III/57. Intersticiális tüdőbetegségek felosztása, klinikai tünetei

Felosztás: ismert és ismeretlen etiológiájú kórképek
Általános tünetek: gyengeség, étvágytalanság, láz/subfebrilitás
Pulmonalis tünetek: száraz köhögés, dyspnoe, légzéselégtelenség, cyanosis, esetleg ptx és pleuritis
Fizikális vizsgálat:
· fibrotikus crepitatio (nem mindig, néha fiziológiás lelet), légzési segédizom-használat, hepato- spleno- lymphadenomegalia
Laborvizsgálat: akut fázisban esetleg gyorsult süllyedés, autoantitestek (c-ANCA, anti-GBM)
Képalkotók: rtg-n nem betegségspecifikus elváltozás: nodularis, reticularis, fibroreticularis, fibroticus; többnyire szimmetrikus; előfordulcysticus elváltozás, folyadékgyülem, ptx, nycs-megnagyobbodás; HRCT megkerülhetetlen
Vérgázanalízis: normális vagy enyhe hypoxaemia, terhelésre definitív hypoxaemia
Légzésfunkción restriktív eltérés lehet
BAL: lymphangitis carcinomatosaban malignus sejtek, histiocytosis X-ben HX-testek
Biopsia vehető
Ismeretlen eredetű:
· idiopathias interstitialis pneumonia
· idiopathias pulm. hemosiderosis és Goodpasture-szindróma
· alveolaris microlithiasis
· Langerhans-sejtes histiocytosis (histiocytosis X)
· primer alveolaris proteinosis
· pulm. amyloidosis
· lymphangioleiomyomatosis
· Churg-Strauss szindróma
· Wegener-granulomatosis
· Sarcoidosis
Ismert eredetű:
· Ásványi por okozta: silicosis, anthracosis, asbestosis, egyéb pneumoconiosis
· szerves por okozta (extrinsic allergiás alveolitis)

III/58. Szervetlen porok belégzése által okozott penumokóniózisok klinikai tünetei, kezelésük

Silicosis: kristálymentes szilyciumpor belégzése miatt, 20-30 év latenciával
· makrofágokból cytotoxikus anyagok felszabadulása aspecifikus gyulladás, roncsolás, elhaló makrofágból kiszabadul a szilíciumpor, circulus vitiosus
· kezdetben hyalinos csomók, egybeolvadás után kiterjedt konglomerátum; felsőlebeny-kontrakció, basalis emphysema
· 3 fő forma:
· egyszerű forma: legfeljebb köhögés, köpetürítés, bronchitissel keverhető, később restriktív zavar jelentkezhet
· akcelerált forma: dyspnoe, köhögés, köpetürités, pulmonalis hypertonia, késői fázisban restriktív és obstruktív légzési tünetek
· akut: alveolaris proteinozis-szerű, gyorsan progrediáló légzészavar
· az érintett populációban gyakoribb a tbc
· kezelés: megelőzéssel (minkavédelem), hatásos kezelés nincs, tbc-szűrés, dohányzás elhagyása, chr. bronchitis-kezelés obstruktív zavar esetén

Anthracosis: bitumen/antracittartalmú por belégzése miatti nodularis fibrosis
· bronchiolusok körül szénmaculák, általában csak enyhe focalis por-emphysema
· 1-2%-ban progresszív masszív fibrosis, autoantitestek szerepe
· RA-ban szenvedő bányászoknál többszörös gócok: Caplan-szindróma
· tünetek: kevés és aspecifikus: köhögés, köpetürítés, rtg-n multiplex apró homályok (progresszív formában 1 cm-nél nagyobbak); anamnézisben szénbányai munka min. 10 év
· kezelés: munkavédelem, a felfedezett esetekben porexpozíció elkerülése, hatásos kezelés nincs

Asbestosis: vegyületek szilikátjainak (azbeszt) por belégzése
· diffúz fibrózus pneumoconiosis, azbeszttestecskék
· tüdőcarcinoma, mesothelioma kockázatát fokozza
· fő tünet a dyspnoe, köhögés nem jellemző
· rtg-n főleg az alsó régiókban diffúz aprógócos árnyék
· terápia: csak megelőzés (minkavédelem, régi házak szigetelésénél különösen)

III/59. Hiperszenzitív pneumonitisek

Szerves por/fehérje/allergén belégzését követi
allergén lehet mikroba, növény, állat eredetű (pl. thermophil actinomycetes, penész, búzamagtári zsizsik, stb.); prototípus: farmertüdő

Károsodás immunológiai eredetű, III. és IV. tip. túlérzékenység, CD8 T-sejt felszaporodás miatt krónikus progresszív parenchymakárosodás. Nemdohányzókban gyakoribb (dohányosokban csökkent antitestképződés)
Formái:
· akut: korábban szenzitizált betegben expozíció után 4-8 órával rosszullét, láz, köhögés, dyspnoe, szörtyzörejek. Antigénexpozíció megszűnésével panaszok enyhülnek, gyógyulás néhány nap alatt.
· szubakut: köhögés, dyspnoe napok-hetek alatt, de erősebb, hospitalizáció lehet szükséges
· krónikus: hetek-hónapok után progresszív dyspnoe, köhögés, fáradtság, fogyás, idővel légzéselégtelenségig progrediálhat
Rtg-n kétoldali foltos/nodularis infiltráció; légzésfunkcióval restriktív zavar mutatkozik, tüdőtérfogat és diffúziós kapacitás csökken.
Dg.: anamnézis és antitestkimutatás (utóbbi lehet tünetek nélkül is), tenyésztés és szerológia elkülöníti a fertőzéses pneumoniától
Th.: expozíció kerülése, corticosteroid

