Medicina Thoracalis 53: 1-11, 2000

© 2000 Promenade Publishing House

A kronikus obstruktiv leguti betegseg
(chronic obstructive pulmonary disease — COPD)
diagnosztikaja es kezelése
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kronikus obstruktiv bronchitisz és emfizéma

(COPD) a felndtt lakossag 4-7%-at érinti a fejlett
ipari vilaghan. Magyarorszagon pontos epidemioldgiai
adatok nincsenek, de a becsult betegszam 400-500.000
lehet (a tlddgondozdkban nyilvantartott szam 8-10-
szerese). A hazai nyilvantartas a stlyos, idonként kor-
hézi kezelést igényld eseteket tartalmazza, mig az eny-
hébb, a megeldzd, ill. hdrgtagito kezelés szempontjabdl
igéretesebb tobbség ismeretlen, azaz nem kezelt és gon-
dozott beteg.
A degenerativ kardiovaszkularis betegségek preva-
lencidja az ipari vilagban csokken vagy stagnal, mig
a COPD-prevalencia meredeken emelkedik. Egyes
progndzisok szerint (WHO-Vilagbank, 1997.) 2020-
ra a COPD a leggyakoribb haldlokk& valhat. A
COPD Kkezelése draga (kb. az asztma bronchiale te-
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kor a jelenlegi farmakoteréapias lehetdseégek hatésfo-
ka gyenge, igy ebben a betegcsoportban a megelzés
kildndsen kiemelkedd fontossagu.

Definicid

A kronikus obstruktiv légati betegséget (COPD)
lassan és fokozatosan sulyosbod6 funkciézavar
(emelkedd bronchialis aramlasi ellenallas) jellemzi,
amely tdlnyomoan irreverzibilis, jollehet horgtagitok
vagy mas kezelés hatésara mérséklddhet az obstruk-
cio.

A kronikus obstruktiv bronchitisz vezetd tlinete a
legalabb két egymast kdvetd évben, évente legkeve-
sebb harom hénapon at fenndllo, produktiv kého-

A tanulméanyban szerepld terapias ajanlasok kiilénbozd erejl bizonyitékokon alapulnak, amelyeket A, B, C betlkkel jeldlink.
A terdpiés ajanlés szintjét (1, 2, 3) ugyanigy z&rojelben, a bizonyiték megjeldlése utén tiintettik fel. A bizonyiték mellett a vo-
natkoz6 forrés elsd szerzdjének neve is szerepel (Id. az irodalomjegyzéket). Az Gn. primer evidenciék sorrendje: A = randomi-
zalt, kontrollalt klinikai vizsgalatok, B = jol tervezett, nem kontrollalt vizsgalatok eredménye, C = szakértd testiilet egyezte-
tett véleménye. Az ajanlasok szintjei: 1=4ltaladban ajanlott, tehat mindig elfogadhatdnak és hatékonynak tartott, ,,A’ eviden-
cia altal tAmogatott eljaras; 2 = elfogadhato, ,,B” evidencia altal tamogatott, jéllehet hatasaban ellentmondasos médszer, al-
taldban segithet, ritkan kéaros; 3 = nem ajanlott, bizonytalan hatasu, gyakran karos eljaras, igy alkalmazésa indokolatlan).

Medicina Thoracalis 53 : 1 (2000)



Boszormeényi : A krénikus obstruktiv Iéguti betegség diagnosztikaja és kezelése

1. tablazat: Kulénbségek a COPD és az asztma bron-
chiale kozott

COPD Asztma

Tunetek lassan progrediald epizddikus

Szévodmények a sUlyos esetekben cor pulmonale

cor pulmonale soha
Hoérgtagité hatas <12% >12%
(FEV))
PEF-variabilitas <15% >15%
Szteroid-hatas <12% >12%
Gyulladas neutrofil eozinofil

gés, amely nem sziv eredetll (balkamra-elégtelenség)
vagy egyéb tuddbetegség (tudddaganat, horgdtagu-
lat, stb.) kdvetkezménye.

Hiperszekrécid, azaz produktiv kéhdgés Iégati funk-
cidzavar nélkdl is eldfordulhat (egyszerl kronikus
bronchitis). A nyakmirigy hiperplazia ugyanis fo-
ként a centrélis horgbk faldban alakul ki, mig az
obstrukcio helye elsdsorban a periférikus, an. kis
légutak terllete. Az egyszer krdnikus bronchitisz
nem kezelendd ugyan, de a késBbbi bronchialis
obstrukcio kialakulasa szempontjab6l magas kocka-
zatu csoport, ezért évente spirometrias vizsgalat in-
dokolt. igy — a legalabb 3 éven at megfigyelt funk-
cidcsokkenés alapjan — a veszélyeztetett csoport el-
kuloénithetd: a normalis 25-30 ml/év FEV,-csokke-
nés helyett ilyenkor az évi térfogatveszteség megha-
ladja az 50 ml-t.

