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Fokuszban a kronikus kohogés
diagnosztikdja és terdpidja

SZILASI Méria

A kohiigés dnmagdban nem betegség, testiink
egyik komplex védekezdmechanizmusa, védi a
légutakat az drtalmas anyagok bejutdsatél, a
tidSket és a légutakat megtisztitja a potenciali-
san kdros anyagoktol. A kohogés normdlis koril-
mények kdzott egyéb védekezést szolgdls folya-
matokkal — bronchoconstrictio, nyakelvalasztas
—tdrsul, amelyek el@segitik a kohogés hatdsossa-
gat. A kohogést f6leg a tiidében zajlé sokrétd fo-
lyamatok, de gyakran a tiidén kiviili elvaltoza-
sok is okozzdk, amelyek diagnézisa nem egysze-
rd feladat. Minden esetben torekedni kell a ko-
hégés okdnak megdllapitdsara, az alapbetegség
kideritésére, mert csak igy lehet megfelel§ terd-
pidt alkalmazni és a tiineteket megsziintetni. A
krénikus kohogés szdmos oka kozil részleteseb-
ben a felsé légati kohogési tlinetcsoport, az
asthma, a krdénikus obstruktiv tidébetegség és a
gastrooesophagealis refluxbetegség kerll targya-
lasra.

krénikus kihogés,

felsd léguti kohogési tiinetcsoport,
asthma, krénikus obstruktiv tiidébetegség,
gastrooesophagealis refluxbetegség

FOCUS ON THE DIAGNOSIS AND THERAPY
OF CHRONIC COUGH

Cough by itself is not a disease but a part of a
complex defense mechanism protecting from
harmful materials entering the airways and
cleaning the lungs and airways from potentially
harmful materials. Normally, cough is accom-
panied by other defense mechanisms (broncho-
constriction and secretion of sputum) that in-
crease the effectiveness of cough. Cough gene-
rally is caused by intrapulmonary disorders, but
may be related to extrapulmonary lesions that
are not easy to diagnose. In every case, an
etiological diagnosis has to be the aim because
this is the only way to proper treatment. From
the abundance of reasons for cough, upper
airway cough syndrome, asthma, chronic obst-
ructive pulmonary disease, and gastro-esopha-
geal reflux disease are discussed in detail.

chronic cough,

upper airway cough syndrome,

asthma, chronic obstructive pulmonary disease,
gastro-esophageal reflux disease
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kohégés a leggyakoribb panasz, ami miatt a
A tiidégyogydszr felkeresik, illetve a mésodik

leggyakoribb tiinet, amiért a piciens orvoshoz
fordul. A betegeket dltaliban a kohogés kéverkezmé-
nyei — kimeriiltség, rekedtség, dlmatlansig, izomfijda-
lom, vizeletinkontinencia — vezetik orvoshoz (1, 2).

A kéhégés fontos védekez8mechanizmus, segit a
nagy mennyiségii intrabronchialis viladék és a lég-
utakba keriilt idegen anyagok eltdvolitdsiban, de haa
kivilté ok megmarad, a k6hogés 1s elhazédhat. A ké-
hégés mély belégzéssel kezd8dik, amelynek nagysa-
ga elérheti a vitdlkapacitds 50%-dt. Ezt kilégzési

Elfogadva: 2009. mércius 31.

erfeszités koveti (az intrathoracalis nyomds akar 300
Hgmm is lehet), ekkor a glottis koriilbeliil 0,2 s-ig
zdrva marad, majd kinyilik, és a kilégzési dramldsi se-
besség 10-11 1/s-mal indul, amely a tiid8térfogattal
pirhuzamosan csékken. Ilyenkor az intrapulmonalis
nyomisemelkedés, illetve légz8izom-terhelés igen
magas, és ez vezet a beteg kimeriiléséhez. A kdhogés
igen bonyolult idegi és humorilis szabalyzdsok révén
jon létre. Az 1. dbrdn a kohogési reflex mechanizmu-
sa lithaté — a szervek, a receptorok, az idegek, a koz-
ponti idegrendszer 6sszefiiggésében —, amelynek alap-
jan nyilvanvalévé vélik, milyen fontos tiinetet jelent a

Szilasi: Fokuszban a krénikus kohégés diagnosztikdja és terdpidja LM 2000:1 904512572263,
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bronchialis gyulladds, adenoiditis;

| reggeli felkelést kéverSen — dohény-
| zds, mucoviscidosis, bronchiectasia;

1. ABRA}
A kobigést reflex
ayulladds receptorszervy  afferens ideg kdhdgési
allergia orr ————— trigeminus kbzpont  vagus garat
polip garat ————p glossopharyngeus légeed
tumor \
ayulladds gége B vagus » medulla—# phrenicus — diaphragma
allergia légess
tumor bronchus
idegen test pleura
folyadék pericardium —p phrenicus spinalis
| ciszta diaphragma —¥% motoros
| rekeszséry idegek,
perinealis
izmok

efferens ideg  effektor szerv

evés kezdetekor — sziiletési rendelle-
nesség, tracheooesophagealis fistula,
a nyelés koordindciés zavara.

