelécsObe huzott stent-tel; ha ez nem
megy, gastrostoma biztositdsa ¢és valadékszivas a horgdrendszerbdl, esetleg
endobronchialis stent.

b.) Antibiotikus kezelés (pneumonianak, talyognak ill. sziikség szerint sepsisnek
megfelelden kezeljik).

c.) Taplalas, folyadékpotlas, sz.e. transfusio.

2.) Ugyancsak tracheo(broncho)-oesophagealis, v. gyakrabban csak tracheo(broncho)-

mediastinalis fistulat idézhet eld tartésan intubalt, legyengiilt, rossz keringésli betegeken a

trachea hatsé falanak nekrdzisa. A nekrozis a tubus, rendszerint a tubus-mandzsetta okozta

nyomas miatt kovetkezik be. Ennek a veszélye kiilonosen akkor nagy, ha egyidejiileg a

nyeldcsdben is van gyomorszonda, €s igy a kozos fal kettds nyomdsnak van kitéve. Amig a

tubus a helyén van, a beteg a fistulara nézve tlinetszegény, legfeljebb fokozatos allapotromlas,

késObb mediastinitis tiinetei jelentkeznek. A mediastinumban felgylilé gennyes valadék a

tubus elmozditasakor betor, bedmlik a horgérendszerbe. A folyamat bronchoscopiaval, a

tubus iddleges eltavolitasaval tisztazhato. Gyogyitasa igen nehéz, s csak akkor reményteljes,

ha a hattérben nem tumoros betegség all. A kisebb (max. 1-2 mm atmérdjii) fistuldk

bronchoscopos uton beragaszthatok, nagyobb fistulanyilds esetén egyetlen esély, hogy a

nyilast kiviilrdl pleura-folttal vagy szintetikus folttal sebészileg befedik.

3.) Broncho-pleuralis fistula: 6sszekottetés a horgérendszer €és a pleurazsak kozott; stlyos,

abscedald pneumonidk, néha tumorok okozzdk. Pneumothorax vagy barmilyen jellegii

mellkasi folyadék, makacs infiltratum, nem gyogyulé pneumonia jellemzi. A fistulat
tartalmaz6 tiidéegység tonkremegy; massziv antibiotikus eldkezelést kovetden sebészi
eltavolitasa javasolt, amennyiben lehetséges.

4.) Broncho-pulmonalis fistula: az elobbihez hasonlé patomechanizmussal jon létre, de a

folyamat a visceralis pleuran nem tor at. Altalaban talyogképzdéshez vezet. Az elébbieken

kiviil a horgéfalat atiitd, hegyes vagy éles aspiralt idegentestek is okozhatjadk. A 3-4.

diagnosztikdjdhoz bronchoscopia, bronchographia sziikséges. Kezelése (az esetleges

idegentest eltavolitasat kovetden) a talyogoknal leirtnak megfeleld.

5.) Mellkasfali fistulak: okozhatja sériilés (bordatorés, kiilsd, szurt sebek) de lehet talyog,

caverna, empyema kiilvildgba torésének vagy mellkasfali tumoroknak a kovetkezménye is.
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Néha jellemz6 modon a korabbi, gyogyult hegek teriiletén keletkezik (korabbi mellkasi
drainage, stb.). A jarat néha ,,csak” a melliiregbe vezet, maskor azonban a visceralis pleura is
sériilt (itt is gondoljunk a kordbbi drainage kdvetkezményeire!). A kiilvilagba vezetd nyilast
kell6 elokezelés utan sebészileg zarni kell.

6.) Postoperativ  fistuldk: itt rendszerint un. csonk-elégtelenségrél (helyesebben
varratelégtelenségrol) van sz6. Az eltavolitott tiidorészlethez vezetd horgdt elvarrjak;
el6fordul azonban, hogy a gyulladt vagy egyéb modon sériilt horgéfal a varratot nem tartja
meg, s a varratvonalban rés keletkezik. Ilyenkor a horgérendszer a melliireggel
Osszekottetésbe keriil, s az utdbbi rendszerint befertdzédik (empyema keletkezik). A
horgécsonk kinyildsa, a horgéanastomosis varratelelégtelensége potencialisan életveszélyes
allapotnak felel meg, ezért mieldbbi diagndzisa fontos és feltétele az adekvat kezelésnek.
Diagnézisat bronchoscopia, bronchographia biztositja. Megoldasa egyrészt az empyema
kezelése (mellkasi drainage, kombindlt parenteralis antibiotikus kezelés), masrészt a fistula
megszintetése. A kicsi (3 mm-nél nem nagyobb) fistulanyilds Histoacryl vagy Tissucol
szOvetragasztoval bronchoscopos uton beragaszthatd, a nagyobbak csak sebészi uton (ijabb
varrat, vagy un. ,,folt” felvarrésa).

5.3.2. Léguti idegentestek

Az als6 légutakba aspirdcids mechanizmussal, félrenyeléssel keriilhet folyékony
valadék, pépes étel, valamint szilard idegentestek.
A gyomortartalom aspirdcidjaval talalkozunk altatott beteg intubacidjakor, vagy mas okbol
eszméletlenné valt betegnél. A gyors bronchoscopos leszivas, natrium-bikarbonatos vagy
fiziologias s6s horgdoblités megeldzheti a tovabbi szovodményeket (tracheobronchitis,
pneumonia, ARDS).
A nem szilard anyagot aspiralok jellemzé modon a gégebetegek, nyeldcsdbetegek, a mellkasi
mitétek postoperativ szakaban levok és a tartds intubaldson atesettek koziil keriilnek ki.
Az idegentest-aspiracio legtobbszor véletlen, és tobbnyire valamilyen ételdarab
(leggyakoribbak a csirkecsont, halszalka), fogak ,,félrenyelését” jelenti felnotteknél.
Az aspiratio predilekcios helye — anatomiai okokbdl — a jobb alsélebeny(-horgd).
A szilard anyagu aspiratum — gyiimolcs magja, csontdarab — a gégében elakadva, azt elzarva
ill. gégeoedemat provokalva fulladasos halalt okozhat, kiilondsen kisgyermekeknél.
A léguti idegentestek eléfordulasa gyermekkorban gyakoribb, foleg az 1-3 éves korosztalyt
érinti.
Gyermekeknél inkabb érintettek a proximalis 1égutak, a tiinetek hevesebbek ¢és a jatékdarabok,
olajos magvak a leggyakoribb aspiratumok.
Gyermekek esetében radioldgiai vagy klinikai tiinet nélkiil is kotelezd a bronchoscopia
idegentest aspiratio gyanuja esetén.
A felnétteknél észlelhetd szerényebb tlinetek oka elsdsorban a distalisabb impactalodas. Az
idegentest altalaban a tracheaba, onnan a jobb féhorgdbe, a bronchus intermediusba majd a
jobb alsolebenyhorgdbe keriil, itt elakad, a hrgdnyalkahartyaba dgyazodik.
A diagnozishoz a legtobbszor igen jellemzd anamnesis (étkezés kozben hirtelen jelentkezd,
er6s kohogés, fulladas) valamint az ennek nyoman végzett bronchoscopia vezet.
Mellkasrontgen felvételen adhat az idegentest arnyékot, latszodhat atelectasia, az érintett
oldalon lefeszitett rekesz. Mellkas atvilagitaskor észlelhet6 a Holzknecht-Jacobson tiinet: azaz
belégzésben a mediastinum a koros oldal fel¢ lendiil, valamint a paradox rekeszmozgas.
Kronikus esetben az idegentest fulladast, vérzéseket, allando kohogési ingert idézhet eld, de
egy 1d6 utan a beteg ,,megszokhatja”, s csak a makacs, elh1iz6dé pneumonia, azonos helyre
lokalizalhat6 fizikalis és mellkasrontgentiinetek, gennyes-vércsikos kopet hivhatja fel ra a
figyelmet. Ha a félrenyelt étel zsiradékot is tartalmaz, koriilotte un. lipid-pneumonia alakul ki.

290



A légutakban levd idegentest tovabba bronchidlis hyperreaktivitast, asthmatikus tiineteket
okozhat, de amyloidosist is leirtak mar. Ha az aspiratum szerves anyag, tartds
immunbetegséget is provokalhat. A vastartalmu tablettak oxidaciot, fibrotikus reakciot hoznak
1étre.

Az idegentestet tehat el kell tavolitani, lehetdleg minél korabban, akkor is, ha a betegnek acut
panaszt éppen nem okoz, a szovodmények megeldzése érdekében. Tobbségiik fiberscopos
eszkoztar segitségével kiemelhetd a 1égutakbdl, de merev (rigid) bronchoscopra is szilikség
lehet. Merev bonchoscop hasznalata soran kisebb a légutak sériilésének a veszélye, a rigid
bronchoscop kimetszdje v. idegentest-fogdja nagyobb, mint a fiberscopé €s a beteg is jobban
toleralja igy a mandvert. Gyermekeknél elsésorban a merev bronchoscop javasolt.

Az inveteralt, er6sen bedgyazodott idegentestek egy része csak miitéti uton (thoracotomia)
tavolithato el.

5.4. Obstructiv alvasi apnoe szindroma (OSAS)
Dr. Sziics Ildiko

Az alvas alatti 1égzészavarok (Sleep-related breathing disorders - SRBD) az alvas
soran, részben annak kovetkeztében fellépd koros 1égzésformak. Az alvasfiiggd 1égzészavarok
zavarahoz vezetnek. A betegségcsoport eltérd patomechanizmust tobb szindromabol, illetve
azok alcsoportjaibdl all. Az alvés soran észlelhetd 1égzési problémak az atmeneti horkolastol
kezdve a legstilyosabb megbetegedést okozd alvasi apnoéig tartanak. Gyakorisaguk, stlyos
szovOdményeik, jelentds életmindséget rontd hatisaik révén a tarsadalom szempontjabol
kiemelt jelentoségliek. Bizonyitottan a kardiovaszkularis és a cerebrovaszkularis korképek
rizikofaktorai. A napkozbeni aluszékonysdg szindromék kovetkeztében —szamos
neuropszichiatriai szovodmény kialakulasaval (kognitiv hanyatlds, depresszids tiinetek,
teljesitménycsokkenés, memoriazavarok, koncentracids nehézségek stb.) jarhatnak. Oki
szerepe jelentds a sulyos kdvetkezménnyel jaro kozlekedési, haztartasi, munkahelyi balesetek
¢s a munkahelyi, iskolai teljesitményromlas kialakulasaban.