Az emfizémat a terminalis bronchiolustol disztalisan
elhelyezkedd légterek tultagulasa és ezek falanak
pusztuldsa (bullézus parenchyma-degenerécio) jel-
lemzi, és mindez nem tiid6fibrozis kisérd jelensége.
Az asztma bronchiale — definicidjanak megfelelden
— reverzibilis 1égati obstrukciét jelent. Olyan bete-
gek esetében, akiknél a léguti funkcidzavar meg-
szlintethetd, kizarhaté a COPD-diagnoézis. Ugyan-
akkor, a kronikus asztmas betegek egy részénél jelen-
tds mértéka irreverzibilis obstrukcid alakul ki, amely
nem kulonithet6 el a COPD-tdl (1. tablazat). A kro-
nikus obstruktiv bronchitisz és emfizéma kdrfejlodé-
se eltérd ugyan, de altaldban egymashoz tarsulnak,
és egy adott betegben a bronchitiszes vagy emfizé-
mas elem dominanciaja megéallapithat6. Az obstruk-
tiv bronchitis-emfizéma (COPD) tlinetegyuttes idd-
szakosan asztmas jellemzdket mutathat.

A dohényzas a legfontosabb kockézati tényezd a
COPD kialakulasaban (A: Fletcher és Peto, 1976.),
igy a dohanyzas abbahagyasa meghatérozé jelentdsé-
g0 a betegség Osszes sulyossagi fokozatdban (A:
Anthonisen, 1994.). A genetikus prediszpozicio jelen-
tGségét mutatja, hogy a dohanyzok csupan 15-20%-
andl alakul ki fokozatosan stlyosbodd6 Iégati obstruk-
ci6 (COPD), ugyanakkor az e betegséghen szenve-
dok 10%-a nem dohanyzott soha.

Klinikai vizsgalat

Koreldzmény

A dohanyzas kezdete, mértéke (az esetleges leszokasi
kisérletek), kdrnyezeti, munkahelyi kockazati ténye-
20k, a kohogés gyakorisaga, jellege, ,,sipold” légzési
hang, akut léguti betegségek gyakorisaga, természete,
a nehézlégzés sulyossaga.

Tunetek

Léguti obstrukcio valdszinQsithetd, amikor hallgato6-
zassal sipold 1égzési hang hallhato, vagy az erdltetett
kilégzés hossza 36 mp.

A sulyos emfizémat a mellkas taltagulasa (hordd
mellkas), alacsony rekeszallas, halk 1égzési- és sziv-
hangok, az inspiratdrikus segédizmok aktivitasa, az
also bordakdzok behuzddésa belégzés kozben, az aj-
kak szOKkitd hatasu cslicsoritése exspiriumban (,,pur-
sed-lip breathing”, auto-PEEP hatas) jellemzi.

Mdszeres vizsgalatok

Mellkas-rontgen

A rontgeneltérések a betegség késoi tiinetei, csak
stlyos emfizéma esetén diagnosztikus értékaek, ill. a
peribronchialis infiltratumok, a tag pulmonalis vasz-
kulatdra utalhat idilt obstruktiv bronchitiszre. Nél-
kilozhetetlen azonban a mellkasrontgen mas, kréni-
kus, produktiv kohogést okozo sziv- és tliddbetegség
kizarasa szempontjabol.

Spirometria (horgtagitd eldtt és utan)
Neélkulozhetetlen a léguti obstrukcié megléte, su-
lyossaga, reverzibilitasa mértékének megallapitasa
céljabal (3. tablazat).

RV, CO-diffuzio

Meérésiik csak kilonleges kortlmények fennallasa
esetén indokolt (nagy bulldk lathaték a tiidGben
vagy példaul a léguti obstrukcié mértékével nem
korrelalo nehézlégzés fennallasa esetén).
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Boszormeényi : A kronikus obstruktiv Iéguti betegseg diagnosztikaja és kezelése

2. tdblazat: A krénikus obstruktiv bronchitis és em-
fizéma sulyossagi fokozatai European Respiratory
Society, 1993, *a referencia-érték szazalékaban

FEV,* Tunetek
Enyhe
60-80% reggeli kéhogeés, a légzési pana-
szok minimalisak
Mérsékelt
40-59% mérsekelt fizikai terhelés mellett
nehézlégzés, kdhogés, gyenglilt
Iégzési hang, idonként sipolé-
zihalo 1égzés
Sulyos
<40% nehézlégzés min. fizikai terhelés

mellett/nyugalomban, a tidok
hiperinflacidja, sipolé legzési
hang, kbhdoges, ciandzis,
6démak, gyakran policitémia

Vérgazanalizis
Enyhe formakban elvégzése sziikségtelen, de a tartds

oxigénterapia kezdeményezése csak a PaO,, ill.
PaCO, ismeretén alapulhat.

Alfal-antitripszin vizsgélat

Alfal-antitripszin hiany mutathaté ki a COPD-ese-
tek kevesebb, mint 1%-&ban. A vizsgalat indokolt,
ha COPD, bazalis emfizéma, terapiara rezisztens
»asztma” vagy egyéb okkal nem magyarazhaté maj-
cirrozis tunetei alakulnak ki 50 évesnél fiatalabb,
nem-dohanyz6 betegben.

