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LÉGZÉSI ELÉGTELENSÉG

Az előadás tematikája:

Bevezetés: anatómia, funkció

Az alveoláris ventiláció zavarára vezető állapotok.

A légzésszabályozás zavarai, kemoreceptorok zavarai, légzés mechanika

A hypoventiláció formáinak patomechanizmusa. (obstriktív, restriktív)
A tüdőbeli gázcsere diffúziós és perfúziós eredetű zavarainak pathomechanizmusa.

Légzési elégtelenség, szöveti hypoxia.
Kollokviumi és Szigorlati számonkérés:

· A légzési elégtelenség definíciója:

· A légzési elégtelenség formái:

· Az I. típusú (részleges) légzési elégtelenség kórélettana:

· Diffúziós zavarok, jobb-bal söntök, ventiláció-perfúzió aránytalanság, restriktív légzészavar, RDS patomechanizmusa:

· Légzésfunkciós vizsgálatok:

· A II. típusú (teljes)légzési elégtelenség kórélettana.

· Alveoláris hypoventiláció, obstruktív légzészavarok, asthma bronchiale, emphysema patomechanizmusa.

· Cyanosis, dyspone.

· Szöveti hypoxiák.

A légzésszabályozás zavarai

akaratlagos légzés (pl: beszéd)
Kérgi központ

    






 

 

tüdő és mellkasfal mechanoreceptorai




információáramlás 

celluláris (agy) és perifériás (erek)

kemoreceptorok 
Nyúltvelői légzőközpont

alkalmazkodás (igényhez, környezethez, betegséghez
Kóros légzésmódok 

Definíció: a légzés szabályos, ritmusos formájának megváltozásai.
Légzésszabályozásban fontos agyi területek elváltozásai miatt:
1.) Biot-féle (ataxiás) légzés

- szabálytalan szünetek

- ok: meduláris idegpályák sérülése

2.) Apneusiás légzés

- kilégzés kezdete előtt szünet

- ok: híd alsó részének sérülése

3.) Cheyne-Stokes légzés

- légzés térfogata folyamatosan növekszik, majd csökken

- ok: bazális ganglionok betegségei

4.) Hiperventiláció

- mély, szapora, erőltetett légzés

- ok: központi idegrendszer betegségei

5.) Kóros akaratlagos szabályozás

- légzési apraxia

- ok: corticospinalis, corticobulbaris pályák sérülése

6.) Automatikus légzésszabályozás zavara

- légzés megszűnhet (pl. alvás közben)

Alvási apnoe

apnoés szakasz: 15-120 s. 

1.) Centrális apnoe: minden légzési tevékenység szünetel

2.) Obstruktív apnoe: légzőközpontok aktivitása az normális de, a légutak elzáródása az ok
( súlyosbító tényezők: nasalis obstrukció, alkoholfogyasztás, nyugtatók, altatók, kábítószer

( jellemzők:
 - hypoxaemia ( kisvérköri nyomás emelkedése ( poliglobuliaemia  



- hypercapnia

 

- szívritmuszavar 


COR PULMONALE (+ jobb szívfél elégtelenség

Centrális/perifériás kemoreceptorok működésének zavarai

1.) A centrális kemoreceptorok


CO2  (pH!) érzékenysége



 - barbirurátok
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 - nagyon magas pCO2
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 - tiroxin






TERHESSÉGI HIPERVENTILÁCIÓ

( A hypoxia a központi légzőneuronokra depresszív hatású.

( A légzés szabályozásában általában a centrális kemoreceptorok szerepe a döntő.

2.) periferiás kemoreceptorok (carotis és aorta testek)

( A ventiláció a vér O2 -parciális (PartO2) nyomásának és nem az O2 - tartalmának függvénye

   (+ pCO2/pH)!  (CO-mérgezésnél nincs légzésfokozódás!)