Légzészavarok felosztasa
*  Obstruktiv alvas alatti légzészavarok
1. Felso léguti rezisztencia szindroma
2. Obstruktiv alvasi apnoe-hypopnoe szindroma (OSAS, OSAHS)
« Centralis alvas alatti 1égzészavarok
1. Centralis alvasi apnoe
2. Cheyne-Stokes tipusu periodikus légzés
3. Magaslati periodikus 1égzés
* Alvasfiiggd hypoventillacio szindromak felosztasa
1. Alvasfiiggo idiopathias non-obstruktiv alveolaris hypoventillacio
2. Congenitalis centralis hypoventillacio
3. A tiidéparenchyma, vagy a pulmonalis keringés sériilése kovetkeztében
kialakulo alvasfiiggd hypoventillacio/hypoxaemia
- interstitialis pneumonia, extrinsic allergias alveolitis, cysticus fibrosis,
pulmonalis hypertonia
4. Also 1égnti obstrukcio kovetkeztében kialakulo alvasfiiggé hypoventillacio
- COPD, asthma bronchiale, emphysema pulmonis, bronchiectasia
5. Neuromuscularis betegség és mellkasi deformitas kapcsan kialakult alvasfiiggé
hypoventillacio
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- elhizas, kyphoscoliosis, AML, SM, myasthenia gravis,, trolasi betegségek (pl.
Pompe-kor)

Az obstruktiv alvasi apnoe szindroma (OSAS) mind gyakorisiga, mind
kovetkezményei miatt kiemelt jelent6ségli korkép az alvdszavarok korében. Szédmos
funkciézavarral jar, hosszu tdvon fokozott morbiditassal és mortalitassal tarsul. Alvasi apnoés
betegekben a hypertensio prevalenciaja kétszeres, a szivbetegségeké haromszoros, az agyi
vaszkularis torténéseké négyszeres a normal lakossaghoz hasonlitva. A kezeletlen obstruktiv
alvasi apnoe a miokardidlis infarktus, agyi vaszkuléris betegség fokozott kockazataval,
szivelégtelenséggel, szivizomelfajulassal jar. Epidemiologiai, morbiditasi, mortalitasi ¢és
szocidlis kovetkezményeit tekintve az obstruktiv alvasi apnoe képezi az alvas alatti autonom
funkci6 legjelentésebb zavarat. Az OSAS az életmindséget kedvezdtleniil befolyasolo,
hosszabb tavon az életet veszélyeztetd betegség!

OSAS epidemioldgiaja

Az alvasfiiggd 1égzészavarok leggyakoribb formdja, ami az Osszes korkép csaknem 80%-at
teszi ki, az alvasi apnoe obstruktiv formdja. Gyakorisdga az atlagpopulacioban azonos a
diabetes mellitus és az asthma bronchiale gyakorisagaval. Az 0ssznépességben gyakorisaga
2-4%. A 30 és 60 év kozotti férfiak esetében gyakorisaga 2-2,5-szeresre novekszik, a ndk
esetében 1-2% koriil marad. Az életkor elérehaladtdval a betegség gyakorisiga mindkét
nemben fokozatosan emelkedik, 60 éves korcsoport felett éri el platojat. Menopausa utdna a
nemek kozti kiilonbség kiegyenlitddik. Hajlamositod tényezok koziil kiemelendd az alkohol,
szedativumok, hypnoticumok, kimeriiltség, kovérség.

Patomechanizmus

Az OSAS kulcsmomentuma a garat fels6-kozépsd részének (oropharynx) alvés -
kevésbé nonREM, féleg REM - alatti elzarodasa. Az ellazult garatfalat a nagy sebességgel
bearamlo levegd a Bernoulli torvény értelmében Osszeszivja, azok Osszefekszenek, s elzarjak
a levegd utjat. Progresszivan novekszik az intrathoracalis nyomds és a léguti obstrukciod
legydzésére fokozddik a 1€gzési munka. Az ¢€jszakai 1égzészavar velejardja, a vér normalis
oxigén szintjének koros csokkenése. Az apnoék a szimpatikus idegrendszeri aktivitas rovid,
de kifejezett fokozodasat, vasoconstrictiét, ¢és atmeneti szisztémas hypertensiot
eredményeznek. Apnoe alatt intermittdldé hypoxaemia, bradycardia, pulmonalis
vasoconstrictio, a sziv perctérfogat jelentds csokkenése €s €jszakai szivritmuszavar 1ép fel' A
hatékony kezelés elmaradasa életveszélyes allapothoz, éjszakai varatlan haldlhoz vezethet.
Kiilondsen stlyos allapot alakulhat ki, ha az alvési apnoe tiinetegyiittes kronikus 1égzdszervi,
mellkasdeformitassal jar6, neuromuszkularis vagy sziv-keringési megbetegedéssel
(emphysema, kronikus obstruktiv  bronchitis, athma bronhiale, cysticus fibrosis,
kyphoscoliosis, dilatativ kardiomiopatia) tarsul. A 1égati obsructio hatterében szamos ok
allhat ugymint, alkati (rovid, vastag nyak, obezitas, nagy nyelv, hipertrofias, kicsi allkapocs,
stb.), funkcionalis (hanyattfekvo helyzet, szedativumok, altatok, alkohol, béta-blokkolok), de
allhat a hattérben szekunder ok (gyulladasok, szoveti degeneracio, koros szdvetszaporulatok,
nagy tonsilldk, retrosterndlis strumdk, tumorok, felsé Ilégutak egyéb jellegli koros
besziikiilései) is.

OSAS Kklinikai jelei, tiinetei

1. Kifejezett napkozbeni alvashajlam
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A legtobb OSAS beteg napkdzben szellemi-fizikai faradékonysagrol panaszkodik, jellemzd
lehet, hogy a folyamat elérehaladasaval egyre inkabb mind varatlanabb helyzetekben alszik
el.

2. Hangos horkolés

3. Ingerlékenység, mentélis problémak, hangulati nyomottsag

4. Nyugtalan alvas, durva, fuldokld, csapkod6 mozgasok, izzadas

5. Egyéb jellemzd tiinetek:

e Hipertonia tobbnyire terapia rezisztens jelleggel, ischaemias szivbetegség,
ritmuszavarok, cardiovascularis szovodmények (Az OSAS betegek kozel 80%-a
hipertonias, a hipertoniasok 30%-a OSAS-ban szenved).

Szivelégtelenség (bal kamrai systolés/diastolés funkciozavar)
Atherosclerosis, 1ISZB

Insulin rezisztens diabetes

GERD tiinetek

Szexualis zavarok (impotencia)

Reggeli szajszarazsag

Reggeli zavart, tompult allapotok, fejfajas

Tanulasi képesség csokkenése, memoriazavarok

e Koncetraloképesség-csokkenés, reakcididd-lassulas
A fenti tiinetek miatt a beteg személyisége megvaltozik, intellektudlis teljesitménye csdkken,
gyakran okozoi autobaleseteknek, haztartasi baleseteknek.

Diagnosztika

Tobbszintii sziirési halozat
I. Haziorvosok, foglalkozas-egészségligyi orvosok
-kérdoives, fizikalis sziirés
II. Ambulans centrumok (szakrendelések, tiiddgondozok)
- L.+ szlir6-poligrafok
III. Alvasdiagnosztikai centrumok
- kardiopulmonalis poligrafia, Poliszomnografia, MSLT, MWT, SIT

A diagnosztikus vizsgalatok a céljuk szerint két csoportba sorolhatok.
Az egyik csoportot képezik a szlirdvizsgalatok, melyek a lakossadg kdrében a SRBD-re gyanus
betegek kiemelését és a veszélyeztetett betegek kimutatasat teszik lehetévé.
Ezek alapja a részletes anamnézis, a tarsbetegségek ismerete, ill. a fizikalis vizsgalat:
*  BMI - obezitas, mellkasdeformitas észlelése
* Nyakkorfogat — mérés
* Orrlégzés, garat vizsgalata
» Craniofacialis struktira
*  Cor pulmonale tiinetek

A szilirés kapcsan kiemelt betegeknél a diagnosztikus vizsgéalatok masik csoportjat alkoto
miszeres vizsgalatokkal lehet igazolni a SRBD-et. Az alvdsi apnoe vizsgalata
alvaslaboratoriumban torténik. Az alvasvizsgalat szakszemélyzet folyamatos feliigyelete
mellett végzett teljes éjszakas, minimum 12 csatornas poliszomnografiat jelent. A
légzészavar és annak kozvetlen sziv-, keringési valamint kdzponti idegrendszeri hatasanak
kimutatdsat szamos élettani paraméter alvés alatti folyamatos, egyidejii mérése teszi lehetové.
Ennek sordn szamitdgéppel vezérelt tobbesatornas polysomnograph (PSG) rogziti a 1€gzést,
szivmiikddést, agytevékenységet és az izomaktivitast. Kimutathato a koros légzésforma
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(apnoe, hypopnoe, horkolds), meghatarozhat6 a sulyossdguk és megallapithatok az alvasi
struktara valtozasai is.

Diagnosztikus kritériumok OSAS
A diagnozis felallitasahoz mindharom kritériumnak teljesiilnie kell:
1. Parancsol6 napkozbeni aluszékonysag, mely esetében egyéb oki tényezo kizarhato.
2. Legalabb kettd az alabbiak koziil:
- fuldoklo, kapkodo6 1égzés alvas alatti ismételt jelentkezése
- ismételt ¢jszakai felébredés
- nem frissitd alvas
- napkozbeni lekiizdhetetlen faradékonysag
- csOkkent koncentracios képesség, és memoria
3. Az éjszakai poliszomnografids/poligrafias monitorozas alvasoranként minimum 6t
obstruktiv 1égzészavar eseményt igazol (AHI>S).
Apnoe-hypopnoe index (AHI): Az apnoés és hypopnoés epizédok 6sszegének
alvasorankénti atlaga.

Kezelés

Az SRBD-k ellatasa alapvetden az egyes légzészavar formaknak megfeleld szintii, korrekt
diagnosztikdn nyugszik. Minden egyes beteg esetében szdmitani kell és lehet arra, hogy az
SRBD tobb formaja, esetleg mas alvas-ébrenléti zavarok, nem utolsé sorban sulyos
kisérébetegségek (nagyrészt kardioldgiai, pulmonologiai és neuroldgiai) is jelen vannak,
melyek, egyrészt behataroljak a célzott terapia lehetéségeit, masrészt szakmafiiggd ellatasi
modok bevondasat is igénylik.

Terapias cél:
A légzészavar teljes megsziintetése
e Nappali tiinetek, fokozott baleseti rizikd megsziintetése
o Egészségligyi szovOdmények megeldzése
A beteg szdmara toleralhat6 kezelés megvalasztasa
A compliance ellendrzése
Gondos betegkdvetés

Terapias lehetdségek:

* L testsulycsokkentés

+ 1L pozicidterapia, egyéb tényezék (haton fekvd pozicio keriilése /teniszlabda/parna/,
emelt fejhelyzet, ill. esti alkoholfogyasztas keriilése, GERD kezelése)

« 1III. intraoralis eszkozok (Mandibular advancement device (MAD)-gatolja a
mandibula hétraesését)

« IV. gégészeti terapia - egyértelmi, légutat szlikito eltérés, CPAP intolerabilitas esetén

* (nazalis rekonstrukci6 és a garatbemenetet érintd beavatkozasok, maxillomandibularis
osteotomia (MMA)

* V.légsinterapia

* VI gyégyszeres kezelés? - jelenleg nem ismeriink olyan gyogyszert, amely
kifejezetten csokkentené az AHI-t, pozitiv hatassal birna az alvasmindségre és a
nappali tlinetekre, szedése pedig hosszutavon toleralhaté lenne.