A COPD sulyossaga

Az erbltetett kilégzési mésodperctérfogat (FEV))
mérésén alapul a COPD diagndzisa mellett aktualis
stlyossaganak és prognézisanak megitélése (2. tabla-
zat— C, 1: ATS, 1995., Siafakas, 1995.). EgyértelmQ-
en sulyos csoport a COPD-n belil az 1 liter FEV.-
érték alatti, tobbnyire kdzépkoru férfiak kore.

Prevenci6

A dohéanyzéasrdl valo leszoktatas

A dohanyzas abbahagyasa az egyetlen beavatkozas,
amely képes lefékezni a meredek léguti funkciévesztést

COPD-ben (A, 1: Anthonisen 1994.), igy az dsszes
dohanyzd betegnél meg kell kisérelni a dohanyzas
felfliggesztését. Amennyiben a beteg erre hajland6-
sagot mutat, akkor hatékony orvosi segitséget kell
kapnia (tanacsadas, 6nsegitd, tajékoztatd nyomtat-
vanyok, filmek, nikotinp6tlé ragdgumi vagy tapasz,
stb.). Magyarorszagon a dohanyz6k 40%-a probalna
meg a dohanyzas abbahagyasat, ha megfeleld segitsé-
get kapna (a leszoktatas 1994. Ota regisztrélt ered-
ményessege a hazai, 25.000 fds csoportban 30-40%
kozott valtozott).

A legtobb leszoktatd program a nikotinmegvonasi ti-
netek csdkkentésére vény nélkil kaphaté nikotin-
potlo készitményeket, valamint Ujabban az USA-ban
egy antidepresszans gyogyszert (bupropiont) ajanl
(A, 1: Fiore, 1996., Jorenby, 1999.). Magyarorszagon a
Nemzeti Egészségfejlesztési Intézet (NEFI) irdnyita-
saval tébb, mint 100 intézményben (tébbséguk tido-
beteg-gondoz6) makddik dohanyzasrol valo leszokta-
tast segitd rendelés.

Téajékozodni lehet a kdvetkezd ingyenes telefonsza-
mon: (06 80) 200-042.

Pneumococcus vakcinacio

A nemzetkdzi ajanlasok tobbsége javasolja a vakci-
naciét COPD-ben 5-6 évenként, jollehet az elGnyos
hatds mellett a bizonyitékok gyengék (C, 2: Fine,
1994.).

Evenkéni influenza vakcinacio

A stlyos COPD exacerbacidinak és egyéb szovdd-
ményeinek kivédésében 30-80%-ban hatasos (C, 1:
The Advisory Committee on Immunization Practices,
USA, 1997.).

Immunstimulansok

Az OMB85-BV (Broncho-Vaxom) a leggyakoribb Iég-
Gti korokozak liofilizalt kivonatanak keveréke, amely
immunmodulator hatasd (a makrofagokat aktivalja).
A COPD exacerbacidinak gyakorisagat és sulyossa-
gat ritkitja, ill. enyhiti (B, 2: Collet, 1997.).

Farmakoterapia (1. abra)

Antikolinerg és béta-2-agonista horgtagitok

Antikolinerg horgtagit6 kdraszerd alkalmazésa indo-
kolt, ha a FEV, nem éri el a referencia-érték 60%-at,
még akkor is, ha a beteg panaszmentes (B, 2: Ren-
nard, 1996.). llyen mértéka Iégati funkcidcsokkenés
ugyanis altaldban nehézlégzést okoz, de a betegek
egy része fokozatosan alkalmazkodik az obstrukcié-
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3. tablazat: A léguti obstrukcid reverzibilitdsanak vizsgalata

Akut*
(inhalalt horgtagitdval)

Kronikus*
(szisztémaés hatasu kortikoszteroiddal)

A tudo6funkcios méréseket klinikai remissziéban
kell elvégezni, a vizsgalatot megel6z6 24 draban a
beteg retard teofillint, elh(z6d6 hatasi szimpatiko-
mimetikumot, a mérés elott legkevesebb 6 oraval ro-
vid hatast béta-receptor agonista horgtagitot nem
kaphat.

Diagnosztikus cél
az asztmas betegek elkilonitése.

Prognosztikus cél
a horgGtagitas utan mért FEV, dokumentalésa.

Ajéanlott horgtagité adagok
2,5-5,0 mg salbutamol, 5-10 mg terbutalin inhala-
ci6ban, majd 15’ mulva mérés, vagy 0,5 mg ipratro-
pium bromid inhaléci6ja utan 30'-cel mérés.
A Kkiindulasi FEV -értéket 12%-kal meghalad6, de
legaldbb 200 ml-es FEV,-ndvekedés értékelhetd re-
verzibilitasként.

A spirometrias értékeket két hetes szisztémas me-
tilprednizolon kudra (naponta 0,5-1,0 mg/testsulykg)
el6tt és utan kell meghatarozni. Ugyanez elvégezhe-
t0 6 héten at tarto, nagy-dozisu inhalacios kortikosz-
teroiddal (legalabb 1200 pg/nap) is.