( Súlyos légzési elégtelenségben fontos a perifériás kemoreceptorok szerepe. (50 Hgmm MABP alatt)

( Hypoxaemia megszüntetésére 40% O2-t lélegeztetünk (100%-os csökkenteni a MABP!)
ÚJSZÜLÖTTEK VÁRATLAN HALÁLA (SIDS, sudden infant death syndrome)

- orr-garat izmaink ellazulása ( felsőlégúti szűkület( fulladás

· anyatej esetleges opiát tartalma

· stb!
A légzésmechanika kóros változásai

A compliance változásai

A compliance (C) a tüdő rugalmasságának a mértéke.

- tüdő merevebb, kevésbé tágulékony

- fibriosis

- kisvérköri pangás

- ödema

Tüdő nyugalmi térfogata (funkcionális rezidualis capacitás FRC) függ a tüdő retrakciós erejétől 

(pl. fibrózisban FRC csökken, emphysemában FRC nő)

Ha "C" csökken ( a gázcseréhez nagyobb nyomáskülönbség szükséges( nő a légzési munka

A surfactant jelentősége

( surfactant = alveolusokat bevonó felületi feszültséget csökkentő anyag (a vízréteget elemeli a felületről)

· kis felületi feszültség ( növeli a compliance-t

· elősegíti az alveolusok stabilitását (felületi feszültség és tüdő térfogat viszonyának automatikus igazítása) radius( relative corc( feszültség(
· II. típusú alveoláris sejtekben szintetizálódik 
· amnion folyadékban (magzati foszfatidilkolin/lecitin (ami konstans) arány ( kórjelző!
1. Respiratoricus distress szindróma (RDS)

· kevés a surfactant ( felületi feszültség nagy ( kollapszusra hajlamosítja az alveolusokat (atelectásia)

(  surfactant hiány okai:

- bioszintetikus utak éretlensége

- inaktiválódás

- fokozott felhasználás

- bioszintézis károsodás

- keringési zavar

- véralvadás zavara

- fibrinolízis

- folyadék- és fehérje forgalom zavara

( Következmények: 

· merev tüdő (C()
· szapora, felületes légzés

· FRC és egyébb térfogatok (
· holttér-ventiláció (
· ventiláció és perfúzió közötti aránytalanság (
· légzési és keringési elégtelenség 

HALÁL

2. Felnőttkori RDS (ARDS - adultRDS)

( hirtelen korábban egészséges tüdőben légzési distress
( compliance (
( fő okok: surfactant (
· II. típusú alveoláris sejtek károsodása

· surfactant-anyagcsere hiba 

( atelectasia és pulmonális ödéma (fehérjékben gazdag folyadék)

( granulociták, macrophagok aktiválódnak

felszabaduló mediátorok
( pulmonális kapillárisok permeabilitása (




( fibroplastok poliferációja ( FIBROSIS

( tényezők:

· komplementrendszer aktiválodása

· oxigén toxikus formái

· többszörösen telítetlen zsírsav-peroxidok

· leukocyta-proteázok

· kinin, szerotonin, hisztamin, endotelin, NO, stb.

( kiváltó okok:

· sokk

· trauma

· fertőzések

· toxikus gázok

· gyógyszer-túladagolás

· metabolikus okok (uremia, diabetes ketoacidózis)

· egyéb okok

( tünetek:

· szapora, felületes légzés

· dyspnoe

· hypoxaemia

· cynosis

· metabolikus és respiratorikus acidózis

Az áramlási ellenállás változása a légutakban

1. Centrális légúti obstrukció (glottis és carina közötti):

a.) acut (rovarcsípés, allergia, tályog, stb.)

b.) állandó szűkület (daganat, posztintubációs szűkület, külső kompreszió)

c.) változékony szűkület (tracheomalacia, hangszalagbénulás)

Típusai: 

· extrathoracalis elhelyezkedésű szűkület

· intrathoracalis elhelyezkedésű szűkület

2. Bronchiális obstrukció

· simaizom konstrikció (idegi, humorális, lokális tényezők: ACh, PGs, LTB, NA, füst, por)

· nyálkahártya vérbősége

· lumen eltömődése: nyákkal, idegentesttel

( bronchiolus nyitvamaradása függ:

· surfactanttól is!