OSAS definitiv kezelése

A légzészavar megfeleld terapiabeallitds esetén teljes mértékben megsziintethetd, az
egészségiigyi és baleseti kockazatnovekedés jelentdsen mérsékelhetd, ill. normalizalhato.
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Légsinterapia — CPAP: oronazalis pozitiv nyomasu kezelés folyamatos nyomasértéket
biztositdé forméja. A leghatdsosabb modszer a felsé légutak mechanikus nyitva tartasa
pneumatikus sinezés altal. A folyamatos pozitiv 1éguti nyomas (continuous positive airway
pressure-:CPAP) alkalmazasa mechanikusan nyitva tartja a Iégutakat, és igy megakadalyozza
az alvas alatti dinamikus felsé 1éguti obstrukciot. A 1égzészavar megsziinése az alvasi
struktara gyors normalizalddasat is eredményezi, igy a betegek nappali aluszékonysaga is
hamarosan csokken. Mivel a pozitiv nyomds alkalmazdsa nem kivant kardiopulmonalis
kovetkezményekhez vezethet, a terapids nyomas titralasat a kardiorespiratorikus funkcid
folyamatos ellendrzése és orvosi feliigyelet mellett, alvaslaborban kell elvégezni A hatasos
kezeléssel a betegek panaszai €s a kisérd betegségek nagy része is megsziintethetok, az idében
elkezdett terapiaval a szovédmények megeldzhetdk.

Indikaciok:
Sulyos OSAS
Kozépsulyos OSAS, amennyiben
- Az alabbi tarsbetegségek koziil legaldbb egy bizonyitott:
Hypertonia, COPD, cor pulmonale, alvasfiiggd szivritmuszavarok, pitvarfibrillacié, TIA,
Stroke, RIND, ISZB, lezajlott myocardialis infarktus, vagy a metabolikus szindroma
bizonyitott
- Amennyiben klinikai és neuropszichologiai vizsgalatokkal progressziv kognitiv deficit
bizonyithato és az értelmi hanyatlas egyéb okai kizarhatok.
Enyhe OSAS, amennyiben az alternativ megoldasok nem alkalmazhatok, vagy
eredménytelenek, ill. a beteg intellektualis teljesitményt igényld és/vagy veszélyeztetd
munkakorben dolgozik.

Osszefoglalas
A helyesen megvalasztott kezelés nagyon sok alvasi apnoés beteg szamara - akik
kiilonféle okok miatt munkaképtelenné, tarsadalomképtelenné valnak - egyuttal a

rehabilitaciot, az életmindség javulasat is jelenti. Az alvas alatti 1égzészavarok tobblépcsos
diagnosztizalasa, kezelése és gondozédsa csak megfeleld diagnosztikus és terapias feltételek
mellett, jol képzett, az alapellatasban illetve a szakrendel6kben dolgozd orvosok és
szakszemélyzet egyiittmiikodésével oldhaté meg.

5.5. A dohanyzas
Prof. Dr. Szilasi Maria

5.5.1. A dohanyzas torténete, kultiraja

A cigaretta f6 komponense a dohdny, Amerikabdl szarmazik és alkalmazasa az Osi
indidn kultarakban mar a kontinens felfedezése eldtt is tobb évszazados multra tekintett
vissza. Europaban Kolumbusz révén ismerték meg ezt a kiilonds szokast, bar régészeti
kutatasok alapjan ismeretes, hogy agyag- és bronzpipdkat mar a Kr.e. 5. szdzadban is
hasznaltak. Kiilonféle szaritott ndvények (pl. ciprusfii, kender, levendulalevél) fiistjét szivtak
a barbarok, keltak, szkitdk, okori gorogok is, tobbnyire valamilyen betegség vagy koros
allapot orvosléasa céljabol.

Eurdpédban a dohanyzas a 16. szdzadban kezdett elterjedni és a 17. szazad elejére az
egész kontinensen szenvedéllyé valt. Szerepet tulajdonitanak ebben Jean Nicot-nak, akinek a
nevébdl kés6bb a nikotin sz6 is szarmazott. A dohanyzas az arab kereskeddk révén a
tavolkeletre is eljutott.

295



Leg0Osibb formai a pipazas, a dohdny ragasa (bagdzas) és a tubakolas. Ez utdbbi a
porra zuzott dohany orron keresztiili felszivasat jelenti. A szivar szintén régi talalmany és a
19. szézad kozepéig a nyugat-eurdpai elit szorakozasa volt. A vizipipazas foleg a mohamedan
orszagokban terjedt el. Ennek soran egy vizzel félig feltoltott tartalyon keresztiil szivjak be a
dohényfiistot, ami igy hiivosebb és kevésbé maro. A cigaretta a 19. szazadban jelent meg, a
legenda szerint katonak gyartmanya volt és az els6é vilaghaboru utan végképp elterjedt. Uri
korokben a szipkazas hoditott, a dohdny széjjal valod érintését poriasnak véltek. Ahogy egyre
nagyobb mértéket 61tott ez a szenvedély, a 20. szazad kdzepére az orvostudomany szdmara is
egyértelmiivé valt jelentds egészségkarositdo hatdsa, és a témaval kapcsolatban 1938-ban
jelentek meg az elsé tudomanyos jellegli publikaciok.

5.5.2. A nikotin és hatasai

A nikotin a dohanynovény levelének alkaloidja ¢és a dohanyfiist aktiv hat6anyaga.
Szintelen, lugos kémhatasu, olaj stiriségti folyadék, vizben és zsirokban egyarant jol oldédik.

A dohanylevél nikotintartalma 1-4%, az elégett dohany nikotintartalmanak 30-60%-a
keriil a fiistbe és a dohanyzas modjatol fiiggéen (lassan, gyorsan vagy tiidore szivva) annak
20-90%-a kertil a szervezetbe. Ezek alapjan és a cigaretta nikotintartalmatol fiiggéen egy szal
elfogyasztasat kovetden 1-4 mg nikotin jut be a dohdnyzo6 szervezetébe. A nikotin gyorsan
kitirtil, kisebb része a vizelettel valasztédik ki, nagyobb része pedig lebontisra keriil a
tiidoben, majban ¢€s a vesében.

55.2.1. Nikotinreceptorok a szervezetben

A nikotin az idegrendszer nikotin-tipusu acetilkolin receptorain hat. Normal
kortilmények kozott az acetilkolin — mint ingeriiletatvivé anyag — a kdzponti és vegetativ
idegrendszerben a receptorokhoz kotédve depolarizalja a sejtmembrant, ezzel aktivalja a
sejteket. Kis adagban serkentd, nagy adagban — ahogy a sejtek kimeriilnek — gatl6 hatasu.

A nikotinreceptorok megtalalhatok a kdzponti idegrendszer egyes sejtjein, a vegetativ
idegrendszer ducaiban, a harantcsikolt izomsejtek membranjdban és a mellékveseveld
kromaffin sejtjein.

5.5.2.2. A nikotinfiiggdoség kialakulasa

A tartds nikotinbevitel hatasara csokken az agonistira adott biologiai valasz, a
nikotinreceptorok deszenzitizalédnak. Ennek kompenzalasara novekszik a receptorszam,
upregulacid kovetkezik be. A legujabb kutatisok szerint ez azonban nem a receptorok
fokozott expresszidjat vagy csokkent feliileti turnoverét jelenti, hanem a nikotink6té helyek
szamanak emelkedését. Rendszeres dohanyzds mellett kb. 7 nap alatt alakul ki, és
absztinencia esetén 4-8 hét alatt sziinik meg.

Az O6romszerzéssel jard tevékenységek a mezolimbikus dopaminerg palyarendszer
excitacidjat fokozzdk. Ez az un. ,reward” palyarendszer a kdzépagyi ventralis tegmentalis
areabol (VTA) a nucleus accumbensbe (NAc), az amygdala egyes magjaiba, a hippocampusba
és a frontalis lebeny bizonyos részeibe vezeté dopaminerg palya. A jutalmazo palyarendszer
legfontosabb neurotranszmittere tehat a dopamin, de a folyamatban részt vesz a GABA (y-
amino-vajsav), a glutamat és a szerotonin is, illetve szamos megfigyelés utal a kannabionid-
¢s az endogén Opiat rendszernek az addikcid kialakitasaban betoltott szerepére.
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5.5.2.3. Nikotinmegvonasi tiinetek

A megvonasi tlinetek atmenetiek és néhany naptol akar néhany honapig is eltarthatnak.
Altalaban fokozatosan csokkennek a panaszok, majd elmilnak, de eléfordulhat hullamzé
lefolyas is, feler6sodhetnek a tiinetek, majd ismét enyhiilnek. Fesziiltség, nyugtalansag,
idegesség, koncentracioképesség csokkenés, alvaszavar, fejfajas, gyomor-bél panaszok
jelentkeznek.

55.2.4. Nikotinmérgezés

A nikotin nagyon erds méreg, gyorsan hat, halalos adagja 20-60 mg. Nemcsak
inhalacié utjan, hanem a boron keresztiil is fel tud szivodni. Ezen a modon mar néhany
cseppje is halalos mérgezést okozhat. Ellenszere nincs, mérgezés esetén csak tiineti kezelést
végezhetiink.

Az acut mérgezés tiinetei a fejfajas, émelygés, hanyas, hasmenés, hasi gorcsok,
szédiilés, verejtékezés, gyengeségérzés. A fokozott aktivitast kovetden gatlas jelentkezik,
sokk, majd keringés-0sszeomlds alakul ki. Ha nem 4ll be a halal, a nikotin hamar lebomlik &s
az allapot rendezddik.

A kronikus mérgezés tulajdonképpen a tartdés dohdnyzds kovetkezménye,
legjelentdsebb veszélye a 1égzdszerveket karositod hatés.

5.5.3. A dohanyzas hatasai, kovetkezményei

Magéban a dohédnylevélben is tobb ezer éghetd anyag taldlhatd, melyek a cigaretta
szivasa soran, valtozd homérsékleten tokéletleniil égnek el és eredményiik a dohanyfiistben
taldlhatdé mintegy 4000 komponens. A fiistben a szilard égéstermékek kolloidszemcsék
form4jaban vannak jelen. Ezek egy részét a cigaretta filter kisziiri, a legkisebbeket azonban
nem, igy azok a légutakba keriilnek. A katrany a vizes fazisban val6 elnyelddéskor keletkezik,
amely szerves ¢és szervetlen anyagok keveréke és nagyobb részt zsiroldékony kémiai
karcinogéneket tartalmaz  (nikotinszarmazékok, benzpirén, acetaldehid, cianidok,
arzénszarmazékok, kobalt, krom-, nikkel-, 6lom- és higanyvegyiiletek stb.). A karos hatasok
harom {6 forrasa a katranyszarmazékok, a héhatas és pipazas sordn a mechanikus hatasok.