Pozitiv reverzibilitasi préba
esetén, inhalacids szteroid tartds alkalmazasa indo-
kolt.

Megjegyzés: *a reverzibilitas kritériumai akut és kronikus kisérletekben ugyanazok

hoz: panaszt nem eredményezd terhelési modokat
valaszt, vagy természetesnek veszi a légszomijat a fizi-
kai erdfeszités adott szintjén.

A horgtégité kara elinditasat tehat ne a beteg panasza,
hanem az obstrukci6 objektiv stlyossaga vezesse. Ezzel
ellentétben a gyogyszerhatas lemérése nem alapulhat
a FEV, vagy FVC valtozésan: az erbltetett kilégzés
alatt kialakul6 horgdkollapszus miatt az inspiraté-
rikus kapacitas (IC) vagy vitalkapacitas (IVC) érzé-
kenyebben jelzi a léguti funkcidjavulast a FEV,-nél.
Ugyanigy a beteg panaszainak csokkenése, a fizikai
terhelhetBség fokozddasa altaldban fontosabb adat
COPD-ben, mint a spirometria eredménye. Az ut6b-
bi valtozasok kilénb6zd, Magyarorszagon ritkan
hasznalt, moédszerekkel ,,objektivizalhatok” (beteg-
naplok, életmindség kérddivek, 6 perces séta, stb.).

Amennyiben a legalabb egy honapig tartd ipratropi-
um kdra eredménytelen, Ugy rovid hatasu béta-2-
agonista adagold aeroszollal egészitjik ki a kezelést
(A, 1. Chapman, 1985., Rebuck, 1987., Karpel,
1990.). Az ipratropium és a révid hatasu béta-2-ago-
nista aeroszolok a szokasos adagban egyenértéki
horgtagitok (A, 1: Tashkin, 1986.), j6llehet egyes vizs-
galatok szerint az ipratropium csicshatasa és hatés-
tartama meghaladja a béta-szimpatikomimetikumo-

két COPD-ben (B, 2: Braun, 1989.). Hosszu hatésu
béta-2-agonista aeroszolra csak akkor van sziikség, ha
a beteg rovid hatastartamu béta-szimpatikomimeti-
kumokat taladagolja (naponta =12 inhalacio). A ro-
vid hatasu béta-2-agonistadk ugyanis — az ipratropi-
ummal ellentétben — nagy adagban veszélyesen no-
velhetik az alveolo-arterialis oxigénnyomas-kulénb-
séget sulyos COPD-ben.

Xantin szarmazékok

A teofillin kdzepes horgtagito hatasa mellett javitja a
mukociliaris clearence-t, csokkenti a léguti gyulla-
dast, hiperreaktivitast és nehézlégzést, javitja a légz0-
izmok kontraktilitasat, a jobb és bal kamrai ejekcids
frakciot, a fizikai terhelhetdséget, valamint csokken-
ti a pulmonalis arterialis nyomaést (B, 2: Self, 1985.,
Murata, 1990.). A xantin szarmazékok analeptikus
hatasa miatt a PaO, altalaban emelkedik és a PaCO,
csokken, de gyakran alvéaszavarok és gyomorpana-
szok jelentkezhetnek.

A teofillin metabolizmusa betegenként igen eltérd
lehet, farmakokinetikja nem lineéris, ezért a ddzis
pontos megvalasztasdhoz a teofillin szérum-szint
meghatarozasa sziikséges (4., 5. tablazat).
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4. téblazat: A teofillin adagolasi ajanldsa 6 honapnal iddsebb gyermekek és felnbttek szdmara, ahol a

teofillin-clearence feltételezhetden normalis

Testsulykg-ra szamitott

maximalis adag

Bevezetd ddzis

Elsd dozis-emelés

10 mg/teststlykg/nap
maximum 300 mg/nap

13 mg/testsulykg/nap

j6 tolerancia esetén,
3 nap mulva emelt adag

ugyanaz, mint fent

maximum 450 mg/nap

Masodik dozis-emelés

Se teofillin-koncentracid
10-15 pg/ml
15,1-19,9 pg/ml
20-25 pg/mi

16 mg/testsulykg/nap
maximum 600 mg/nap

10 pg/ml-nél alacsonyabb

a szérum-koncentracio
mérése a legmagasabb
toleralt dézis utan 3 nappal

25%-0s ddzis-emelés
valtozatlan adag

10% ddzis-csokkentés

a kovetkezd adagot kihagyni,
alacsonyabb dozissal folytatni

A nyujtott hatasd xantin-készitményeknek monote-
rpidban val6 alkalmazasa nem ajanlott, de béta-2-
agonista és antikolinerg horgtéagito aeroszolokkal va-
16 kombinéacidban 8-12 pg/ml szérum-szint mellett
hatasos gyégyszerek és mellékhatasaik ritkan jelent-
keznek.

Kortikoszteroidok

Az orélis glikokortikoidokat régota alkalmazzak a
COPD akut exacerbacidiban és inhalacids szteroid
alkalmazasat is megkisérelték COPD olyan valtoza-
taiban, ahol a betegség asztmés karaktere szembetQ-
nd (ez utdbbi csoport a COPD-esetek legfeljebb 10-
15%-a, és sok szerz@ ezt a betegcsoportot asztméasnak
tartja).