· tüdőparenchyma rugalmas elemei húzóhatásától (pl. emphysema: a retrakciós erő (, reverzibilis)

Tipusai:

Asthma bronchiale:
· bronchusspazmus következménye

Krónikus bronchitis:

· bronchiális vérbőség és ödéma

Emphysemában:

· légutak kollabálnak (támasztó szövet pusztulása, irreverzibilis)

Következmények:

· tüdő nyugalmi térfogata (FRC) (
· mellkas egyre nagyobb lesz

· légzőizmok működésének hatásfoka (
· áramlási sebesség ( (turbulancia)( ellenállás( (nagy amplitúdójú légzés)

· dyspnoe

· a légutak szűkülésekor megnő a légzőizmok munkája

A légzés munkája

· a ventiláció adott színtjén függ a a légzés típusától

· normálisan: a total O2/perc fogyasztás 2-4 %

Nagy légzésvolumenek növelik az elasztikus légzési munkát, míg szapora légzéskor nő az áramlási ellenállással szemben végzett munka.

( légúti obstrukció: lassú, mély légzés
( tüdőfibrosis: felületes szapora légzés

Alveoláris ventiláció kóros változásai

· a gázcserében részt vevő ventilláció mértékére a vér CO2-nyomásából következtethetünk

· Part CO2  36-44 Hgmm, normálisan

Alveoláris hipoventiláció 

· nem elégséges ventilláció ezért:
Part CO2  > 44 Hgmm

Okai:

I. A tüdőelváltozások nélküli hipoventiláció okai: 

1.  légzésszabályozás zavarai: 

a.) funkcionális (alvás, nyugtatók, metabolikus acidózis stb.)

b.) bulbaris polyomyelitis, tumorok, vaszkuláris stb.

c.) neuromuscularis zavarok

d.) mellkasi elváltozások

e.) a felső légutak obstrukciója

2.  neuromusculáris zavarok

3.  mellkasi elváltozások

4.  a felső légutak obstrukciója

II. Tüdőbetegségek miatt kialakuló hipoventiláció okai:

1.  a légutak obstruktív betegségei

2.  restriktív tüdőbetegségek (súlyosabb formák)

Primer (idiopathiás) alveoláris hipoventiláció

· oka: autonóm légzésszabályozó rendszer ismeretlen eredetű zavara ( centrális légzésvezérlés ( (ezért alvás alatt súlyosabb!)

· tünetek, következmények:
- hypoxaemia, cyanosis, polycythaemia

- respiratoricus acidózis, cor pulmonale

- jobbszívfél-elégtelenség

Súlyos mellkasdeformitás okozta hipoventiláció

mellkasdeformalitás ( mellkas tágulékonysága ( ( légzési munka fokozódik ( légzésvolumen (                   ALVEOLÁRIS HIPOVENTILÁCIÓ

Elhízásos hipoventiláció (Pickwick-szindroma)

· nagyfokú elhízás

· tünetei: napali aluszékonyság, hypoxaemia, cyanosis, másodlagos polycythaemia, periodusos légzés, cor pulmonale, jobbszívfél-elégtelenség

Hipoventiláció tüdőelváltozások esetén
· oka: légutak obstruktív betegségei (bronchitis, emphyséma)

· összefüggés van a légúti obstrukció mértéke (FEV1 () és a PartCO2 (() között

Alveoláris hiperventiláció

· fokozott ventilláció, PartCO2 < 36 Hgmm

· kiváltó okok: 

· pszichés eredetű: nyugtalanság, félelem, 

· egyéb: láz, agytörzsi laesiok, intracranális vérzés, szalicilátok, analeptikumok, metabolikus acidózis, hypoxia, diffúz interstitialis tüdőbetegség, tüdőembólia, fájdalom, terhesség, májcirrhozis, gépi lélegeztetés.