Egyes vegyi anyagok koncentracidja a kiilonféle cigarettakban széles hatarok kozott
véltozhat, elsOsorban a gyartasi technologiatol és a felhasznalt dohanylevéltdl fliggden. Az
egeészségkarositd hatas szempontjdbol ezeknek a mennyisége gyakorlatilag nem lényeges, a
rakkeltd hatas szempontjabol viszont a katranytartalomnak kiemelt jelentdsége van, ezt jelzi
az ,,ultraalacsony”, ,,kdzepes” €s ,,magas flisthozamu™ felirat a cigarettadkon.

A dohanyzas egészségkarositd hatasaval kapcsolatban Doll és Peto 1951-ben inditott
egy vizsgalatot kozel 35000 dohdnyzd brit férfi orvos bevondsaval. Szdmos részjelentést
kovetden a vizsgalat 50 esztendeje alatt tett megfigyelésekbdl dsszedllitott zaroriportot 2004-
ben k6zolték. A dohanyzas koroki vagy stlyosbitd szerepét igazoltak kiilonb6z0 daganatos,
sziv- és érrendszeri, légzdérendszeri, emésztérendszeri, anyagcsere, idegrendszeri,
mozgasszervi, szem ¢és borbetegségek kapcsan.

Az alabbi fontos kovetkeztetéseket vontak még le:
e adohanyosok fele a dohanyzas kovetkezményeként fog meghalni;
e adohanyosok &ltaladban 7,5 évvel rovidebb ideig élnek;
e az ¢lettartam-csokkenés szoros Osszefliggést mutat a dohanyzas mennyiségével;
e ha valaki 35 éves kora eldtt abbahagyta a dohényzast, akkor hosszu tavua ¢€letkilatasai
majdnem azonosak azokéval, akik sosem dohanyoztak.
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5.5.3.1 A légzoszervek megbetegedései

A légutak nydlkahartydja a dohdnyfiistben 1évé kémiai anyagok hatdsa miatt
folyamatos gyulladasban van. Ennek kovetkeztében a nyalkahartya mirigyei koérosan
atalakulnak és az altaluk termelt valadék egyre stiribb, tapaddsabb és nagyobb mennyiségii
lesz. Emellett a dohanyfiist direkt mérgez6 hatasa is hozzajarul ahhoz, hogy a csillészorok
mozgasa megbénul és e két folyamat eredményeként a horgdk ontisztitdé mitkkddése kiesik. A
felszaporodott, pangd valadékban a dohanyfiistben 1évé karos ¢és rakkeltdé anyagok
lerakodnak, koncentralédnak, valamint a baktériumok is konnyebben megtelepednek és az
egyébként steril horgdérendszerben fertdézések alakulnak ki. A védekezémechanizmusok
karosodasa kovetkeztében a rakkelté anyagok kozvetleniil érintkezhetnek a hamsejtekkel és
ezek rékos elfajulasdnak kockazata sokszorosara no.

A fent emlitett gyulladasos folyamatban a kis 1égutak izomzata is érintett lehet, mely
sulyos esetben fibrozishoz vezethet, ezért dohanyosokban gyakran alakul ki ez asztméhoz
hasonl6 fulladdshoz vezetd horgdégores. A tiid6 rugalmas allomanyanak elvesztése emfizéma
kialakulasat eredményezheti.

A gyulladas és a tagulat kovetkeztében az alveulusok fala megfesziil, szakadékonnya
valik, nagyobb iiregek alakulnak ki, a spontan ptx gyakoribba valik. A kapillarisok szama ¢és
az aktiv 1égzofeliilet csokken, a gazcsere €s a 1égzésfunkcid romlik, hypoxia alakul ki. Ehhez
még az is hozzdjarul, hogy a dohanyfiistben 1évé szénmonoxid a hemoglobinhoz ktddve
csokkenti a vér oxigénszallitd kapacitasat.

A dohanyzéassal Osszefiiggésbe hozhatdé két legfontosabb 1égzdszervi betegség a
kronikus obstruktiv tiidémegbetegedés (COPD) és a tiidorak. A dohanyzok aranya mindkét
esetben eléri a 90%e-ot, igy a legjelentdsebb etioldgiai tényezének szamit.

5.5.3.2. Egyéb légzészervi betegségek és daganatok

Az asztma bronchiale és a dohanyzas kapcsolata ma még kevéssé ismert, azt azonban
mar kimutattak, hogy a nem atopias asztma kialakuldsanak egyik rizikofaktora, az asthmas
rohamok sulyossagat pedig rontja. Az inhalacids és szisztémas kortikoszteroid kezelés
hatékonysaga a dohanyos asthmasokban sokkal kisebb, mint nemdohanyz6 asthmasokban, a
1égzésfunkciot joval kisebb mértékben javitja. A teofillin lebomlasa felgyorsul a dohdnyzas
hataséara, ami a kezelés soran szintén figyelembe veendod.

A sarcoidosis dohanyosokban ritkdbban fordul el és kimutattdk, hogy a sugérzas
okozta pneumonitisszel szemben protektiv szerepe van a dohanyzasnak. Ha hiperszenzitiv
pneumonitis alakul ki, az antigénnel szembeni antitest titer alacsonyabb. Az immunvalasz
egyes lépéseit a nikotin illetve a dohanyfiist olyan irdnyban befolyasolja (pl. csokkenti az
interferon-y expresszidjat, gatolja a limfocitak felszaporodasat a tiidoben), hogy
Osszességeben anti-inflammatorikus hatast fejtenek ki. Ez magyardzhatja a sarcoidosis ritkdbb
tarsulasat a dohanyzashoz. Azonban ha ezek a betegségek mégis fellépnek, lefolyasuk sokkal
sulyosabb, mint nemdohanyzok esetében.

A tuberkulozis pozitiv Osszefliggését a dohdnyzassal szamos vizsgalattal igazoltak, bar
az okait mindezidaig nem sikerilt felfedni. Sokan ugy vélik, hogy ez nem ok-okozati
Osszefliggés, csupan arr6l van szo6, hogy a dohanyzas és a tbc az alacsony szocialis csoportba
tartozo, rendszeresen alkoholt fogyasztok korében nagyobb gyakorisaggal fordul eld.

Egyéb 1égzdrendszeri elvaltozasok koziil a rendszeres dohanyzas a habitualis horkolas
tekintetében jelent fokozott kockazatot. A legfontosabb tényezd a naponta elszivott cigarettak
szama. Erdekesség, hogy a dohanyzasrol leszokottakban nem csokken ennek a rizikoja,
ellentétben a dohdnyzas altal okozott tobbi — nemcsak 1égzdszervi — megbetegedéssel.
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Az ajak- és szajliregi rakok jelentdségét az adja, hogy morbiditasi és mortalitasi
mutatoik az elmult évtizedben nagymértékben néttek. A férfiak esetében ezen daganatok
90%-a, nok esetében 60%-a fiigg Ossze a dohdnyzassal. A nemdohdnyzd populacioval
Osszevetve a kockazat két-haromszoros. Kialakulasaban a dohanyzas intenzitasanak, azaz a
naponta elszivott cigarettak szamanak van a legnagyobb szerepe. A keletkezd daganat tipusat
a kiilonbozé dohanyzasi formak nagymértékben befolyasoljak. Erdekesség, hogy azonos
feltételek mellett a dohanyz6 nékben a rizikd nagyobb, mint férfiak korében.

A gégerakos esetek szama a kilencvenes évek ota nem valtozott jelentdsen. A
dohanyzas okozta kockdzat mértéke azonban ebben a daganattipusban a legnagyobb,
huszonnégyszeres a nemdohanyzokhoz képest. Férfiak korében az esetek kétharmada, ndknél
pedig egyharmada all 6sszefiiggésben a dohanyzassal.

5.5.4. A passziv dohanyzas, mint kornyezeti artalom
5.5.4.1. A kornyezeti dohanyfiist

Az ¢égd cigarettabdl a dohdnyzo ember altal beszivott flistot nevezziik foflistnek, a
megszivasok kozotti idében a cigaretta ég6 végébdl felszallo fiistdt pedig a mellékfiistnek. A
kornyezeti dohanyfiistnek minddssze 10-20%-a a fOfiist, nagyobb része mellékfiist.
Osszetételiik mindségileg megegyezik, de az alkotorészek kiilonbozé ardanyban vannak jelen,
melynek az az oka, hogy a fofiist keletkezésekor a cigaretta vége 900-1000 °C-on izzik,
mellékfiist esetében pedig 600-700 °C-on. A mellékfiistben szdmos mérgezd és rakkeltd
anyag (pl. ammonia, nitrogén-monoxid, szénmonoxid) koncentracidja magasabb. A
mellékflist azonban jelentdsen felhigul a kornyezd levegében, igy a kornyezeti dohanyfiistben
alacsonyabb a koncentracidjuk. A passziv dohanyzas egészségkarosito hatdsa ezért joval
gyengébb, de a hatasok ugyanazok lehetnek. Egy dohanyfiistos helyiség levegdjébdl azonban
n¢hdny ora alatt annyi rakkelté anyag keriilhet a passziv dohanyosok szervezetébe, mintha
tobb szal cigarettat szivtak volna el.

Az expozicid mérésére a vizelet kotininszintjének (a kotinin a nikotin metabolitja)
meghatarozasa szolgal. Dohanyosokban ez az érték 50 g/ml f6l6tti, kdrnyezeti dohanyfiistnek
ki nem tett nemdohdnyzdokban 2 g/ml alatt marad, passziv dohdnyzdkban pedig a két érték
kozott van.

5.5.4.2. Passziv dohanyzas hatasai

Az anya terhesség alatti passziv dohanyzasa is gyakran eredményez alacsony sziiletési
sulyt, a sulydeficit azonban csak mintegy fele-harmada az aktivan dohdnyzé anyak
ujsziilottjeinél megfigyeltekhez képest. A meconiumban kotinin mutathat6 ki. Az anya aktiv
dohényzasa a magzat szempontjabdl passziv dohanyzasnak mindsiil. A magzat oxigénellatasa
romlik, ugyanis a nikotin csokkenti az uteroplacentaris keringést, de maga is atjut is
placentan. Az anyai hemoglobinhoz kotddott szénmonoxidnak szintén ilyen hatdsa van.
Egyéb gyulladaskeltd €s karcinogén anyagok is gatoljak a magzat egészséges fejlodését, koros
elvaltozasok, kiilonbozd szerveket érintd fejlddési rendellenességek alakulhatnak ki. A
magzati retardacio eléforduldsa aranyos az anya cigarettafogyasztasaval.