Csak a legutdbbi iddben gyllnek a bizonyitékok arra
vonatkozoan, hogy a COPD egy, az eldbbinéel na-
gyobb korében az inhalacids szteroid mérsékelheti a
légati funkcié csokkenését, ritkithatja az exacer-
baciok gyakorisagat, enyhitheti a panaszokat, javit-
hatja az életmindséget (A, 1: Calverley, 1999., Pau-
wels, 1999., B, 2: Grunsven, 1999., Kerstjens, 1992.,
Pauwels, 1999). Az Gjabb klinikai vizsgalatok eredmé-
nyei alapjan megallapithatd, hogy abban a betegcso-
portban varhat6 az inhalécios kortikoszteroidok kife-
jezett hatésa, ahol a Iégati hiperreaktivitas jelentds, a
beteg atopias és mérsékelten dohanyzd, valamint a
FEV, a referencia-érték kb. 70%-a (3. tdblazat). E be-
tegcsoportot tobb szerzG ,kronikus, irreverzibilis
asthma bronchiale”-nek nevezi és a kb. 120.000 be-

teget szamlald magyar felndtt asztméas-nyilvantartas-
ban sok ezer ilyen beteg van.

Mubkolitikumok

A fokozott léguti valadéktermelés a COPD egyik ve-
zetd tlnete, ezért szdmos vegyulet hatésat vizsgaltak
annak céljabol, hogy a kopeturitést megkdnnyitsék
és igy a léguti vezetBképességet javitsak:
a dohanyzas abbahagyasa a hiperszekrécio csokken-
tésének leghatékonyabb modszere,
az antikolinerg hatasu és béta-agonista horgtagitok,
valamint a xantin-készitmények is jelentdsen javit-
jak a tiidd Ontisztulasat,
az N-acetilcisztein, karbocisztein, bromhexin, am-
broxol in vitro csdkkenti a nyék viszkozitasat, de Kli-
nikai hatasukat nem tdmogatjak egyértelma bizonyi-
tékok (ugyanakkor az N-acetilcisztein erds antioxi-
dansként ritkitja a COPD akut exacerbacidinak je-
lentkezését és a lefolyas stlyossagat is mérsékeli — B,
2: Boman, 1983.),
a DNS-t bonté enzim (alfadornase) hatésa bizonyta-
lan COPD-ben, mikdzben cisztés fibrézishan alkal-
mazésa bizonyitottan eldnyos.

A COPD akut exacerbacioinak
kezelése

A kronikus bronchitisz akut exacerbécidinak oka
Osszetett: virusinfekcio vagy a légszennyezés fokozo-
dasa sulyosbithatja a krénikus léguti gyulladast,
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5. tablazat: A teofillin metabolizmusa COPD-ben
(*magas, **igen magas kockazat)

Fokozott Csokkent
dohanyzas** artérias hipoxémia
antikonvulziv szerek  (<6,0 kPa)**
rifampicin respiratorikus acidézis™

pangasos szivbetegseg*
majcirrozis
erythromycin**
ciprofloxacin (az ofloxacin
nem)

cimetidin (a ranitidin nem)
virusfertdzések

idds kor*

amely viszont megkonnyiti masodlagos bakterialis
infekciok kialakulasat (amelyek forrésa a felsd és al-
s6 léguti bakterialis kolonizéaci6). Az akut exacerba-
Ci6 sulyos tiineteit utanozhatjak a kovetkezd tarsbe-
tegségek: pneumonia, pneumothorax, balkamra-
elégtelenség, tliddembdlia, felsd légati obstrukcid,
progrediald bronchusrék, altatszer-mérgezes, cu-
korbetegseg, éhezés, agyvérzés, stb.
Ezek kizarasa legtobbszor csak korhazi-klinikai oszta-
lyon lehetséges. A COPD akut exacerbacidi idején a
mély léguti valadékmintakbdl kitenyészthetd kor-
okozok a gyakorisag sorrendjében: Haemophilus influ-
enzae, Streptococcus pneumoniae és Moraxella catarrha-
lis. Az akut exacerbacidok enyhe eseteinek spontan
gy6gyhajlama jo. Antibiotikus kezelés csak akkor in-
dokolt, ha a kévetkezd négy tuinet kozil legalabb ket-
to fennall (B, 1: Anthonisen, 1987.):

fokoz6dd mennyiségd, purulens kdpet trdl,

a tlidofunkci6 romlasa, a légzési panaszok stlyosbodasa,

a beteg lazas,

leukocitozisa van.

Terépia

J6 Haemophilus influenzae elleni hatéssal rendelkezd
antibiotikum 7-10 napon &t (béta-laktamaz gatléval
kombinalt aminopenicillinek, szulfametoxazol/tri-
metoprim, oralis, masodik generacios cefalospori-
nok, Pneumococcusokra is haté fluorokinolonok), (6.
tablazat).