Szdmos ok vezethet kohégéshez,
¢és nem mindig a légutak betegségét
jelzi.

Akut kéhégésnek a hirom hétnél
rovidebb ideje fenndllé kohogést ne-
vezzitk, f6bb okai az 1. tdblizatban
i lithaték (3). Szubakut khégés a hé-
has rom-nyolc hete fenndll tiinet. Ez
gyakran a kézelmaltban lezajlotr, vi-
rusos vagy atipusos bakreridlis (My-
coplasma, Chlamydia) légati fertzés

bronchus |
]
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kéhogés, és milyen sokféle beregségre hivhatja fel a fi-
gyelmiinket (7).

leai mecielendepi
Kai megjeienesel

Pt

A kohogés klin
A gyakorlé orvos szdmira fontos tisztazni a kéhogés
min&ségér, hangszinér, jellegét, fenndllisinak idejér. A
szdraz kohogés nydlkahirtya-irritdciét jelent, gyulladi-
sos folyamatok elején, idegentest-aspirdciondl, kiilsg
nyomds eredményeképpen jelenik meg. Szdraz kéhs-
gés fordul el8 tovibbd pleuritis esetén, a nervus vagus
izgalma sorin, neuropathia esetében, ACE-gitlé keze-
lés sordn. A kéhégés hangszine a betegség 16 lokaliza-
cidjira enged kévetkezterni. Az afénids kohogés a
gégefd érintertségére utal, a kruppos, Ggynevezert uga-
16 kohogés a glottis rteriiletére jellemz8. A nervus
recurrens bénuldsa esetén mély ,bovin” kéhogés hall-
hatd, nem kirobbané jellegti. Cseng® jellegli kohogés a
trachea betegségét jelzi. A kohogés fellépésének ideje
1s jellemz8: egész nap - légiti gyulladis; éjjel - sino-

— 1. TABLAZAT }
Az akut kihégés f6bb okai

Potencidlisan életveszélyhez vezetd vagy életveszélyes dl-
lapotok:

— szivelégtelenség,

— riid&embdlia,

~ pneumonia,

— silyos asthmis roham,

- stilyos COPD-exacerbatio,

— aspirdcié nagy légan elzirédassal.

Nem életveszélyes allapotok:

— akut felsg léguti fertézés (meghilés),

— akut alsé léguati fertézés (bronchitis),

— felsd léguci kohogési szindréma (UACS),

~ enyhe asthma, COPD, bronchiectasia exacerbatiéja,
— aspiracid,

~ kornyezeti, foglalkozisi okok.

e ol

b3,

kévetkezménye, 4ltaliban hat héten

beliil spontin megsziinik. Krénikus
kohogésnek nevezziik a legalibb nyolc hete fennills
tiinetet.

s kohogés okar
A krénikus kohogés okanak kideritése igen nehéz fel-
adat, hiszen 16bb kérképet kell a kezel8orvosnak szi-
mitisba venni (2. tdbldzat) (3). A kivizsgilds multidisz-
ciplindris hozzadllast kivan, A kohogés miatt orvoshoz
fordulé betegek jelentds tébbségénél postnasalis vila-
dékcsorgis, vagyis fiil-orr-gégészeti ok deriil ki Sok
esetben asthma bronchiale ckozza a panaszt. Gyakran
krénikus obstruktiv tiidSberegség (COPD) 4ll a hdte-
térben, de a nem sz{in kohogés harmadik leggya-
koribb oka a gastrooesophagealis refluxbetegség
(GERD), akir eroziv, akir nem erozfv formaban. Te-
kintve, hogy a sinusitis maxillarist és az ethmoid régi6
gyulladisar is okozhatja a magas reflux énmagiban, a
krénikus kéhogés hitterében meglep&en magas ardny-
ban kell GERD-et feltételezniink (4).

Szdmos megbetegedés dllhat a krénikus kohogés
mdgdtt, de itt a leggyakoribbakat részletezziik (3, 5).