A hirtelen bolcs6halal kockazata 2,5-3-szoros, ha dohdnyoznak abban a szobdban,
ahol a csecsem¢ tartozkodik.

A legkifejezettebb hatas dohanyzo sziildk gyermekein figyelhetd meg, kiilondsen
vonatkozik ez az anyakra, hiszen 0k tobb id6t toltenek a gyerekkel. 1,5-3-szoros a rizikd a
Iégzérendszer acut fert6zései (rhinitis, rhinoconjunctivitis, otitis media, bronchitis,
pneumonia), asztma illetve asztmds gyermeken a roham kialakuldsanak tekintetében. Egyes
légzésfunkcidos paraméterek értékét is szignifikdnsan alacsonyabbnak talaltdk azoknal a
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gyerekeknél, ahol az anya dohanyzott, mint azoknal, akik otthonukban nincsenek kitéve
passziv dohanyzasnak. Gyakrabban fordul elé szivbetegség, tiidorak és a gyermek maga is
nagyobb eséllyel fog raszokni a dohanyzasra. Fogorvoshoz is gyakrabban kell vinni ezeket a
gyerekeket, ugyanis a szervezetilkbe keriilt nikotin megneheziti a fluorid beépiilését a
fogzomancba és igy tobbszor alakul ki fogszuvasodds. Olyan gyermekek vizeletében is
kimutattak kotinint, akinek a sziilei a gyermek jelenlétében nem dohanyoztak.

Felndtteken is gyakrabban figyelhetdk meg 1égzdszervi tlinetek (kohogés, terhelésre
jelentkezd nehézlégzés), gyakoribb a COPD és az asztma el6forduldasa is. A habituélis
horkolés szintén gyakoribb a passziv dohanyzokban. Az ischaemids szivbetegség valamint a
tiiddrak kialakulasanak kockéazatat 20%-kal emeli meg a kdrnyezeti dohanyfiistnek ki nem tett
nemdohdnyzokhoz képest.

9.5.5. A dohanyzasrol valo leszokast elosegito modszerek

A dohanyzast évente a dohanyzok 70%-a kivanja abbahagyni, de csak mintegy 30%
probalja meg és akaraterdvel kb. 3%-nak sikeriil. Az elhatarozas alapja legfoképpen az
egészség €s a jo kozérzet miatti aggodalom. A szandék konnyen meghozhatd, a gyakorlatba
val¢ atiiltetés viszont nagyon nehéz. A kiilonb6zé modszerek segitségével a sikeres leszokas
esélye legalabb megkétszerezhetd, de vannak olyan eljarasok is, amellyel akéar
megtizszerezhetd. A legfontosabb tényezd azonban minden segitség ellenére tovéabbra is az
akaraterd marad.

5.5.5.1. Nikotinpotlo kezelés

A dohanyzasrdl vald leszokast eldsegitd modszerek koziil a legelterjedtebb eljaras.
Ezen készitmények segitségével a megvonasi tiinetektdl lehet megszabadulni és megfeleld
akaraterdvel a leszokds sikeressége megkétszerezhetd. A paciens ugy tud leszokni a
dohédnyzasrol, hogy kozben nem szenved a nikotinhidnytol. A kezelés megkezdésekor a
dohéanyzast abba kell hagyni.

A nikotintartalmt ragégumik ioncseréld gyantdba agyazott nikotint tartalmaznak,
valamint bikarbonatot a lugos vegyhatas érdekében, hogy a vegyiilet felszivodhasson. A sz4j
nyalkahartydjan keresztiil a vérbe jut, és megfeleld nikotinszintet biztosit ahhoz, hogy a
nikotin iranti sovargast megfékezze. Elonylik, hogy a péaciens maganak tudja beallitani a
kivant mennyiséget. Alkalmazasara nagyon erds ragyujtasi kényszer esetén keriiljon sor,
kiilonben a mellékhatasok gyakrabban jelentkeznek.

A szublingvalis tabletta csak a gyogyszerforma tekintetében kiilonbozik, azoknak
fejlesztettek ki, akik nem szeretik a rdgdgumit.

A nikotintartalmu transzdermalis tapaszok napi egyszeri alkalmazéasaval allando és a
dohanyzaskor tapasztalhatohoz képest alacsonyabb vérszint biztosithatd. Kiilonbozo
mennyiségli nikotint tartalmaznak, igy a kezelés sordan a bevitt hatdanyag fokozatosan
csokkenthetd.

A nikotininhaldlé haszndlata hasonlit leginkabb a dohanyzéashoz. Ennek soran egy
olyan milanyag tubuson keresztiil kell beszivni a levegdt, amelynek kdzepén nikotinnal
impregnalt porézus anyag talalhatd. Szintén egyénileg titralhato.

A nikotin orrspray az erdsen fiiggd dohanyosoknak javasolt, mivel ennek legmagasabb
a nikotintartalma. Ez utobbi két eljaras a sovargast szinte azonnal megfékezi, mert a nikotin
kb. ugyanannyi id6 — mintegy 7 masodperc — alatti €ri el az agyat, mint dohanyzas soran.

Az elektronikus cigaretta még gyerekcipdben jar, leszokéssal kapcsolatos
eredményeket mindezidaig nem kozoltek, de egyes forrdsok szerint a visszajelzések jok. (A
legfrissebb informacidk szerint betiltottak forgalmazasat, ugyanis ez gyogyszernek mindsiilé
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készitmény, de nem igy volt nyilvantartva.) Lényegében ez egy elemmel miikodd cigaretta
formaji szerkezet, amellyel nikotint lehet belélegezni, a nikotin mennyiségét pedig a
cserélhetd patronoknak koszonhetéen folyamatosan csokkenteni lehet, mig végil a
nikotinmentes patron hasznalhato. Nem fiistol, csak vizgdz szall fel beldle, ezéltal passziv
dohanyzasnak sem tessziik ki kornyezetiinket.

5.5.5.2. Gyogyszeres kezelés

Bupropion: az amfetaminhoz hasonld szerkezetli, eredetileg antidepresszivumként
hasznalt szer. Nagy koncentraciéban a noradrenalin és a dopamin neuronalis Ujrafelvételének
szelektiv gatloszere. Enyhiti a sévargast €s a megvonasi tiineteket, vizsgélatok szerint
megtizszerezi a leszokasi aranyt. A paciensek 30%-a egy ¢év elteltével sem dohdnyzott és a
madszer tapasszal valo kombinalasa tovabb novelte ezt az aranyt.

Naltrexon: az opiat receptorokat képes gatolni. Csokkenti a nikotinéhséget és a
megvonasi tiineteket, és nok esetében — nikotinp6tld- és pszichoterapia kiegészitéseként —
kozel 50%-kal javitotta a leszokéas sikerességét, férfiakndl nem mutatott kiilonbséget a
placebd csoporthoz képest. Azonban mindkét nem esetében csokkentette a dohanyzas
abbahagyésat kovetd testsulynovekedés mértekét.

Vareniclin: az alfa4d-béta2 nikotinos acetilkolin receptorok parcialis agonistaja.
Fokozza a dopamin felszabaduldsat, igy mérsékli a ragyljtasra vald késztetést és a
nikotinmegvonasi tlineteket. Mivel gatolja a nikotinnak a receptorhoz valo kotodését, a
dohanyzéas megerdsité hatasa elmarad. A leszokni kivanok mintegy 44%-a tudott felhagyni
szenvedélyével.

5.5.5.3. A dohanyzasrol leszokast segité programok eredményessége és hatasa a
lakossag egészségi allapotara

Kiilfoldi tapasztalatok szerint az alapellatas altal nytjtott egyszer(i tanacsadas és egy
rovid nyomtatott tajékoztatd ataddsa, valamint annak jelzése, hogy késobb érdeklddni fog a
paciens dohanyzasardl, az esetek kb. 5%-4ban eredményezi a dohanyzas abbahagyasat. Ez az
arany magasabb, ha a pacienssel torténd foglalkozasban egészségiligyi szakdolgoz6 is részt
VeSsZ.

A dohanyzasrol leszokast segitd programokban — melyeket erre felkésziilt, képzett
szakember végez, és kiterjedten alkalmazzdk monoterapidban vagy kombinacidban a
leszokast segitd készitményeket — egy €v elteltével az absztinensek ardnya 30% koril van.

A dohényzas visszaszoritasara iranyuld két, egymast kiegészitd program — a prevencio
¢s a dohdnyzéas abbahagyasa — a népesség egészségi allapotara idOben eltérd modon hat. Ha
sikeres prevencios programok kovetkeztében a jelenlegi tizenévesek nem kezdenek el
dohanyozni, ennek a hatasa a morbiditds-mortalitas alakulasara 30-50 év elteltével
jelentkezik. Ha a jelenleg dohanyzé felndttek abbahagyjak a cigarettdzast, ez a morbiditas-
mortalitas csokkenésében mar rovidebb tavon, 10-30 év mulva észlelheto.

6. rész A legfontosabb tiidobetegségek gondozasi feladatai
Dr. Sarkozi Anna

A tlidébeteg-gondozok haldzata 1950-ben épiilt ki, jelenleg valamennyi megyénkben
¢s a fovarosban mikodik. Feladatuk a pulmonologiai megbetegedésben szenveddk jarobeteg
szakellatasa és gondozasa. Az acut megbetegedések (pl. acut infekciok) konzultilasa, a
kronikus nem specifikus tiidobetegségben szenveddk szakellatasa ¢és gondozéasa mellett
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tovabbra is feladatuk — lehet6ség szerint idoben elkiiloniilten végezve — a tbc-s betegek
kivizsgalasa, kezelésének iranyitasa, gondozasa.

6.1. Tuberkulézis

A tiidébeteggondozo6 halozat feladatat képezik bizonyos preventiv teenddk, tovabba a
betegek felkutatasa, kivizsgéldsa, gondozdsa, a terdpia beallitdsa, iranyitasa és ellendrzése.

6.1.1 Prevencio

Calmette-tevékenység. A BCG igazoltan hatékony a legstlyosabb tjsziilottkori és
kisdedkori thc-s korformak kivédésében (miliaris tbc, meningitis basilaris), ezért a jovoben is
fenntartand6 az 1jsziilottkori BCG véddoltasok rendszere. A korabbi gyakorlattal szemben
nem indokolt tehat 3 életkori csoportban torténd wjraoltds, csak a 14-15 éves korban. Az
emlékeztetd oltas eldtt tuberkulin-teszt végzendd. BCG oltasban csak a tuberkulin-negativ
gyermekek részestilnek.
Mig az ujsziilottkori oltast az 0jsziilott tobbnyire a sziilészeti osztdlyon megkapja, a 14-15
éves korosztaly kotelezd emlékeztetd oltasanak megadasa (BCG-revakcinacio) a teriiletileg
illetékes TG feladatat képezik.
Célzottan BCG oltasban részesiilnek a fert6zd tbc-sel kapcsolatba keriilé azon 30 év alatti
személyek (in. kontaktok), akik tuberkulin negativak. Prevenciot jelent a fert6z6 személlyel
kozvetleniil érintkezd személyek gyogyszeres kemoprophylaxisa is. Ezen intézkedésre a
fertdzo tbe-s beteg kornyezetsziirése soran szokott sor keriilni.