Hoérgtagitok
A fenntartd kezelés mddositasa szikséges, ha az
obstrukcié fokozodik. A legmagasabb ajanlhat6 adag

rovid hatdsu béta-2-agonista adagold aeroszolbol
300-400 pg 1-2 éranként, amig a panaszok nem eny-

hilnek (B, 1: Karpel, 1990.). A mellékhatasok (tre-
mor, tachikardia, szivritmus-zavarok) fokozédnak a
dozis emelésével. Ugyanigy a béta-szimpatikomime-
tikum adagjanak Ovatos titralasa ajanlott, ha a beteg
koronéria-betegségben, balkamra-elégtelenségben
szenved vagy tudomasunk van korabbi aritmias epi-
z6dokral.

Az ipratropium bromid hatésa hasonlé mértékd a
COPD exacerbacitiban a rovid hatastartamu béta-
szimpatikomimetikumokéhoz, de monoterapiaként
csak akkor ajanlhato, ha egy beteg esetében a béta-2-
agonista aeroszol effektivitasa gyenge, vagy a beteg
nem toleral nagy adagokat az utébbi gyogyszerbdl.
Az ipratropium bromid maximalis dézisa adagold
aeroszolbdl 3-4>%<20 g 3-4 oranként (a gyogyszer
csucshatasa lassabban éplil fel és tovabb tart, mint a
béta-2-agonistake). Az ATS (1995.) ajanlasa szerint
magasabb dozisok is adhatdk (6-8><20 g 3-4 6ran-
ként), mivel a szisztémas toxicitas veszélye csekély
(B, 1: Rebuck, 1987., Karpel, 1990).

Az adagold aeroszolokat ajanlott minden esetben
kb. 600-800 ml kobtartalmd toldalékkal (,,spacer”)
hasznalni!

Az orélis kortikoszteroidok alkalmazésa a COPD
akut exacerbacidiban igen elterjedt, de ezen gyakor-
lat eredményességét csupan néhany klinikai vizsga-
lat tAmogatja (B, 2: Emerman, 1989., Rubini, 1994.,
Niewoehner, 1999., Davies, 1999.).

A kovetkez0 esetekben ajanlott szisztémas hatasu
kortikoszteroid addsa COPD akut exacerbécidiban:

a beteg réviddel az exacerbacio eldtt hagyta abba a

szteroid szedését,

a betegnél korabban, hasonlé helyzetben jo hatésd

volt a szteroid,

az oxigén-szaturacié £90%,

a cstcsaramlas (PEF) £100 liter/perc,

a beteg nem reagal kellden a horgtagité kezelésre.
Az ajanlott orélis kortikoszteroid altalaban metil-
prednizolon: dézisa naponta 0,6-0,8 mg/testsulykg.
lehet kezdeni az adag Gvatos csokkentését a legala-
csonyabb hatésos doézisig, ill. a gyogyszer elhagyasaig.

A korhazi kezelés indikacioi
A COPD exacerbacidinak sulyos esetei korhazi
kezelést indokolnak, amelynek kritériumai a ko-
vetkezok:

a beteg zavart, aluszékony,

nyugalomban légszomja van,

a légzésszam =>25/perc,

pulzusszam >110/perc,

mélyuld cianozis,

az inspiratdrikus segédizmok hasznalata.
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6. tablazat: Ajanlas a kronikus bronchitisz akut exacerbacidinak antibiotikum kezelésére

Kritériumok/kockazat

Patogének

Kezelés

1. Akut tracheobronchitisz
normalis 1égati funkcio

2. EgyszerQ kronikus bronchitisz
FEV, =>60%
produktiv kbhogés
(purulens kdpet)

3. Szévddményes kronikus bronchitisz
FEV, <60%
purulens kopetirités, idds kor,
évente legalabb 4 exacerbacio,
tarsbetegségek

4. Kronikus bronchialis infekcio
3. +folyamatos purulens
kdpetlrités egész éven at

altaldban virusok

H. influenzae, M. catarrhalis
S. pneumoniae (vs. béta-laktam
rezisztencia)

H. influenzae, M. catarrhalis
S. pneumoniae (a béta-laktam
rezisztencia altalanos)

lasd fent + Enterobaktériumok,
Ps. aeruginosa

nem szlikséges (tetracyclin
vagy makrolid adasa mérle-
gelendd — M. pneumoniae,
C. pneumoniae?)

aminopenicillin
makrolid-szarmazék

kinolon, penicillin + béta-
laktamaz inhibitor, I1. vagy

I11. generécios cefalosporin,
makrolidok/azalidek

ciprofloxacin vagy II.
vagy Ill. generacios
fluorokinolon

A tudatzavar 6nmagaban, mig a tobbi tlinethdl ket-
t6 megléte indokol kérhazi beutalast (C, 2: Siafakas,
1995.). Ugyanigy korhazi beutalds ajanlott akkor, ha
a COPD exacerbaciojanak sulyossdga az eldbbinél
enyhébb ugyan, de a beteg otthoni apolésa, felligye-
lete megoldhatatlan.