Felsd légati kohogési tiinetcsoport

Az UACS elnevezés (upper airway cough syndrome) a
Cough Guideline Committee javaslata alapjin sziile-
tett, a kordbban haszndlt ,postnasal drip” helyetr. A
definfcié szerint a postnasal drip az orrbél és az
orrmellékiiregekbd] kiinduls, hitsé garatfali véladék-
csorgds; a tidégybgyasz és a fill-orr-gégész kdzos diag-
nosztikai és terdpids problémija (5, 6). Klinikailag azo-
nos tiinetekkel jir az epipharynxbél hitracsorgé vila-
dékozds is. Tartds fenndlldsa esetén krénikus khogést
okozhat. Sokszor a beteg panaszai alapjén 4llithat6 fel
a diagnézis (garat felé érzett viladékesorgds, gyakori
torokkdszoriilés, orrdugulds, orrviladékozds). Az
terminolégia azt jelzi, hogy a kéhogés patomechaniz-
musiban nemcsak a viladékesorgds, hanem a fels§ lég-

Szilasi: Fokuszhan a krénikus kishtgés diagnosztikdja és terdpidja
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—2. TABLAZAT |
1
A krinikus kihogés {6bb okai felnéttekben

Az anamnézis, a fizikélis vizsgdlar, a mellkastdntgen alap-
jén dlraliban kisziirhet8 okok:

— dohdnyzds, krénikus bronchitis, COPD,

— angiotenzinkonvertdz-gitls kezelés,

— primer vagy szekunder daganat,

— tuberkulézis,

— interstitialis tiidéberegség,

— sarcoidosis,

- mediastinalis térfoglalé folyamat,

— congestiv szivelégtelenség,

Nem dohinyzé, angiotenzinkonvertdz-gitlét nem szedd
feln&rrek krénikus kdhogésének négy leggyakoribb oka
negativ mellkasréntgen esetén: .
— felsé légiti kohogési szindréma (UACS), i
— asthma bronchiale,

~ gastrooesophagealis refluxbetegség (GERD),

~ nem asthmaticus eosinophil bronchitis (NAEB).
Egyéb okok:

— intrabronchialis tumor,

— bronchiectasia,

— bronchiolitis,

~ nyelészavar, krénikus aspirdcié,

~ foglalkozisi, kérnyezeti faktorok,

- {dcgen test,

— habitudlis és pszichogén kohagés,

— gomba-, parazitafertézés,

~ peritonealis dializis,

— egyéb ritka okok.

it kéhagést receprorok is szereper jdtszanak. A szind-
réma hdtterében 4llhat allergids rhinitis, perennialis
nem allergids rhinitis, nem allergids rhinitis eosino-
philidval szindréma, posztinfekeiés rhinitis, bakreridlis
sinusitis, allergids gombés sinusitis, rhinitis anatémiai
eltérés kovetkeztében (példaul kifejezert seprumde-
vidcid), rhinius fizikai vagy kémiai irritdnsok kdvetkez-
tében, foglalkozdsi rhinitis, rhinitis medicamentosa,
terhességi rhinitis (3, 5).

Asthma bronchiale

Asthma bronchialéban gyakran jelentkezik krénikus
kohogés. Az asthmira jellegzetes kohogés idénként
szdraz, improduktiv, maskor jirhat b&séges koperiiri-
téssel is (infekcid nélkiil is), ez a kopet tipusosan nydk-
szerii és gyakran tapadés. Lehet a koper sdrgds szineze-
til, a kdpetben lévE eosinophilek és térmelékeik tome-
ge miatt, még akkor is, ha infekcié nem ill fenn. Ese-
tenként — az asthma dgynevezett kohogési formijd-
ban — az asthma egyediili manifeszticiéja a kéhogés. A
nehézlégzéses rohamok gyakorisdga és siilyossiga vil-
tozd, gyakran jelentkeznek az éjszakai, korai hajnali
6rikban (7). Irodalmi adatok szerint az asthmis fel-
néttek 34-89%-dndl, az asthmids gyermekek 50-60%-
nal fordul el6 GERD (8). A GERD-del szévédott
asthma bronchiale eseteinek 70-75%-a a reflux jellem-

Szilasi: Fokuszban a kronikus kahigés diagnosztikdja és terdpidja

z@ tiineteit murtatja, de az eserek negyede tiinetmentes
reflux (az utébbi csoportban a kéros nyel8css-pH gya-
korisdga eléri a 60-70%-ot).