6.1.2. Felkutatas

Aktiv_felkutatdsnak nevezzilk az altalanos lakossagszlirést, valamint a meghatarozott
lakossagi csoportra kiterjedd célzott sziirést (fert6zd beteg kozeli és tavoli kontaktja, egyéb
okbol veszélyeztetettek). Az aktiv felkutatast a Tiidobeteggondoz6 szervezi. Passziv
felkutatast végez a haziorvos vagy mas gyakorlo orvos akkor, ha betegérdl mellkasi betegség
gyanuja miatt mellkas rtg vizsgalatot végeztet.

Erny6képsziirés. A tiidétuberkulozis aktiv felkutatasara eldirt, 1966-ban beinditott teljes kort
évenkénti lakossagszilirés az orszag kis részén tovabb folyik. Fenntartasa mellett szol a tbc
epidemioldgiai trendben mutatkozd kedvezdtlen tendencidk, tovabbd szdmos mellkasi
betegség, foként a tiidérak korai felfedezésében vald kétségtelen eldnyei. (Kozismert, hogy
hazénkban igen magas a tiidordk incidencia). A tlidészlirés az 1997. évi CLIV. tv. és a
18/1998. NM rendelet szerint akkor kotelezd, ha a targyévet megel6z6 évben 25 %qoo feletti
osszes incidencia vagy a 15 %qoo feletti fertdzé incidencia alapjan az ANTSZ a kotelezd
szlrést elrendeli.

A sziir6allomasok egy része — tobbnyire varosokban, a teriileti tiiddgondoz6 mellett — egész
éven at folyamatosan dolgozik, helye nem valtozik (stabil erny6képsziird allomas).
Valamennyi megyében Iétesiiltek a kisebb varosok, falvak, valamint egyes intézmények
(idések otthona, menekiilttabor, bortonok) kiszolgalasara telepiild, mozgd ernydképsziird
allomésok. A szétszedheté modulokbdl felépiilt rtg-sziird allomas a helyi kozigazgatassal
egyeztetett éves terv szerint telepiil a helységekbe. A lakossag szlirése céljara egészségiigyi
intézményeket vagy a célra alkalmas egyéb kozintézményeket vesznek igénybe. A
tiidésziiréssel egyidoben egyéb sziirés is torténhet (komplex sziirés).

A szlir6képeket értékeld orvos valamennyi potencidlisan koéros mellkas rtg esetet kiemeli,
majd a szlir6képet rtg film elézményekkel (korabbi sziir6képek sora, egyéb rtg felvételek)
Osszehasonlitja, és a betegségre gyanusnak tarthatd esetben a szlirt személyt kivizsgalasra
beidézi.
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6.1.3. Diagnosztika

A rendelésen jelentkezett (beutalt, tovabba a sziiréseken kiemelt, valamint a panasszal
spontan jelentkezett) személyek kivizsgalasa a tbc diagnoézisénak felallitasa, illetve kizarasa
céljabol.

Pulmonoldgiai osztalyra akkor kell beutalni a tbc-s beteget:

ha kopete kenetben savalldkat tartalmaz

ha sulyos szovOdménye vagy kérhdzi apolast igénylo kisérd betegsége van

ha az ambulans gyégyszeres kezelés folyamatossadga veszélybe keriilt

ha sulyosabb gydgyszermellékhatas 1épett fel

tobbszords gatldszer-rezisztencia all fenn.

A tiid6tbc rontgen-diagnozisa nem specifikus, ezért (a ,,minimalis csucsi tidogiimokor”
kivételével) a betegek tilnyomd tobbségét részben differencidl-diagnosztikai okokbol,
részben pedig jarvanytani - betegvezetési szempontok miatt fekvObeteg intézetbe vagy
szakambulanciara utaljuk (pl. bronchoscopiat végeztetiink akkor, ha a beteg kdpetmintat nem
tud leadni).

A diagnosztika 6 1épései (részletesen 1d. a megfeleld fejezetben): mellkas rtg felvétel, direkt
mikroszkdopos ¢€s tenyésztéses kopet vizsgalat sorozatban, pozitiv kopetteny€sztés esetén a
koérokozd gyogyszerérzékenységi vizsgalat végeztetése, tuberkulin proba, laboratoriumi
vizsgalatok. Mellkas CT rutinszerlien nem indokolt.

6.1.4. Uj beteggel kapcsolatos gondozisi teendék

Ha a diagnoézist fekvobeteg gyogyintézetben allitottak fel, azonnal értesiteni kell az
illetékes tiidogondozot a jarvanyiigyi teenddk ellatasa céljabol.
A gondozdi teenddk:

e Kornyezettanulmany elkészitése, csaladlatogatas

o Kontaktok vizsgalata, kemoprevencio elinditasa

e Terapids és betegvezetési terv elkészitése

e Dokumentacié elkészitése (gondozoi korlap, bejelentés)

Ha mikobakterologiai vizsgalattal a beteg kopete, horgévaladéka Koch-pozitivnak
bizonyul, vagy biopszids modszerrel allitjak fel a diagnozist, akkor a beteg la2 gondozasi
csoportba keriil. Amig nincs ilyen bizonyiték a betegségre, addig a paciens lal gondozasi
csoportban szerepel. Az egy éven tul kezelendd betegek Ib1 gondozasi csoportba keriilnek. A
terapias kudarcot jelentd esetek, akik két év utan is Koch-pozitivak, a kronikus eseteket
regisztrald Ib2 csoportot képezik. Utobbi betegek, az Gn. gochordozdk szandlasa kiemelten
fontos jarvanytigyi teendo.

A betegek gydgyulasdnak nyomon kovetésére orszagosan egységes, havi adatokat tartalmazo
részletes adatbazist tart fenn a tlidégondozodi halozat. Ezen surveillance rendszer alkalmas a
teriileti illetve Osszegzés utan az orszagos adatok, trendek figyelésére.

6.1.5. A terapia iranyitasa

A tiiddtbe-s beteg gyogykezelése, a kezelés hatasossaganak ellendrzése, mellékhatasok
¢észlelése. A gyogyszeres kezelés idOtartama a beteg megfeleld egyiittmiikodése esetén is 9-18
hoénap, nem kavernds, optimalisan kezelt beteg esetében 6 honap. A korhazbdl elbocsatott
beteg utokezelését, gyogyulas utan évenkénti kontrollvizsgilatat a tiidégondozd végzi. A
megfigyelési csoportban (II. csoport) a gyogyult beteg egy évig szerepel.

Kiemelt figyelmet érdemel a tbc-s beteg gyogykezelése, ha recidivar6l van sz6 (10-20 %), ha
a korokozo egy vagy tobb szerrel szemben rezisztensnek mutatkozik, ha egy vagy tobb szert a
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beteg mellékhatasok miatt nem toleral, ha sulyos tarsbetegsége van (AIDS, alkohol- vagy
drogfiiggés, szilikozis, diabetes, cirrhosis, stb.), ha sulyos szocialis vagy mentalis problémai
vannak, ha fiatalkorardl van szo.

A gydgyszerrezisztencia alapvetden orvos-beteg egyiittmikodési problémabol, a hianyos,
nem folyamatos, nem adekvat gyogyszerszedésbdl adodik. A kezdetben gyogyszerérzékeny
korokozok helyét a nem folyamatosan kezelt beteg szervezetben a rezisztens csirok veszik at
— (szerzett rezisztencia). A legnagyobb gond az izonicid és rifampicin rezisztencia egyidejl
megjelenése, a multidrug rezisztencia (MDR tbc). Ezen betegek kezelése csak intézetben
lehetséges, a kezelési id6 meghaladja a két évet.

A tiidégondoz6 feladata az ellendrzott gyogyszerszedés személyre szabott megszervezése,
kapcsolattartas az alapellatassal, a szocialis gondozokkal.

Az extrapulmonalis tbc-s betegek gondozasa, gydgyszerellatasa is a tiidégondozo feladata.
Természetesen a beteg kivizsgaldsa, idénkénti ellendrzése tovabbra is az illetékes tarsszakma
(urologia, orthopédia) kompetenciaja.

6.1.6. Jelentési kotelezettség

Az 1ij megbetegedésekrdl a Tiidébeteggondozo jelentést kiild a megyei ANTSZ-nek,
Orszagos Kordnyi Tbc és Pulmonologia Intézetnek, a regiondlis szakféorvosnak. A
betegbejelentés tartalmazza a beteg nemét, ¢Eletkorat, a felfedezés kortilményeit, a
rizikotényezoket, a gondozasi csoportba sorolast, a BNO csoportot. A tbc elleni kiizdelem
stratégidjarol, szervezeti felépitésérdl, az egyes intézmények feladatairol Tbc Ellenes Nemzeti
Program késziilt.

6.2. Asthma bronchiale

Szakszeri gondozéas és a beteg megfeleld egyiittmiikddése, életvitele (compliance)
mellett ezen kronikus, egykor ¢életveszélyt is hordozd, nagy tobbsége tiinetszegény,
egeészségeshez kozeli allapotban tarthatd. A betegek ellatdsaban legkdzvetlenebb szerepe a
haziorvosnak van.

A kivizsgalas, a diagnozis felallitdisa azonban mindig tiidégondozdban, szakambulancian,
fekvObeteg osztalyon torténik. A differencial-diagnozisban olykor konzilidrius segitségére
lehet sziikség (fiil-orr-gégészet, allergolégus-immunologus).
A diagnozis felallitasa utan a szakorvos megallapitja a sulyossagi fokozatot, feladata tovabba
a kezelési-gondozasi terv elkészitése. Mérlegelnie kell az acut sulyos asthma elharitasanak
lehetdségeit individudlisan figyelembe véve a betegség jellegét, sulyossagat, a beteg
intelligenciajat, egyiittmikodését, lehetdségeit, kornyezetét. Fontos a beteg és kdrnyezetének
szakszerll informalasa.
Szerencsés kezdeményezés lehet betegklubok szervezése, ahol a gyogyszerszedéssel,
¢letvitellel kapcsolatos tapasztalatokat, eljarasokat a betegek egymadssal és az egészségligyi
személyzettel idokorlatozas nélkiil, a fehér kopeny okozta streszmentesen beszélhetik meg.
A gondozasban a szakorvos feladatai:
e a bedllitott terapia helyes alkalmazisanak ellendrzése (aeroszolok alkalmazasdnak
technikdja, betegnaplo), mellékhatasok észlelése
o sziikség esetén a kezelést modositja
e szakorvosi javaslathoz kotott gyogyszerek idészakos megjavasolasa
e a betegség lefolyasanak kovetése (légzésfunkcios kontroll félévente, szovodmények),
a WHO stadiumba sorolas revizidja
o sziikség esetén egyéb 1€gzdszervi betegség (pl. infekcidk) elbiralasa
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A fekvlébeteg osztdly mellett miikddé szakambulancidan torténhetnek bizonyos specidlis
beavatkozasok (allergids asthmasok hyposensibilizalasa), kifejezetten allergologiai-
immunologiai szakképzettséget igényld diagnosztikus vizsgalatok.