A korhézi kezelés alatt is az eldbb felsorolt farmako-
terépids ajanlasok az irdnyaddak. A kompresszoros,
\enturi-elven mdakédd porlasztokbdl — a tipustdl
flggben — az adagold aeroszolban alkalmazott dozis
2-12-szeresét kell a betegnek inhalalni ahhoz, hogy a
légati hatas azonos legyen. Motoros porlaszté alkal-
mazésa csak akkor indokolt, ha a toldalékkal kombi-
nalt adagolé aeroszol hasznalatara a beteg képtelen.
Foként a koncentrdlt, altaldban 20 ml-es tvegben
tarolt béta-2-agonista oldatok higitasa és adagolasa
veszélyes otthoni kornyezetben (Magyarorszagon
nincsen forgalomban Un. dozirozott forma), igy fo-
ként a f3,-receptor agonista horgtagitok porlasztasa
elsdsorban kérhazban ajanlott (7. tablazat).

Folyamatos oxigén-kezelés

A tart6s otthoni oxigén-kezelés sulyos, elérehaladott
COPD okozta hipoxia esetén atlagosan 6-7 évvel

megnyUjtja az élettartamot (A: Nocturnal Oxygen
Therapy Trial Group — NOTT, 1980.). A kontrollalt
MRC vizsgalatban résztvevok korében a talélés
25%-rol 41%-ra emelkedett, a naponta a 12 o6rat
meghaladd oxigen-potlas meggéatolja a pulmonalis
hiperténia progresszidjat, policitémia kialakulasat,
valamint kifejezetten javitja az életmindséget (A:
Medical Research Council Working Group — MRC,
1981.).

A tartds otthoni oxigén-kezelést pulmonol6gus szak-
orvos javasolhatja — altalaban intézeti kezelést kdve-
tden — akkor, ha a beteg klinikai szempontbdl ki-
egyensulyozott allapotaban, optimalis farmakotera-
pia mellett ezt a PaO, és a Sa0, értéke sziikségessé
teszi.

Tartds otthoni oxigén-kezelés indokolt, ha a PaO,
7,3 kPa-nal (55 Hgmm-nél) vagy a SaO, nyugalom-
ban 85%-nal alacsonyabb. Az otthoni oxigénkezelés
javallatat nem elég egy mérés eredményére alapozni,
hanem legalabb két, 3 hét iddkiilonbséggel végzett
vizsgalat eredményét kell tekintetbe venni. Jollehet
a pulzus-oximetria alkalmas arra, hogy a hipoxémia
fennallasat kizarjuk, a tartdés oxigénterapia csak a
nyugalmi PaO, mérésén alapulhat, miutan 30 percen
at, nyugalomban, szobalevegdt lélegzett a beteg. A
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7. tablazat: A COPD akut exacerbacidinak kezelése porlasztott broncholitikumokkal*. Az aeroszol terapiat
\enturi-elven m0kddd porlasztoval célszerQ folytatni, mivel az ultrahang-gerjesztésQ aeroszol bronchospaz-
must okozhat. A kérhazi felvételkor, majd ezt kdvetGen 4-6 éranként adagolt horgtagitok ajanlott adagjai az

aldbbiakban lathat6ak.

Atrovent 0,025%-0s oldat

1-2 ml (0,25-0,5 mg) + 2-3 ml fizioldgias séoldat, naponta 4>

Berodual oldat (1 mi-ben 0,25 mg ipratropium bromid + 0,5 mg fenoterol)
1-2 ml + 2-3 ml fiziol6gias s6oldat, naponta 4=

Berotec? 0,1%-0s oldat

0,5 ml (2,5 mg) + 4 ml fiziol6giés séoldat, naponta 4>

\kntolin?® 0,5%-0s oldat

0,5-1,0 ml (2,5-5,0 mg) + 3 ml fizioldgias sooldat, naponta 4

Megjegyzés: *100% oxigénnel hajtott porlasztok alkalmazésa hiperkapnias, respiracios acidozis tiineteit mutaté COPD-ben
szenvedd betegeknél ellenjavallt. A Berotec oldat és a Ventolin kérhazi, mig az Atrovent és Berodual otthoni alkalmazasra
is ajanlott. *A \Ventolin oldat Magyarorszagon nincs torzskdnyvezve, egyedi importbdl beszerezhetd.

pulzus-oximetria késdbb az oxigén-adagolas korrek-
ciojaban segithet.

Az olyan betegek akar felénél, akiknél az oxigénpdt-
last hibasan, dekompenzalt allapotukban kezdemé-
nyeztiik, az otthoni oxigénpétlas néhany hét utan
feleslegessé valhat.

A dohényzés folytatasa magas biztonsagi kockazatot
jelent otthoni oxigén-kezelés esetén, emellett a teré-
pia eldnyei altaldban nem érvényesiilnek, ha a beteg
folytatja a dohanyzast és a karboxihemoglobin-szint
emelkedett marad.