A GERD-hez tirsulé légtiti betegségek kozil a leg-
nagyobb jelent&sége az asthma bronchialénak van. Az
asthmar krénikus, viltozé intenzitdst intrabronchialis
gvulladds (eosinophil bronchiolitis) jellemzi, amelynek
kévetkezménye a légari hiperreakrivitds. A tilérzékeny
hérgényilkahdrtydr éré ingerekre a bronchialis sima-
izomzat gdreesel reagdl. Az asthmds ,triggerek” egyike
bizonyitottan a gastrooesophagealis

reflux. A GERD és az asthma bron-
chiale &sszefiiggése nem kellSen kozis-
mert: az Ggynevezett terdpiarezisztens
asthma hdtterében igen gyakran nem
diagnosztizdlt és nem kezelt GERD ill.

Sontag igen meggy6z8en irja le az
asthma-GERD 6&sszefiiggést, mint 6n-
gerjesztd mechanizmust: a reflux sd-
lyosbitja az asthmir, a fokozédé lég-
zészavar viszont tovébbi refluxepi-
zédokar indukil (9). Az el8bbi mecha-

reflux-

betegség.

A nem sz{ng
koéhogés
harmadik

leggyakoribb

oka a gastro-

oesophagealis

nizmus legfontosabb elemel bizonyi-

tottnak tekinthet6k: a gastrooesophagealis savas
regurgitatio vagusreflex révén bronchialis hiperreakti-
vitdst tart fenn (tehit az Osszes specifikus és nem spe-
cifikus asthmds stimulus ingerkiiszébe kérosan csék-
kent), valamint a reflux kézvetlentil hérg8géresét pro-
vokélhat (10).

Az asthma é a GERD egyiittes fennillisakor a
parasympathicus reflex vizsgilata 60-75%-ban vagus-
hiperreaktivitist mutat, és ez az autoném diszreguldcié
légati obstrukeidt, valamint az alsé nyel@essphincter
(LES) relaxdciéjit okozhatja. A reflexes hatdsok, vala-
mint savas aspiricié mellet: kézvetlen, a légat nyilka-
hirtya savasodisit okozé tényezék is szerepert jitsza-
nak (példdul a refluxos beteg savas visszalégzése:
acidopnoe),

Elsésorban alvds alatr nagyobb menynyiségii savas
gyomortartalom aspirdcidja is el6fordulhat, de j6val
ritkdbban. Akut asthmds roham alatt a tiid8 dinamikus
hiperinfliciéja megviltoztatja a rekeszizom mechani-
kdjar: a rekeszkupola lelapul, az izom kontrakciéja ho-
rizontdlis iriny@: az alsé bordik belégzés alatt beha-
z6dnak, az alsé oesophagealis sphincter zérisa a latera-
lis trakeié kovetkeztében romlik. Az antiaszimariku-
mok koziil a B,-agonistdk és a szisztémds hatdsi kor-
tikoszteroidok igazolian el8segitik a refluxepizédok
kialakuldsdr (a xantinkészitmények hasonlé hatdsa vita-
rott) (11, 12).

Az jabb, igényesebben tervezetr vizsgdlatok alapjin
a protonpumpagitlé (PPI) terdpia hardsossigit tdmo-
gaté bizonyitékok szaporodrak (73, 14). A 2002 no-
vemberében megfogalmazott és jelenleg érvényes hazai
illispont a kovetkezd:

— A szokdsos kezelésre nem javulé asthmis tiinetek
esetén, ha a ,terdpiarezisztencia” okaként GERD gya-
nija meriil fel, 24 éris oesophagealis pH-metria java-
solt (pozitiv esetben PPI-terdpia ajanlott).

~ Légiiti és GERD-re uralé riinetek egyiittes fenndl-
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ldsa esetén legalibb hirom hénapon it, emelr adagban
alkalmazort PPI-kezelés javasolt. A kira eredményes-
sége a tiinetek, a fenntartd gyégyszer-

nincs helytik
a COPD

apidjaban.

adagok, a2z életmingség és nem a légir
funkeié viltozdsa alapjin ftélhetd meg.
Amennyiben a PPl-terdpia eredmé-
nyes, hirom-hat hénap virakozds utdn
mitét mérlegelends.

- Légiiti és alarm tiinetek egytittes
jelentkezésekor részletes gasztroente-
rolégiai vizsgilat indokolt.

A GERD-del szév8dorr asthma
bronchiale gasztroenterolégus és tiidégyégydsz folya-
matos gondozdsit igényli (15).