6.3. Kronikus obstruktiv tiidébetegség (COPD)

A WHO definici6 értelmében chronikus bronchitis diagnosztizalasakor kizarandok az
egyéb kohogést, kopetiiritést okozo mellkasi és egyéb szervrendszeri betegségek: mindezen
feladatok megoldasahoz tiidégyogyaszati szakambulancian sziikséges a kivizsgalas.

Korai felismerés: célzott szlirési programok (spirometria, kérddiv). Betegek kivizsgalasa,
differencidl diagnozis sziikség esetén tarsszakmak bevonasaval.

A pulmonologus segit a betegség megel0zésében is az alapellatasnak, tizemorvosoknak,
népegészségiigynek (porartalmak, dohanyzas megelézése és leszoktatasi programok).
Diagnoézis: szakfeladat a definicidonak megfeleld tiinetek fennallasakor a differencial
diagndzis, azaz egyéb betegségek kizarasa.

A koérisme felallitdsa utdn a 1éghti obstructio igazolasa, az obstructio tipusanak és
sulyossaganak megitélése kovetkezik. Elérehaladott COPD-ben szenvedd beteg
kivizsgalasaban mar fekvObeteg osztaly, illetve mellette dolgoz6 szakambulancia is részt vesz
(plethysmographia, cardiologiai vizsgalat, vérgazanalizis, esetleg alvési apnoe vizsgalat).
Terépia: a dezobstructidos szerek kivalasztdsa, a dozis bedllitdsa, az alkalmazis moddjanak
ellendrzése, mellékhatasok észlelése. A gyogyaszati segédeszk6zok (aeroszol hasznalathoz
toldalékok, KS-pipa, peek-flow meter, inhalatorok) rendelése, hasznalatukra a beteg
megtanitasa.

Gondozés: az igazdn gondozasra szoruld betegcsoport a léguti obstructioban szenveddk
(COPD), és — kiilon csoportot alkotva — a szovodményként kialakult 1égzési elégtelenségben
¢s/vagy keringési elégtelenségben szenvedok.

Kontroll: ajanlatos félévente, illetve allapotrosszabbodas esetén.

Teendd: klinikai (fizikalis) vizsgalat, légzésfunkcio, évente mellkas rtg felvétel vagy EF
ellendrzése, EKG, HR-CT vizsgalat. Vérgazanalizist kell kérniink elérehaladott obstructioban,
illetve cor pulmonale és/vagy 1égzési elégtelenség, jobb szivfél elégtelenség klinikai tiinetei
esetén. Ha a sulyos COPD-hez adequat terapia mellett is jelentés hypoxaemia tarsul,
mérlegelni kell hazi oxigén kezelés lehetdségét. A hazi oxigén terdpia bedllitasat és a beteg
ellendrzését szakambulancia végzi.

Cél: a tinetek kezelése, ¢€letmindség javitasa, az exacerbaciok megeldzése, illetve
gyakorisaganak és sulyossaganak csokkentése, a szovodmeények megeldzése, illetve kezelése,
a légzésfunkcié romlasdnak lassitasa

A légzési elégtelenséggel (koros vérgaz lelet), keringési elégtelenséggel, cor pulmonale-val
tarsult COPD kiilon gondozasi csoportot képez. A fent részletezett gondozasi teenddkon tul a
legfontosabb teend6 talan a hazi oxigén-terapia indikacidjanak, lehetdségének, modjanak, a
dozisnak, a tovabbi fenntartasnak a rendszeres elbirdldsa. A terapia beéllitasa, ellendrzése a
haziorvossal egyiitt individualisan torténik (diureticum, vasodilatator, inotrop szer,
anticoagulans stb). Sziikség lehet EKG, sziv-UH, labor vizsgalatra. Igen fontos kozos
feleldsség az ambulans kezelhetdség megitélése, sziikség esetén a fekvobeteg intézeti
beutalas.

A COPD kiilonleges tipusa az alvasi apnoe syndroma, melynek kivizsgalas alvas-
ambulancidkon, 1égzési intenziv osztalyon torténik.
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6.4. Tiidérak
6.4.1. Megelozés

Primer prevenci6: Exogén és endogén rizikotényezok feltarasa, felvilagositdé munka,
tanacsadas, dohanyzasrol leszoktatd programok, sziikség esetén genetikai vizsgélatra utalas.
(A tumor keletkezésének megel6zése.)

Szekunder prevencid: korai felfedezés. Tlidosziirés: lehet altalanos lakossagsziirés, és
lehet a rizikocsoportokra kiterjedd célzott sziirés. Az Uj betegek mintegy 40 %-at
panaszmentesen, altaldnos lakossagsziirésen fedezik fel. A szlirésen észlelt eseteket
tobbségében periférias pulmonalis arnyékkal emelik ki. Ezek korai, tehat mitétre idealisan
alkalmas tumoros betegek. Az emlitett aktiv felkutatds mellett igen jelentés a ,,passziv
mellkasrtg szlirés”, azaz a mellkasi panaszokkal, és egyéb okokbol orvosnal jelentkezett
betegeken rtg felvétel készitése, €s a felvétel értékelése esetleges tiidorak szempontjabol.
Egy¢éb sziirés: rizikocsoportokban célzottan kopet citologiai szlirés (centralis rak), mellkas rtg
sziirés, markerek vizsgalata (CEA, NSE, p53)

6.4.2. Diagnosztika

A beteg anamnézisének, korabbi leleteinek kritikus attekintése, a hagyomanyos
képalkotdé diagnosztika a Gondozd orvosanak feladata. A tiidordk endoszkopos,
mikroszkopos diagnodzisa a szakambulancia vagy a fekvObeteg osztaly feladata. A
Tidégondoz6 feleléssége a diagnozis felvetése, sziikség esetén a beteg beutaldsa
endoszkopos, mikroszkdpos diagnozis céljabol a fekvobeteg osztilyra, illetve a
szakambulanciara.

6.4.3. Terapia

A kezelés megtervezésébe és kivitelezésébe a tarsszakmadakat is be kell vonni
(onkoterapias team). Az oki kezelés csaknem minden esetben pulmonoldgiai osztalyon indul.
A Tiidégondoz¢ feladata lehet a kezelés ambulans szakaszédban

e a fekvObeteg osztallyal egyiittmikdodve a kezelési lépések, példaul ambuléns
kemoterapia segitése (labor és egyéb kiegészitd vizsgalatok, konziliumok)

e az alapbetegség vagy a kezelés esetleges szovodményeinek megitélése (1az, f4jdalom,
pneumonia, haematoldgiai szovOdmények, gastroenterologiai tiinetek, psychés
problémak)

A betegség progresszidja sordn a korabbi tiinetek fokozodhatnak, jabbak Iéphetnek fel. A
beteget sajat hataskorben ellathatja, sziikség esetén fekvébeteg osztalyra vagy
szakambulancidra irdnyitja

e szupportiv kezelés (fajdalomcsillapitds a WHO elvek alapjan, szomatikus és psychés
status javitasa, életmindség fenntartdsa, tarsbetegségek figyelemmel kisérése)

6.4.4. Betegkovetés

A moribund betegeket kivéve minden tiidordkos beteg rendszeres szakorvosi
ellendrzést igényel. A kontrollok iddpontja individudlis, alapvetden negyedévenként-
felevenként, sziikség esetén gyakrabban kontrollaljak a beteget. A fizikalis vizsgélat és az
aktudlis anamnesis utdn rutin vizsgalatnak szamit a szummaciés mellkas rtg, a We és a
vérkép, amit célzott vagy screening vizsgalatok kovethetnek az esetleges recidiva
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felfedezésére, illetve a kezelés effektusdnak lemérésére. Hangstlyozni kell, hogy a beteg
szamara a kovetés a tarsbetegségek ellendrzését, a psychés tamogatast is jelenti.
Igen fontos szempont a terapia aktualizalasa: az oki kezelés mellett a szupportiv kezelés.

6.5. Difflz interstitialis tiidébetegségek, sarcoidosis

Ismert ¢s ismeretlen aetioldgiaju betegségek, melyek egy részében mas
szervrendszerek egyidejii megbetegedésére lehet szamitani.
Felfedezés: tiidosziirésen és munkaalkalmassagi szlirésen kiemeltek, panasszal jelentkezett
tovabba beutalt betegek, fekvobeteg osztalyrdl kibocsatott diagnosztizalt esetek.
Diagnézis: tobbnyire nélkiilozhetetlen a szovettani diagndzis, ezért rendszerint endoszkdopos
vagy sebészi biopsziat is magaba foglalé kivizsgalasra van sziikség.
Terapia beallitasa: szintén pulmonoldgia osztalyon torténik a pontos diagndzis ismeretében. A
terapia ellendrzése, modositasa, a beteg rendszeres kontrollalasa (negyed-félévente, ill.
soronkiviil), az esetleges recidivak ¢észlelése tiidédgondozoban torténik. A stadium
megallapitasdhoz (pl. sarcoidosisban), progresszid megitéléséhez specidlis vizsgalatokra lehet
sziikség ismételten (CT, vérgadzanalizis, diffizids kapacitas és egyéb kiilonleges funkcionalis
vizsgalatok), melyek fekvdébeteg intézet melletti szakambulanciara wutalast tesznek
szlikségessé. Ezen vizsgalatok gyakorisdga individudlis, nehezen egységesithetd (2-5 évente,
sziikség esetén gyakrabban). Bizonyos szovodmények észlelése, kezelése a haziorvossal
kozos, részben szakfeladat: infekcidk, ,hegcarcinoma”, cor pulmonale és/vagy légzési
elégtelenség tarsulasa esetén ennek megfeleld tovabbi kezelés beallitasa és ellendrzése.

