Légzési és tiidotérfogatok

Nyugalmi légzési korilmenyek: kb. 500 ml levegd/légvétel

Az egyetlen 1égvétel alatt be-, ill. kilégzett gaz térfogatat respiracios térfogat (VT)
Nyugodt belegzés utan erdltetett mely belégzessel tovabbi levego szivhato be: belégzesi,
vagy inspiracios rezervtérfogat (IRV), amely noben atlagosan 1900, férfiban 3100 ml.
A nyugalmi kilégzés utan eroltetett kilégzéessel gaz 1élegezheto ki: kilégzési, vagy
exspiracios rezervtérfogat (ERV), amely nében 800, férfiban 1200 ml.

A kilégzoizmok maximalis aktivalasa utan is marad gaz a tiidoben: rezidualis térfogat
(RV) noben atlagosan 1000, férfiban 1200 ml.

Kapacitas: eldbbi térfogatok kombinaciai.

vitalkapacitas (VC): maximalis belégzés allapotatol a maximalis kilégzésig kifujhato gaz,
belégzési rezervtérfogat, a respiracios térfogat és a kilégzési rezervtérfogat

totalkapacitas (TLC): a maximalis belégzés allapotaban a tiidoben lévo gaz



funkcionalis rezidualis kapacitas (FRC): nyugodt kilégzés utan — amikor tehat sem a be-

sem a kilégz6izmok nem aktivak — a tiidoben van (a rezidualis térfogat és a kilégzési

rezervtérfogat sszege).

Nyugodt 1égzés esetén a tiidotérfogat az FRC és az FRC + VT ko6z6tt ingadozik.

TLC

i IRV
Wi "n"l
ERV
FRC
RV RV

Tudorérfogatok és -kapacitasok

IRV

e

Spirogram

i

" Spirométer

Belégzés

-
Kilégzés / 4




Epidemologia:

A leguti allergias betegségek, ezen beliil az asztma elofordulasa vilagszerte
komoly népegészségiigyi probléma.

A prevalencia vilagszerte névekszik

Oka valoszintileg komplex, 0Osszefligg a XX. szazadban végbement
civilizacios valtozasokkal

 2005-ben vilagszerte 300 millio beteg

 2025-re varhatoan 400 millio beteg

» asztmas halalozas 2005-ben: 255000 fo



Asztmas léguti gyulladas jellemzoi:
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Szovettani elvaltozasok:

Léguti epitélium levalasa, hipertrofizalt nyakmirigyek, kehelysejtek szama nd

Bazalis membran megvastagodasa

A léguti simaizomzat felszaporodasa (hiperplazia) és hipertrofiaja

A mucosalis és submucosalis vénak és kapillarisok kitagulasa, gyulladasra utal6 sejtek
(eozinofil, neutrofil granulocitak, plazmasejtek és T limfocitak) felszaporodasa,

Nyalkahartya 6déma



Az asztma pathomechanizmusa

Az asztma a légutak kronikus gyulladasos betegsége, amit bronchialis hyperreaktivitas
(BHR) kiseér.

A Kklinikai tiinetek e két Kkorélettani jellemzoi, a gyulladas és hyperreaktivitas
kovetkezményei.

A léguti aramlasi korlatozottsag a horgo simaizom kontrakcio, a nyalkahartya 6déma, a
mucus hiperszekrécio és a 1éguti strukturalis atépiilés, a remodeling

kovetkezménye. Ellazult
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A kronikus gyulladas azokban az asztma formakban is kimutathatd, amelyekben a tiinetek
sporadikusak. Az asztma sulyossaga és a gyulladas intenzitasa kozoétti kapcsolat nem
egyértelmu.

A gyulladas a légutak egészében jelen van, a legtobb beteg esetében a felsolégutak, az orr
is érintett, de élettani hatasa legkifejezettebb a kozepes méret6 horgok szintjén.
Gyulladasos sejtekbdl felszabadul6 mediatorok:

Hizosejtek: (aktivalas IgE receptoron keresztiil) hisztamin, ciszteinil, leukotrienek ,
prostaglandin D2

Eosinofilek: a léguti epitheliumot karosité toxikus proteineket, tovabba noévekedési
faktorokat termel: 1égtiti remodeling-ben szerep

T-limfocitak: citokinek: IL-4, IL-5, IL-9 és az IL-13 ezek szabalyozzak a B-sejtek IgE
termelését és a szoveti eosinophilia kialakulasat.

A dentrikus sejtek (antigén prezentalas), ezzel segitik az allergén-specifikus T-sejt

képzodest.



A légutak strukturalis atépiilése asztmaban:

Morfometrias vizsgalatok szerint a mucosa és az adventicia megvastagodasa magyarazatot
ad a bronchialis hiperreaktivitasra és kronikus betegségre jellemzo nagymertéku léguti
szlikiiletre.

Bronchialis hyperreaktivitas: Az asztmat altalanosan jellemzo6 bronchialis hyperreaktivitas
(BHR) klinikai értelemben azt jelenti, hogy a betegek - fiiggetleniil att6l, hogy betegségiik
allergias eredetli vagy nem - léguti obstrukcidval valaszolnak kiilonb6z6 nem specifikus
(nem allergéen természetti) stimulusokra.

Ezek lehetnek farmakoldgiai agensek (hisztamin, acetylcholin, adenosin, stb.),
fizikokémiai faktorok ( hideg, szaraz levegd, SO,, 6zon, hiper-és hipotonias oldatok, stb),

léegzési manoverek ( nevetes, erdltetett gyors kileégzés, kohogeés ).