Krénikus bronchitis és COPD

A COPD a krénikus betegségek kérében kiemelkeds
jelent@ségt: eldforduldsa témeges, az iltala okozott
mortalitds magas, az évtizedeken 4t folyé kezelés dri-
ga. A COPD-t lassan és fokozatosan stlyosbodé funk-

cibzavar jellemzi, amely tdlnyomédan ir-

A reflux
stilyosbitja
az asthmat,
a fokozodd

reverzibilis, de hérgétdgiték vagy mds
kezelés hatdsira mérséklédher az obst-
rukcid. A légin dramlési ellendllds-fo-
kozodds a szévetkdrositd gizok és ré-
szecskék inhaldci6jinak hatdsira a tii-
dsben kialakulé, kéros gyulladisos re-

legzeszavar  akcig kévetkezménye (16, 17). Vilig-
viszont tovabbi  szerte a dohdnyzés a legfontosabb koc-
refluxepizé- kézati tényez8 a betegség kialakuldsi-

dokat indukal.

ban, de a fejladé vilig szimos orszdgi-
ban a fa égetése jelentéségében felil-
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milja a dohdnyz4sér.

A COPD légiti szikiilettel, elzdréddssal jard idile
betegség, amely horghurutbél (krénikus bronchitis) és
tiidStagulatbél (emphysema) tevdik dssze. A betegek
jelent8s részében a horghurut és a tiidétagular viltozé
ardnyban, de egytitt van jelen. A krénikus bronchitis-
ben az elsd tiinetek — kéhogés, gyakori kdpetiirités, ne-
hézlégzés — 15-20 évnyi dohdnyzds utin jelentkeznek.
A rtiid6rigulds tiinete 2 mérsékelt fizikai terhelésre is
kialakulé nehézlégzés, stlyos esetben a nehézlégzés
miér nyugalmi illapotban is jelentkezik. A COPD ki-
alakuldsa és progressziéja lasst folyamat, visszafordit-
hatatlan és gyakran haldllal végzadik (76, 17).

Gastrooesophagealis refluxbetegség

A krénikus kohogés hatterében meglepSen magas
arinyban kell GERD-et feltérelezniink: a forrisok
16bbsége szerint a harmadik leggyakoribb ok. A reflux
a kévetkezd mechanizmusok Gtjin indukalhat kréni-
kus kéhogést:

—a felsd légutak (f6ként a larynx) receptorainak iz-
gatdsdval;

—a gyomortartalom aspirdcidja miatt, a mély légutak
kivetkezményes izgalma révén;

—a distalis oesophagusba juté savas reflux okozta
reflexes kohogés dtjin,

A kontrasztanyag-nyeletéses vizsgélat az esetek
tobbségében félrevezerden negativ. A 24 6rin 4t tartd
oesophagealis pH-mérés a legérzékenyebb és legspeci-
fikusabb médszer a GERD bizonyitdsdra krénikus ké-
hégés miatt vizsgalt betegek esetében is. Amennyiben
a vizsgdlatra nincs méd, akkor erélyes refluxellenes ke-
zelés (PPI-vel) segithet a diagnézis feldllitdsiban (a ke-
zelésnek gyakran hat hénapig kell tartania, mire ered-
mény mutatkozik) (15, 18). A gastrooesophagealis
reflux magas incidencidji megbetegedés, A reflux oka,
hogy az alsé oesophagealis sphincter ténusa csékken,
képtelen a gyomorban megtartani annak teljes tartal-
mit, igy az visszafelé dramlik.

A betegek egy jelentds részénél, akik a GERD vala-
mely extracesophagealis manifesztdciéidr mutarjik,
nem észlelhetSk a klasszikus tinetek. Az asthmdsok
40-60%-dndl, fill-orr-gégészeti panaszok esetén 57-
94%-ban, krénikus kohégésben 75%-ban hidnyoznak a
figyelmert felkeltd savas regurgitatio és gyomorégés je-
lei. Két mechanizmus ismert az atipusos légiiti mani-
fesztacidk kialakuldsira vonatkozéan: mikroaspiraciés
és vagus medidlta esemény. Altaldban hajnalban kiala-
kuls, alvisbél felébreszt8 kohégés keltheti fel az
asthma mellett refluxbetegség gyandjir, hiszen a hajna-
li fizioldgids savirrérés a fekvd testhelyzer miatt kény-
nyen vezethet az alsé sphincter elégtelensége esetén
kohogéshez, akir mikroaspirdcié, akir vagovagalis
reflux révén (4, 19).

Nem asthmaticus eosinophil bronchitis

A nem asthmaticus eosinophil bronchitis (NAEB) a
krénikus kshogések 10-30%-4t okozza. Jellemz& a k-
pet eosinophilidja, mig a légzésfunkcié normalis és lég-
Gt normoreaktivitds észlelhetd, Patogenezise ismeret-
len. NAEB esetén foglalkozési, inhalativ 4rtalom le-
het&ségére is gondolni kell (5).