6.6. Rhinitis

Az (allergias és nem allergias) rhinitises betegek szdma emelelkedik. A kivizsgalas
része tobbnyire a fiil-orr-gégészeti szakvizsgalat, valamint az allergologiai vizsgéalat. A
jellegzetes anamnézis, valamint a szakszerti allergoldgiai cutan-préba pozitivitasa csaknem
mindig elégséges a diagnozishoz. Az asthma bronchialeval valo gyakori tarsulds miatt is
indokolt a betegek idonkénti 1égzésvizsgalata, pulmonologiai ellendrzése.
A haziorvossal kozos feladat a kronikus betegségben szenveddk gondozésa: a kezelt beteg
havonkénti gyogyszerfelirdshoz tarsuld vizsgélata, az aktualis teend6k elbirdlasa a
haziorvosra harul, a negyed- félévente, évente ill. sziikség esetén torténd szakellatds a
Tiidogondoz6, a szakambulancia feladata. Az egylittmikodés néhany teriilete:
betegtajékoztatas, életviteli tandcsok, munkakorvalasztas, munkaalkalmassagi tandcsadas és
vizsgalatban részvétel, rehabilitacios tandcsok, szocialis-mentalis segitségnyujtas.

6.7. Egyéb gondozast igénylé tiidobetegségek a teljesség igénye nélkiil

mycobacteriosisok, jéindulati daganatok, bronchiectasia, pneumoconiosis, tiiddembolia,
mellkasi mitét utani allapotok, cor pulmonale chronicum, spontin ptx.

6.8. Pulmonologiai rehabilitacio

A pulmonolodgiai rehabilitacid6 az orvoslds olyan mivészete, amely egy
multidiszciplinéris, egyénhez igazodd programot dolgoz ki azzal a céllal, hogy stabilizalja,
vagy visszaforditsa a tiidobetegek koros fiziologiai és patopszicholdgiai folyamatait. A
korrekt diagndzison alapuld gyogyszeres kezelés, emocionalis tdmogatas és a beteg tanitdsa
révén megprobalja eljuttatni a beteget funkcionalis teljesitményének arra a legmagasabb
szintjére, amit a betegségébdl adodo hatrany és az altaladnos életkoriilményei lehetdveé tesznek.
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A 1égzbszervi rehabilitdcid teammunka. A tiidogydgyasz szakorvos mellett gyogytornasz,
tiidébetegek apoldsaban jartas novér, asszisztens alkotja a sziikkebb rehabilitacios csapatot,
melyet a csoportos megbeszéléseken meghivott szakemberek (pl. dietetikus, pszichologus)
egészitenek ki. 8 hetes rehabilitacios programot ajanlott korhazi rehabilitacios osztalyon
inditani, ami folytathaté ambulansan.

6.8.1. Pulmonoldgiai rehabilitacio (PR) 1épései
o a beteg kivalasztasa
. a beteg allapotanak felmérése
. a kivant cél meghatarozasa
. az alkalmazand6 modszerek kivalasztasa

javulas mértékének felmérése
a beteg nyomon kovetése
pszichoszocidlis tAmogatas
betegoktatas
terheléses tréning
légzbtorna és fizioterapia

Mivel a betegek igénye egymastol eltérd, a komplex programoknak ehhez rugalmasan
alkalmazkodniuk kell. A PR azoknak a sulyos légzéskdrosodottoknak indikalt, akik az
optimalis gyogyszeres kezelés ellenére fulladnak, csokkent a terhelési toleranciajuk vagy
aktivitasukban korlatozottak. Az idedlis jelolt az a mérsékelt vagy stlyos tiidobetegség miatt
funkcionalisan limitalt egyén, aki a standard gyogyszeres terapia mellett egyensulyban van,
nincs mas sulyos betegsége, képes és hajland6 is tanulni a betegségérdl és kellden motivalt,
hogy id6t és faradtsagot szenteljen a komplex programban valé részvételre.

6.8.2. Pulmonoldgiai rehabilitacio alkalmazasi teriiletei

A pulmonoldgiai rehabilitacio elsddlegesen a sulyos 1égzéskarosodottak nagy
hanyadat képez6 COPD-s betegeknek késziilt. Azonban az aldbbi betegségekben is
alkalmazzuk:

e asthma bronchiale (jelentds irreverzibilis komponenssel)
cysticus fibrosis
interstitialis tiidébetegségek
mellkasfali deformitasok (pl. kyphoscoliosis, Bechterew)
neuromuscularis betegségek (pl. n. phrenicus paralysis)
perioperativ allapotok (mellkasi, hasi)
tiidétraszplantéacio eldtt €s utan

e volumen redukcios miitét eldtt €s utan

A kontraindikaciok - dementia, dekompenzalt cor pulmonale, sulyos szivelégtelenség,
sulyos mozgésszervi betegség, sulyos acidosis, haemoptoe, acut tiidéembolia, acut ptx, -
Iényegesen ritkabbak, €és tobb esetben egyéni mérlegelés targya lehet (pl. szuboptimélisan
kezelt ISZB, kardialis dekompenzacid, iziileti betegség, gyenge motivacid). A motivacid
hianya mogott eltérd okok lehetnek (pl. félelem, aggodalom, depressio), és sokszor maga a PR
szilinteti meg vagy csokkenti.
A betegvalogatas elsé Iépése a funkciovesztés mértékének (enyhe, mérséklet, sulyos)
megallapitdsa spirometridval és az indik4cio-kontraindik4dcid mérlegelése. A spirometria
mellett az allapotfelmérés fontos része a fizikalis vizsgalat, a mellkas rtg €s a vérgézanalizis,
tovabba a tobb teriiletet érintd anamnesisfelvétel, amivel az otthoni és munkahelyi napi
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aktivitasigények rogzithetdk. Célszerii, ha a beteg élettarsa vagy csalddtagja is részt vesz
legalabb a beszélgetés egy részében.

Mivel a dinamikus tréning a PR alapeleme, felmérd terheléses vizsgalat okvetlen sziikséges.
Kerékpar vagy futdoszOnyeg ergometriaval tisztazhato a terhelés-indukalt hypoxaemia, ISZB
¢s ritmuszavar, ami a program Osszeallitasakor figyelembe veendd. Ergometria hidnyaban a 6
perces sétateszttel is tajékozddhatunk a terhelési toleranciardl és a terhelési alatti respiraciorol
pulsoximeterrel.

6.8.3. Terapias lehetoségek

A betegek kivalasztdsa és allapotanak felmérése utan kezdddhet a rehabilitacios
program. Csak a bizonyitottan hatékony, a terhelhetOséget és az életmindséget mérhetéen
javito, a relapszusok gyakorisagat csokkentd beavatkozasokat emlitjiik.

6.8.3.1. Légzétorna és mellkasi fizioterapia

A PR multidiszciplinaris megkozelitésének két alapvetd eleme. A 1égzégyakorlatok

célja a helyes légzési technika elsajatitdsaval a 1égzdizmok és a 1égzési segédizmok
miikodésének koordinalasa és optimalizalasa, hatékonysaguk ndvelése, ezaltal a dyspnoe
csOkkentése. Ma is harom alapvetden hasznalt 1égzdégyakorlat: az ajakcsiicsoritéssel
(ajakfekes 1égzés) torténd 1égzés, az elorehajlo testhelyzetben végzett 1€gzés és a kontrollalt
hasi 1égzés.
Az ajakfékes 1égzés (PLB) soran, belégzés orron at néhany masodperc alatt, majd lasst, 4-6
masodperces nyugodt, passziv kilégzés csiicsoritett ajakkal. Csak éppen annyi ellenallast
adjunk félig Osszezart ajkainkkal, hogy a kilégzés megnyuljon, és ezzel megeldzziik az
instabil horgofalak collapsusat.

A fizioterapia a valadékiiritést és a mellkasi mobilitast segiti. A valadék tiritését
elésegiti a posturalis drenage, a mellkasfal {itogetése, vibracioja, manualis 1égzéstamogatas,
aktiv 1égzés technikak elsajatitdsa, az inhalacids (aerosol) terdpia és a légzOgyakorlatok,
terheléses tréning végzése.

A posturalis drendzs (pozicios terapia): a horgérendszer anatdmidjat figyelembe vevo, a
gravitaciot segitségiil hivo valadék eltavolitd modszer.

A mellkasfal iitdgetése, vibracidja: a valadékiiriilést gyorsitja, de az {itogetés a horgdspazmust
fokozhatja, ezért spasztikus betegnél nem végezziik.

Az aktiv légzés technikak koziil kiemelendd a forszirozott kilégzési technika (FET). A
forszirozott kilégzési technika nyitott hangréssel torténd teljes haspréssel elnyujtott kilégzést
jelent. Nem alkalmazzuk spasztikus betegnél, ptx esetén.

6.8.3.2. Terheléses tréning

A PR 6 eleme, kontrollalt vizsgalatok alapjan a két legerdsebb evidencia egyike a
hatékonysagot illetéen. Az effort dyspnoe a COPD leggyakoribb tiinete, ezért a betegek
keriilik a fizikai aktivitast. Az 1l6 ¢életmodhoz adaptéalt betegnél iddvel progressziv
dekondicionaltsdg alakul ki: egyre kisebb terhelés valt ki fulladast, 1ényegében valtozatlan
légzésmechanika mellett is. A lefelé gytirtizé spiral megforditasa a PR legfontosabb célja. Ez
dinamikus kondicional6 tréninggel lehetséges, ami fizioldgiai és pszicholdgiai valtozasokat
1déz elo: a végtagizomzat oxidativ funkcidja javul, €s a kontrollalt kornyezetben megkezdett
tréning eredményeként a beteg a dyspnoe kellemetlen érzésével szemben deszenzibilizalodik.
Mieldtt a program elkezdddik meg kell gy6zddni arrdl, hogy a beteg klinikailag stabil
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allapotban van-e a megfeleld gyogyszeres terapia mellett. Két formaja van: az alloképességi
¢s erofejlesztd tréning.

Alloképességi tréning: nagy izomcsoportok kozepes intenzitasi, hosszabb id6tartamii edzését
jelenti, melynek hatasara az izmok kapillarizaltsaga és mitokondrialis enzimaktivitdsa no.
Formai: als6 végtagi tréning, felsd végtagi tréning.

Erofejlesztd tréning: kisebb izomcsoportok nagy intenzitasu, rovid ideig tartdé munkajat
jelenti, melynek eredményeként a myofibrillumok szdma emelkedik. Formadja: sulyzokkal
végzett végtagmozgasok.

6.8.3.3. Egyéb lehetoségek

e diétas tanacsok

e dohanyzasrol leszoktatd, dohanyzast megel6z6 programok

e pszihoszocialis tAmogatas

e betegoktatas

e hazi oxigénkezelés
Ha a helyi adottsagok lehetové teszik, egyéb terapias kiegészitések (pl. elektro-, foto-, hidro-,
termo-¢és balneoterdpia, kotdszoveti masszazs) is beépithetok. Ehhez hasonldéan a PR egyéb
teriiletei (pl. szocialis-, foglalkozasi-, munkahelyi rehabilitacid) is kapcsolédnak az
alapprogramhoz.
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