Amennyiben a PaO, magasabb ugyan (7,3-8,0 kPa
vagy 55-60 Hgmm kozott), de ennek ellenére de-
kompenzalt pulmondlis hipertenzié tlneteit észlel-
juk, akkor a tart6s otthoni oxigénkezelés mérlege-
lendd. Ilyenkor a kép hatterében obstruktiv alvasi
apnoe szindréma okozta éjszakai deszaturaciok gya-
nuja is fel kell mertljon. Az éjszakai pulzus-oximet-
rids mérés altaldban elegendd, hogy az alvas alatti
artérias oxigén-deszaturacids epizédokat kimutassuk
(bizonytalan esetben poliszomnogréfias vizsgalat is
szlikségessé valhat).

Az éltalaban orrszondan keresztiil adagolt (O,-palack-
bdl percenként kb. 0,5-2,0 |, oxigénkoncentréatorbol
2-4 liter) oxigénterapiat naponta legalabb 15 6ran at
kell folytatni, hogy a klinikai tlinetekre, tulélésre kifej-
tett eldnyds hatasok érvenyesiiljenek (A, 1: NOTT,
1980., MRC, 1981.). Oxigénpdtlas mellett a vérgaz-
nyomésokat gondosan ellendrizni kell: a rotamétert
gy kell beéllitani, hogy a PaO, 8 kPa (60 Hgmm), a
Sa0, 90% félé emelkedjen anélkiil, hogy a PaCO, no-
vekedése meghaladna a 2,0 kPa-t (15 Hgmm-t).

Javasolt, hogy a tartés otthoni oxigén-kezelés hatasat
félévente a terapiat kezdeményezd orvos ambulans
vizsgalattal ellendrizze. A legolcsobb oxigénforras az
O,-koncentrator, amelyet pulmonol6gus szakorvos
vagy annak javaslatara haziorvos irhat fel. Az oxigén-
palackok beérlete olcsd ugyan és a gyors palackcsere
Budapesten és a nagyobb vidéki varosokban megol-
dott, de a nagyméretl (3 m3-es) palack is, napi 15
oran at tarté oxigénadagolas mellett, 2-3 nap alatt
kidiral, igy a koncentratornal sokkal dragabb.

A cseppfoly6s oxigénellaté-rendszerek lehetdveé te-
szik a beteg lakason kiviili mozgéasat, bérletiik draga,
viszont csak 10-14 nap alatt Grtlnek ki (jelenleg
Magyarorszagon ezt az oxigénforrast nem tdmogatja
az Orszagos Egészségbiztositasi Pénztér). A transtra-
chedlis oxigénpatlas invaziv beavatkozas Europaban
nem terjedt el, jéllehet az orrjaratok obstrukcidja
vagy refrakter hipoxémia esetén hatasosabb az eldb-
bi adagolasi médszereknél.

Legzésrehabilitacio

A pulmonoldgiai rehabilitacié komplex folyamata-
ban (allapotfelmérés, farmakoterapia, légzdtorna,
expektoracios és inhalaciés technikak, mellkasi fi-
zioterdpia, terhelési tréning, diétas tanacsadas, pszi-
choszocialis tamogatas, betegoktatas) a rendszeres
dinamikus tréning csak az egyik komponens, de ha-
tasossagat illetden az Gjabb bizonyitékok egyértel-
miek (A, 1: Casaburi, 1998., Lacasse és mtsai., 1996-
1997.). Az edzési program megtervezésének és a kar-
didlis kockazat pontos becslésének eldfeltétele az,
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ipratropium bromid adagol6 aeroszol*

naponta 4>3-6 belégzés (60-120 Lg)

optimalis allapot

l

gyogyeredmény

javulas, de szuboptimalis ]
terapia
folytatasa

+ [3,-agonista adagold aeroszol*

nincs javulas

(

optimalis allapot

a ,-agonista
felfliggesztése

gyogyeredmény

3-6 oranként 2-6 belégzés (200-600 pg)
) l javulas, de szuboptimalis

terapia
folytatasa

(

nincs javulas

+ retard teofillin tabl. naponta

optimalis allapot

a teofillin
felfliggesztése

nincs javulas

gyogyeredmény

300-900 mg (Se-szint 8-12 pg/ml)
) l javulas, de szuboptimalis

terapia
folytatasa

)
)
i

javulas

I

1. abra: A COPD Kkezelési rendje a Tuddgyogyaszati Szakmai Kollégium 2000. évi ajanlasa szerint (*az ada-
golo aeroszolt a betegek lehetBleg spacer-rel hasznaljak)

hogy elBszor kardiopulmonalis terheléses vizsgalat
torténjen. Ezutdn a kondicionalé tréning, ellendr-
zott feltételek mellett, akar egy pulmonoldgiai jaré-
beteg-rendelésen is folyhat. Mar 6-8 hetes, hetente
3-5 alkalommal végzett, 30-45 perces kerékparergo-

Irodalom

méteres vagy jaroszalag tréning jelentdsen javithatja
a fizikai terhelhetdséget anélkil, hogy a nyugalmi
légzésfunkcios értékek valtoznanak (Casaburi,
1998.). A pulmonoldgiai rehabilitaciérol kilon, rész-
letes modszertani ajanlas készil.
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