Angiotenzinkonvertil6enzim-gitlé kezelés

A krénikus kdhoégés 5-35%-4ért az ACE-gitl6 kezelés
tehetd felel@ssé. Xlta}iban a kdhégés szdraz, hardkols,
a torokban csiklandé érzéssel jir. Valészintileg a légtiti
C-rostok stimuldldsa és a kohogési reflex akrivildsa ré-
vén okoz kéhogést.

Krénikus kéhogés esetén az ACE-gitl6 kezelést el kell
hagyni, ez utdn a kdhégés altaliban napok-hetek milva
elmulik, de lehet, hogy két-hirom hénapig is eltart.

A krénikus khdgés okdnak tisztdzdsa gyakran nehéz
feladat, mivel az etiolégiai faktorok igen széles skaldjac
kell figyelembe venni. A kivizsgilds gondos multidisz-

Szilasi: Fokuszban a krénikus kéhogés diagnosztikdja és terdpidja
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ciplindris hozzaallast kivin. A folya-

!__,2, ABRA |

matot a 2. dbra mutatja. Alraliban az
invaziv diagnosztika vezet leggyor-

A krénikus kohigés ellitdsa (20)

sabban a kérisméhez, és igy a beteg |
panaszainak megsziintetéséhez, de a
nlépcsBzetes kezelés” — egyben mint
diagnosztikai médszer — lényegesen
olesébb. Még a ndlunk jéval gazda-
gabb orszdgokban is a miiszeres diag- |

v
v

Kronikus kiéhogés

anammnézis, fizikdlis vizsgélat,
mellkasréntgen

nosztika és a terdpids tesztek kombi-
nicidja a gyakorlat. Ily médon a ,ké-
hégésambulancidk” a krénikus ksho-
gés okdt 80-90%-ban felderfthetik.

A felsé legin kiohigési szindréma
esetén az anamnézis, a fizikélis vizs-
gilat, az orrmellékiireg-felvétel, az al-
lergids b&rpréba, valamint a teripids
vélasz segithet. Altaliban orrmellék-

az aldbbi
betegségekre
gondolhatunk

az el6zdek alapjin

Gyakori megfontolasok

dohdnyzss, ACE-gatle — Mindegyik diagnazisra megfeleld

szedése optimdlis terdpia.
= — Compliance ellenérzése.
megszakitas — Minden részlegesen hatékony terdpia
X : megtanitisa a tobhi oki tényezd
nincs valasz

lehetdsége miatt (multitaktoridlis okok).

treg-CT is sziikséges. A kezelésére
javasolunk  antthiszramin-készitmé-
nyeket, decongestans orrcseppet,
ezek kombindciéjdt, valamint hasz-
nalhaté nasalis kortikoszteroid, nasa-
lis ipratropium bromid is és széba jo-
het fiil-orr-gégészeti miitér is.
Asthma bronchiale esetében a diag-
nosztika alapja a légzésfunkciés vizs-
gilar, a reverzibilis légiiti obstrukcié
igazoldsa. Aspecifikus provokiciés
teszteket alkalmazunk akkor (meta-
kolin vagy kalium-kloridos inhali-
c16), ha nincs kimutathaté légiiti obst-

Asthma

Felsd légati kishbgés szindréma
Empirikus terdpia

Megfeleld értékelés (spirometria,
horgétdgité reverzibilitasi teszt,
hronchialis provokaciora valtozés)
vagy empirikus terapia

Nem asthmas eosinophil bronchitis
A kipeteosinophilia megfeleld kiértékelése
vagy empirikus terdpia

Gastrooesophagealis refluxbetegség
Empirikus terdpia

Kezdeti terapia
antihisztamin, dekongesztans
inhaldcids kortikoszteroidok,

bronchodilatatorok, leukotriénreceptor-

antagonistik

belélegzett kortikoszteroidok

PPI, diéta, életmdd-
valtoztatds

rukcid,

Az asthma kiviltorta krénikus ko- |
hégés esetén az asthma lépesézetes
terdpids protokollja szerint kell eljar-

v

Az optimilis terdpidra nincs megfeleld vilasz

v

ni (3. dbra, 3. tdblizat) (7, 21). Kezdd
terdpiaként khogés esetén inhaldciss
kortikoszteroid (ICS) plusz B-ago-
nista javasolt. Ha ez nem vezet ered-
ményre, leukotriénantagonistaval le-
het kiegésziteni, ha ez sem vezet ered-