Az asztma és az allergias betegségek genetikaja

* Polygenes 6roklodés, nem kapcsolhato egyetlen génhez
» A gén expresszioban fontos szerepet jatszanak a kérnyezeti hatasok
« Eletkorhoz k6t6d6 gének

— a betegek 2/3-a mar 3 éves kor elott mutat tiineteket

— 11 éves korra a betegek 50%-a tiinetmentessé valik

— A 3 éves kor utan kezdodo betegség kevésbé sulyos
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Az asztma kialakulasaban szerepet jatszo kornyezeti hatasok

* Dohanyzas

 Szocio/ekonomiai faktorok

* Helytelen diéta

* Allergén expozicio

» Kozlekedésbol eredo légszennyezés
* Kis létszamu csalad

* Foglalkozasi artalmak

FONTOS : Melyik idoszakban ( in utero, korai csecsemdkor)? Mennyi ideig? Milyen

expositio éri az egyeént?



Védo jellegii kornyezeti hatasok

Nagyobb létszamu csalad
Korai kdzossegbe adas
Tobb infekcio
Mikrobiol6giai expozicid
Anyatejes taplalas

Diéta



Az asztma, az allergias rhinitis és az atopias dermatitis (az ,,A-betlis betegségek™”) a
leggyakoribb allergias kérképek, melyek mar gyermekkorban is jelentGsen befolyasoljak a
betegek fizikai allapotat.

Szamos megfigyelés igazolta az asztma és a szorongas, a depresszio, a bipolaris zavar, a
kedélyzavarok, a szkizofrénia, a demencia, valamint a figyelem-hianyos hiperaktivitasi
betegség (ADHD) kapcsolatat.

Allergias rhinitis - depresszio, bipolaris zavar,

Atopias dermatitis - depressziv-szorongasos zavarok

De allergias rhinitises és urticarias betegekben csokkent a szkizofrénia kockazata.
Nian-Sheng Tzeng (Taipei, Taiwan) és munkatarsai a taiwani National Health Insurance
(NHI) program adatbazisabol 186 588 felnd6tt adatait kiemelve, 15 éves kovetés alatt az
allergias betegek 10,8%-anal jelentkezett valamiféle pszichiatriai probléma, mig a kontroll

csoportban ez csak 6,7%-ban.



A kronikus obstruktiv tiidobetegség (COPD)

Incidenciaja és prevalenciaja is fokozatosan nétt az utobbi évtizedekben, jelenleg a felnott
lakossag 4-7%-at érinti.

Magyarorszagon a tlidégyogyaszati halozatban regisztralt - foleg sulyos, rendszeres
ellatast igényld - COPD-sek szama 2013-ban 174 949 volt, de a valos betegszam 400-500
ezer fore tehetd.

A COPD kialakulasaban a legfontosabb rizikofaktor a dohanyzas.

A dohanyfiist és egyéb karos fiistok rendszeres inhalacidja a teljes horgorendszer
gyulladasahoz (bronchitis és bronchiolitis), illetve a tiidoparenchyma pusztulasahoz
(emphysema) vezet. A szOveti pusztulas és a kronikus gyulladas hatasara kialakulo 1éguti
remodeling irreverzibilis karosodasokat hoz létre, mely sulyossagtol fiiggoen a tiido
gazcsere funkciojanak besziikiilését is okozza.

A betegség dohanyzokon Kkiviil, intrauterin karosodasok, gyermekkorban elszenvedett

léguti infekcidk, asztma bronchiale is a COPD rizikofaktorai.



A COPD tiinetei:

Legveszelyesebb kovetkezménye a
tiidotagulasnak nevezett irreverzibilis
tiidokarosodas, sokdig nem okoz
panaszt, el0szor fizikai
megerOltetésre jelentkezik légszomyj,
majd a tiidokarosodas
elorehaladtaval a légszomj egyre
kisebb megterhelésre jelentkezik,
egyre lassabban szinik meg, végiil

mar nyugalomban is fennall.

Understanding COPD
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Fobb tiinetek:

* Erdes, id6nként "hizos" (spasztikus) 1égzés.

* Gyakori kohogés, kezdetben foleg eébredés utan, késobb egész nap.

* Fokozott nyaktermelés, bd kopetiirités (fehéres szinli nyak, nem gennyes, sargas-
z0ldes - ez utobbi inkabb fertozeésre utal).

* Légszomj, zihalas, kiilénosen fizikai aktivitas, sportolas kdzben.

» Gyakori léguti fertdzések.

* Mellkasi szorito érzés (kevésbé er0s és ijesztd, mint a sziv rossz verellatasa soran

jelentkezo mellkasi fajdalom).



COPD diagnozisa: tiinetek és légzésfunkcio

A COPD gyakori, megel6zheto és kezelhetd korkep.

A COPD-t jellemz6 tartos léguti sziikiilet miatt a beteget érintd0 legfontosabb tiinet a
nehézlégzes.

A COPD diagnozis felallitasahoz elengedhetetlen a légzésfunkcios vizsgalat: kritériuma a
postbronchodilator (hérgotagito alkalmazasa, altalaban salbutamol 200-400pg belégzéset
kovetoen mért) FEV1/FVC<70% (forszirozott exspiracios volumen az elso
masodpercben/forszirozott vitalkapacitas).

A COPD felismerésében a legfontosabbak a tiinetek: a dyspnoe, kronikus kohogés és
kopetiirités.

A COPD tiinetei miatt csokkent fizikai teljesitoképesség jelentékeny meértékben

befolyasolja a betegek napi tevékenységét és az életminoséget.
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