· lappangó okok: kezdődő pulmonalis vascularis okkluzív betegség

· tüdő infiltratív betegségei

· tünetek:
· félelem, megfulladás érzése, fülzúgás, izommerevség, arc, kéz, láb zsibbadása, tetánia, kollapszus, epilepsziás roham
· tünetek oka: csökkent agyi véráramlás, ionizált Ca2+ koncentrációja(, pH( (respiratorikus alkalózis) ( ideg-izom ingerlékenység (
A ventiláció-perfúzió arány és a diffúzió zavarai

Az alveoláris ventiláció vs. véráramlás kóros egyenlőtlensége ( ARTERIÁS HYPOXAEMIA

A ventiláció és a véráramlás egyenlőtlenségének okai:

Az egyenlőtlen ventiláció okai:

1.) A tüdő egyes részeiben a tágulást létrehozó erők nem azonosak
- regionális elaszticitás változásai
- regionális obstrukció

- regionális dinamikus kompresszió

- a tágulás regionális korlátozottsága

2.) Az alveoláris perfúzió fiziológiásan sem egyforma 

- nehézségi erő hatása: a kapilláris véráramlás a tüdőbázistól a  csúcs felé csökken

- optimális gázcsere HA: a  ventiláció + véráramlás "találkozik"  (megfelelő arányban!)

- normálisan a ventiláció-perfúzió arány (V/Q) (1 ( optimális gázcsere
- tüdő csúcs: V/Q nagyobb
- tüdő bázis: V/Q kisebb

az egységnyi térfogatra jutó ventiláció és véráramlás  csökken! de a Q jobban csökken mint a V!

A ventiláció-perfúzió arány kóros változásai és következményei
( Ha a ventiláció megszűnik, de a véráramlás normális
   

     
V/Q = 0
alveoláris ventiláció(  

véráramlás (


V/Q 






PalvO2 ( ( kevés O2 jut a tüdőrészbe











   




PalvCO2 ( ( kevés CO2 a külső levegőbe

     normális ventiláció,
- pO2  100 Hgmm



 
V/Q  ( 1

     normális vérellátás 
- pCO2 40 Hgmm

alveoláris ventiláció(
 

véráramlás (


V/Q 






PalvO2 ( ( kevés O2 jut a vérbe











   




PalvCO2 ( ( kevés CO2 a vérből az alveoláris levegőbe

( Ha a ventiláció normális, de a vérellátás megszűnik 



V/Q = (
 Vénás keveredés
( A tüdőn átáramló vér 3%-a elkerüli a ventiláló alveolusokat

( anatómiai v. abszolút  sönt = a perctérfogat gázcserében részt nem vevő hányada 

-  ha nagyobb a sönt, kisebb a PartO2 ( a Part CO2 nem változik lényegesen 

   (( pCO2 = 6 Hgmm, pCO2 (( ventilláció()

-  növeli a vénás keveredés hatását az alacsony V/Q-arányú részből jövő vér is

( funkciónális sönt 
= V/Q- aránytalanság miatti vénás keveredés miatt 

-  normálisan < perctérfogat 4%-ál

( fiziológiás sönt 
= anatómiai + funkcionális sönt

-  normálisan < perctérfogat 7%-ál

Funkcionális holttér:

A gázcserében nem résztvevő alveolusok ( holttér nagyobb lesz

( fiziológiás holttér v. funkcionális holttér (totális)

( szabályozó mechanizmusok (tüdőben) a ventiláció és a perfúzió normális arányát igyekeznek helyreállítani

- PartCO2-t normális szinten tartásához ( növelni kell a légzés munkáját

- PalvO2 szűkíti az arteriolákat! így a  jól ventiláló alveolusok több vért kapnak

- az alacsony Palv CO2 lokálisan szűkíti a ductus alveolárisokat, compliance (: levegő jó

  vérellátású alveolusokba kerül

A diffuzió zavarai:

( a vérben felvett O2 mennyisége egyenesen arányos: 

alveoláris levegő - kapillárisvér O2-nyomása 

Fick törvény
alveoláris membrán felület nagysága, funkcionális 

alveoláris felszín kb. 70-90 m2




fordítottan arányos:  membrán vastagságával

( diffuziós út: O2- molekula Hb-ig meghosszabodhat:

· fibrotikus szövet, sejtek szaporodása

· kapillárismembrán megvastagodhat

· interstitiális ödéma

· intraalveoláris ödéma

· terheléses vizsgálatok: rejtett diffúziós zavarok kimutatása

( alveolokapilláris blokk: díffúzióval szembeni akadály

( funkciónális alveoláris felszín kb. 70-90 m2
 kontaktusidő, tranzitidő: a vér mennyi ideig érintkezik az alveoláris levegővel,       izommunkában 0,7 s-ról 0,3-0,2 s-ra rövidül

( gázcsere időhiány miatt tökéletlen ha:

· kapillárisainak száma csökken (vagy véráramlásuk romlik)

· vér túl gyorsan áramlik

· PartO2  csökkent (pl. magas hegyen)

( gázszállító kapacitást CO diffúziós kapacitással mérjük (DL, CO)

Alveoláris-arteriás PO2-különbség:
( PartO2 mindig alacsonyabb, mint a PalvO2
( különbség = (10 Hgmm

( oka:
- abszolút sönt


- V/Q-aránytalanság

Obstruktív és restriktív légzészavarok

Obstruktív:
( kilégzés során a levegő lassabban áramlik

( jellemző: 
- bronchospazmus



- nyálkahártya duzzanata



- fokozott bronchusszekréció, stb.

( népegészségügyi jelentőségű (dohányzás, levegőszennyeződés, foglalkozási ártalmak)

( csecsemő-, gyermekkori légzőszervi betegségek hajlamosítanak a későbbi tüdőbetegségek

  kialakulására

( Bronchitis:

· gyulladás ( mediátorok ( átmeneti, funkcionális szűkület
· ödéma: képződés fibrosis és simaizom-hyperplasia
· fokozott nyálkiválasztás

· légúti ellenállás (
· ventiláció ( perfúzió aránytalanság
( Emphysema:

· tüdőparenchyma és alveoláris septumok pusztulása

· gázcsere felszín (, holttér (
· gázcsere romlik ( alveolusok kollapszus hajlama fokozódik, FRC (
· fokozott légzési munka, dyspnoe

( Asthma bronchiale

· bronchusok fokozott érzékenysége, válaszkészsége ( konstrikcióban nyílvánul meg

· krónikus légúti eosinophilsejtes gyulladás

· hízósejtek ( antigének és mediátor bejutása




megszaporodnak

 - T-lymphocytákból származó interleukin-3, interleukin-4





 - IgE kötődés

· hízósejtekből felszabaduló PAF aktiválja a thrombocytákat

· szerotonin, hisztamin

· autonóm idegi szabályozás zavara: 
- paraszimpatikus reflex

- béta-adrenerg receptorok(
- alfa-adrenerg fokozodása

- gátló beidegzés zavara 

  (nem adrenerg, nem kolinerg gátlás)

· légúti akadály megszüntethető

· asthmás roham

· vitálkapacitás 25 és 75%  közé csökken

· légúti ellenállás növekszik

· RV >, FRC ((, TLC (totálkapacitás) (
( vizsgálatok:

· dinamikus compliance vizsgálata ( N2-teszt
· áramlás-térfogat görbék, stb.
Restrektív légzészavar:

· tüdő kórosan merev !

· tüdő térfogatának (
· légzőfelület (
I. A légzőfelület csökkenése

1.) interstitialis tüdőbetegség

2.) pneumothorax, kisvérköri pangás, ödema

II. A légzőmozgás gátlása
1.) mellkasfali rendellenesség

2.) neuromusculáris betegségek

( VC és TLC ( tüdőtérfogat csökkenés

( diffúziós zavar

( dyspnoe progresszíven súlyosbodik ( nagyobb légzési munka

( obstruktív és restriktív ventilációs zavar kombinálodhat (tuberkulózis, cystás fibrosis)

Légzési elégtelenség

= légzőrendszer nem képes a szervezet számára szükséges O2-felvételt és CO2-leadást biztosítani, ezért:
· a pH (, PartO2 60 Hgmm, Part CO2 50 Hgmm

· okai:
· obstruktív tüdőbetegségek, műtétek, ödéma, embolia, atelectasia, 

( felnőtkori respiratorikus distress szindroma:

· akut légzési elégtelenség:

· órák-napok alatt alakul ki
· nincs idő a kompenzatorikus mechanizmusok működésbe lépésére
· krónikus légzési elégtelenség:

· hónapok-évek alatt alakul ki
· van idő a kompenzatorikus mechanizmusok működésbe lépésére ( O2 transzport javítása
· patofiziológiás adaptive mechanizmusok 
· hypoxaemiás légzési elégtelenség:

· hypoxaemiás-hypercapnias légzési elégtelenség:

· I. típusú légzési elégtelenség ( tüdőparenchyma probléma
· II. típusú légzési elégtelenség 
( alveoláris hipoventiláció

( ventilációs elégtelenség

( elektrolitzavar

· veseműködés károsodása

Légzési elégtelenséghez vezető zavarok:

· alveoláris hipoventiláció

· ventiláció-perfúzió aránytalanság

· diffúziós zavar

· jobb-bal sönt

· tünetek:
· hypoxémiás tünetek:

· tudat beszükül

· izgalmi állapot

· aluszékonyság

· pszihés zavarok

· balszívfél elégtelenség ( szívizom károsodás

· károsodik a veseműködés is

· hypercapnia:

· fokozódó agyi véráramlás

· koponyaűri nyomás

· ejfájás

· papillaödéma

· izgatottság

· izomrángás

· légzésdepresszió

· vérgázanalizís

Pulmonális dispnoe:

· légzési elégtelenség

· dyspnoe súlyossága és vérgázértékek között nincs szoros összefüggés !

· oka a légzőapparátusban

· neurofiziologiás mechanizmusok nem teljesen ismertek

· érzése a szenzoros cortex idegi aktívációjának az eredménye

Az O2-szállítás zavarai, szöveti hypoxia

Kóros hemoglobinok:

· HbS disszociációs görbéje jobbra tolódik

· O2-telítettsége csak kb. 80%

· O2 leadását befolyásolják nagyobb mértékben

· Hb-variánsok affinitása az O2-hez: lehet nagyobb vagy kisebb

Szöveti hypoxia:

· a szervezett vagy egyes területek O2-hiánya

· hypoxaemias, stagnációs, anaemias, ischemias, hisztotoxikus hypoxia

· hypoxaemias hypoxia:
· atreriás vér O2-nyomása és O2-telítettsége alacsony

· kompenzáció: polyglobulia, 2,3-DPG felszaporodás

· stagnációs hypoxia: kapilláriskeringés lassul

· Anaemias hypoxia: kisebb Hb-tartalom

· Ischemiás hypoxia: kevesebb vérellátás

· Hisztotoxikus hypoxia: légzőenzimek bénulása, (pl. ciánmérgezés)

· Asphyxia: O2 hiány, CO2 szaporodik, légzés hirtelen megakadályozása

· Szén-monoxid-mérgezés:
· CO-hemoglobin! (igen szoros kötés, nem bomlik)

· Hb affinitás  CO : O2 ( 200:1

· okai: égéstermékek zárt térben, kipufogógáz, stb.

· HbO2 disszociációs görbéje balra tolódik

· CO az O2-t megkötő Hb-ból gátolja az O2 leadását a szövetekben

· terápia: 5-6 % CO2 tartalmú O2 lélegeztetése

· Methaemoglobinaemia:
· HbO2 ellentétben a Hb valódi oxidja ( O2-szállításra alkalmatlan

· ember vérében 0.5 %

· okok: nitrit, klorát, szulfát, nitrobenzol, anilin, hidrokinon, acetanilid, fenacetin, szulfonamidok, csecsemőkben nitrát tartalmú víz !

· tünetek: akkor ha Hb 30-40 % átalakul methemoglobinná

· 1 % metilénkékoldat iv. beadva visszaredukálja Hb-ná !!!

· Cyanosis:
· bőr és nyálkahártyák kékes elszíneződése ( ajkakon, acralis testrészeken

· felületes kapillárisokban 100 mL vérben > 5g -nál a redukált hemoglobin

· helyi keringés változásainak következménye, felületes kapillárisok
· a cyanosis hiánya nem zárja ki az általános hypoxiát!

· CO-mérgezéskor ( cseresznyepiros színű
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