Tovibbi vizsgdlatok megfontolanddk:

— 24 drds nyeldcsd-pH-monitorozas,

- endoszkopia vagy videofluoroszkapia,
nyelés megitélése,

— bariumnyeletéses vizsgilat,

— orrmellékireg-réntgen,

- HRCT,

— bronchoszképia,

— echokardiogram,

— kérnyezeti tényezdk,

— figyelembe venni mds ritka okokat.

ményre, akkor egy-két hetes sziszté-

mis kortikoszteroidkezelés jon szé-
ba. Ez utdn vissza lehet térni az ICS-
kezelésre (5, 7, 21).

ACE: angivtenzinkonvertiz enzim; PPI: protonpumpagditls; HRCT: nagy felbontdsi CT

A CODPD-s betegek anamnézisé-
ben rendszerint fellelhetd az évekig
tarté dohdnyzds. A kivizsgilds legfontosabb része a fi-
zikdlis vizsgdlat utdn a légzésfunkeié, a légiti obsrruk-
ci6 fenndllisa, stlyossiga, a reverzibilitdis mértékének
megillapftdsa céljabol (16, 17). A kohogés kezelésének
leghatdsosabb médja a kivalté drtalom elkeriilése (aktiv
és passziv dohdnyzds, munkahelyi inhalativ dgensek).
A produktiv kéhégés a dohdnyosok 90%-dnal megszi-
nik a dohdnyzds elhagydsa utdn, ltaliban mir négy hé-
ten belil. A COPD-s betegek gydgyszeres kezelése a
hazai szakmai irdnyelvek alapjin torténik (4. dbra) (16,
17).

A kronikus bronchitishen az antikolinerg hérgérigité

Szilasi: Fokuszban a krdnikus kohogés diagnosztikdja és terdpidja |

ipratropium csokkenti a kéhdgést és a kopetiiritést. A
hosszi hatdsi tiotropium nem rendelkezik kshogés-
csillapité hatdssal. A tartés hatdsi B-agonista plusz ICS
kombinicié és az orilis teofillin szintén kohogéscsilla-
pité hatdsa. A fokozotr légan viladéktermelés a
COPD egyik vezetd tiinete, ezért szdmos vegyiilet ha-
tisit vizsgdltdk abbél a célbél, hogy a képetiiritést
megkénnyitsék, és {gy a léghti vezerSképességet javit-
sik. A hypersecretio csokkentésének leghatékonyabb
médszere a dohinyzds abbahagyisa. Az antikolinerg
hatdsd és P,-agonista horgétagitok, valamint a xan-
tinkészitmények is jelent8sen javitjak a tidé éntisztu-

A D
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3. ABRA|

Az asthma kontrolldltsagi szintjén alapuld kezelési stratégia étévesnél iddsebb gyer-
mekek, serdiilok és felnéttek esetén (21)

A kontroll szintje

Kontrollalt

Részben kontrollalt
Nem kontrollalt

Exacerbatio

csokkenteni

Terdpids 1épés

A kezelés fenntartdsa
és a kontrollt biztosité
legalacsonyabb terdpias lépcsd
megtalaldsa

Megiontolni a kezelés fokozédsat
a kontroll elérése érdekében

A kezelés fokozdsa a kontroll
eléréséig

Exacerbationak megfeleld kezelés

262

lasit. Az N-acetil-cisztein, a karbocisztein, a brom-
hexal és az ambroxol in vitro cstkkenti a nydk viszko-
zitdsdr, de klinikai hatdsukatr nem tdmogatjdk egyértel-
mi bizonyitékok. Ugyanakkor az N-acetil-cisztein
erfs antioxidédnsként ritkitja a COPD akut exacer-

__ 3. TABLAZAT |

batidinak jelentkezését, és mérsékli a
lefolyés stlyossdgdr.

A hazai szakmai ajdnlds szerint a
kohogés, jollehet gyakran a COPD
kinzé tiinete, protektiv hatdsi, ez érra
kéhdgéscsillapitéknak nincs helyiik a
COPD terédpidjaban (16).

A gastrooesophagealis refluxbetegség
elsésorban klinikai diagnézis, amely,
mint ismert, extraoesophagealis tiine-
tekkel is jarhat. A diagnézis eszkdzos
vizsgilatokkal valé meger&sitésében
elsésorban a nyelés-réntgenvizsgdlat-
nak, a fels§ endoszképidnak és a 24
6rds  nyel6csé-pH-monitorozdsnak
jut szerep. A pH-monitorozés a leg-
szenzitivebb és legspecifikusabb a
GERD indukilta kéhogés kimurtaté-
sira (19). A szenzitivitis névelhetd,
ha a kéhogést a vizsgilat alatt regiszt-
riljzk. GERD indukilta kéhogésre
utal a refluxepizédok és a kohdgés
kézot szoros dsszefiiggés, még ak-
kor is, ha a t6bbi paramérer a normé-

lis tartomdnyban van. A nem savas reflux kimutatdsira
a kontrasztanyagos nyel6csévizsgilat alkalmas.

A negativ endoszképos lelet nem zirja ki a GERD
indukilta k6hégést, mivel az tdbbnyire nem jir egyiite
kimutathaté oesophagitissel, Barrett-oesophagussal.

Terdpids lépcsék az astbmakontroll eléréséhez (21)

leukotriénantagonista®

kozepes vagy

nagy dézisd ICS

kis dézisu ICS+
leukotriénantagonista
kis dézisi ICS+
nytjeote hatdsi
teofillin

leukotriénantagonista

nytjroct hatdsd
teofillin

1. lépcsé 2. lépess 3. lépest 4. lépesd 5. lépesd
Betegoktatds, kérnyezeri kontroll
Sziikség szerint gyors hatdsi B,-agonista
Fenntarté egyet kivilasztani egyert kivilaszrani eggyel vagy tébbel eggyel vagy
gyogyszerekre kiegésziteni mindkettével
vonatkozé kiegésziteni
lehet8ségek
kis dézisa ICS kis d6zist ICS+hosszi  kzepes vagy nagy orilis
hatdst B,-agonista dézisu ICS+hossza kortikoszteroid
hatdst B,-agonista (a legkisebb
dézisban)

anti-IgE-kezelés

1CS: inhalicids kortikoszteroid

“receptorantag vagy szintézisgdtls

53, Szilasi: Fokuszban a kronikus kishiigés diagnosztikdja és teripidja
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A GERD okozta kohogés kezelé-
sében diéta javasolt: keriilni kell az al-
kohol, a koffein, a fszeres ételek, a
szénsavas italok és a citromlé tilzot
fogyasztdsit. Eletmédbeli valtozdsok
15 szitkségesek: az éreleker kisebb
adagokban kell elfogyasztani, evés
utdin hirom érin beliil nem szabad le-
fekiidni, hasznos az dgy fejrészének
megemelése. Savesdkkentd, els@sor-
ban PPI-kezelés és gyomoriiriilést fo-
koz6 kezelés javasolhat6. A napi két-
szer adott PPI mellett elég gyakran
(65-80%-o0s arinyban) eléfordul éj-
szakai savirt6rés, mirpedig a kohogés
is elsésorban ebben a betegcsoport-
ban jelentkezik. Tébb tanulmany sze-
rint a savittdrés gyakorisiga 15-40%-
ra csdkkenthetd, ha a PPI-terdpiit es-
te H -recepror-antagonistival (H,RA)
egészitik ki (22, 23). A H,RA-k el-
sésorban éjszaka hatdsosak, mig a
PPI-k nappal.

Mir a kezdetkor sziikség lehet a
kezelés kiegészitésére mouilitdst fo-
kozé szerrel. A kezelést a kohogés
megsziinése utin még hirom hénapig

4. ABRA|

A COPD lépcsdzetes kezelése (16)

Sebészi kezelés
megfontoldsa

Tartds oxigénkezelés
{krénikus légzési eléptelenség
esetén)

Inhalédcids glikokortikoidok
{ismétlédd exacerbatitk)

I Egy vagy tébb elhuzodo hatdsd horgdtagité adasa+légzésrehabiliticio

Rowid hatdst horgdtagité aeroszol szitkség szerint (antikolinergikum és/vagy pz-agonista)

A kockdzati tényezék kerillése (dohdnyzdsi), influenzavakcindcio

FEV, 280%

50% <FEV;<80% | 30% <FEV,;<50% FEV;<30%

tiinetmentes vagy panaszos vagy a FEV<50%,
de krdnikus légzési
vagy jobb-
sziviél-elégtelenség
tinetei
Igazolhaté légiti obstukcié FEV,/FVC<70%
1. enyhe Il. kozépsilyos 1. silyos M nagyon stlyos

folytatni kell. Ha a kohogés visszatér, akkor rartés
protonpumpagitlé kezelés valhat indokolttd. Az eset-

leges miitét (fundoplicatio) nagyon megfontolandé
GERD indukilta kohogés esetén (4, 15).
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