III/60. Boeck-sarcoidosis patogenezise, klinikai tünetei, röntgenmorfológiája

Boeck-sarcoidosis: systemás, idiopathiás, granulomatosus betegség, mely több szervrendszert érinthet
· el nem sajtosodó epitheloid sejtes granulomák
· EU-ban leggyakoribb idiopathiás interstitialis tüdőbetegség

Ismeretlen ok, felvetődött fertőzés, antigén, genetikai tényező
Patogenezis:
· levegő-vér barrier kiszélesedik, I. típ. epithelsejt károsodik, kapillárisok kötőszövetesen átépülnek, alveolaris folyadék és surfactant megváltozik (albumin, glükóztartalom nő)
· BAL lymphocyta-szám elérheti az 50%-t (nem specifikus sarcoidosisra)
· Granulomákban Th1 immunválasz, többmagvú óriássejtek,  körülötte lymphocyták, fibroblastok
· Krónikussá válás faktorai ismeretlenek
Klinikai kép:
· érintett szervektől függ: mediastinalis, hilaris nycs, tüdő a leggyakoribbak, máj, lép, szem, stb ritkábbak
· 3 típus: aszimptomatikus (csak véletlen fedezik fel 30-50%), nemspecifikus tünetek (láz, fogyás, gyengeség, éjjeli izzadás, ~30%), szervspecifikus
· Bőr: erythema nodosum a végtag feszítő oldalán (nem specifikus)
· Nyirokcsomó: ha periférián, megkönnyíti a diagnózist
· Szem: tünetmentestől vakságig terjedő tünetek, uveitis, cataracta, glaucoma
· Tüdő: száraz köhögés, mellkasi fájdalom, effort/nyugalmi dyspnoe
· 4 stádium képalkotó alapján: nem feltétlenül követik egymást
· transbronchialis biopsia, BHL esetén mediastinoscopia
· súlyos esetben csak fibrózis, granulomák szövettani képen nem láthatók
· magas ACE-szint, hypercalcaemia, negatív Mantoux-teszt

RTG alapján 4 stádium:
1. bilat. hilaris lymphadenopathia (BHL)
2. BHL parenchymás infiltrátumokkal
3. parenchymás infiltrátum BHL nélkül
4. tüdőfibrózis

III/61. Boeck-sarcoidosis elkülönítő kórisméje, kezelése

Diff. dg:
· TBC: Mantoux-próba anerg, hemoptoe ritka
· Pneumoconiosisok: anamnesisben nincs expozíció
· Hypersensitiv pneumonitis: allergén nincs
· Egyéb interstitialis tüdőbetegség: nincs crepitatio vagy doberőujj

Kezelés: 
· betegek egy részénél kezelés nélkül is remisszió: terápia vagy obszerváció
· jó prognosztikai jelek (elég megfigyelni, sz.sz. NSAID): erythema nodosum, láz, arthralgia
· rossz progn. jel: lupuspernio, hypercalcaemia, csontcysták, szív vagy CNS érintettség, progrediáló tüdőfunkció-romlás, 40 év feletti kor steroidkezelés
· Ha 6 hónapig nem javul az obszervált beteg vagy romlik steroidkezelés
· Ha felvételkor rossz pulm. paraméterek steroidkezelés

III/62. Idiopathiás tüdőfibrózis

Ismeretlen eredetű interstitialis pneumonia altípusa (patológiailag „usual interstitial pneumonia”
Diagnosztikus feltételek:
· restriktív ventillációs zavar, diffúziós kapacitás csökkenéssel
· Jellemző mellkasrtg vagy HRCT kép
· gyógyszer, környezeti ártalom, kollagén vascularis betegség mint ok kizárható

Patogenezis:
· ismeretlen inger hatására beinduló gyulladás: IL-8, IL-1, TNF, gyulladásos sejtek; kaszkádszerű folyamat
· I. sejtek helyét II. sejtek váltják fel, ezeken adhéziós molekulák circulus vitiosus
Prevalencia 1 : 20’000 (rizikófaktorok: dohányzás, antidepresszánsok, GERD, EBV, egyéb fertőzések)
Tünetek:
· Hamman-Rich syndroma: gyors lefolyású változat, láz, bilat. infiltrátum, légzéselégtelenség, progresszív
· jellemzően 50 év felett, köhögéscsillapítókra nem szűnő ingerköhögés, terhelési, súlyosbodó dyspnoe
· Basisokon belégzés végén fibroticus crepitatio
· Progresszió során jobbszívfél-elégt., dobverőujj, cyanosis lép fel
· Laborvizsgálat nem specifikus: süllyedés, LDH nőhet, lehet magas titerű ANA, RF
· Képalkotó: rtg-n alsólebenyi dominanciával reticularis, reticulonodularis rajzolatfokozódás, később multiplex cysták, lépesméztüdő; tejüvegszerű homály jelzi az aktivitást
· Légzésfunkció: restriktív zavar
· Első jel: artériás pO2 csökkenés, DLCO csökkenés
· BAL: neutrofilek, eosinofilek 5% felett, lymphocyták 10% felett
· Sebészeti biopsia, szövettanilag alveolaris septumok infiltráltak, simaizom-hyperplasia
Terápia: átlagtúlélés 3-5 év
· bázisterápia: corticosteroid, immunsuppressív szerek (azathioprin, cyclophosphamid), élethosszig
· specifikus immunmoduláns szerek lehetnek majd hatásosak
· kontroll 3-6 havonta: rtg, HRCT, légzésfunkció
· légzéselégtelenség esetén O2-terápia
· ha a beteg megéri a tüdőtransplantációt (progresszió miatt nem mindig), azutáni 5 éves túlélés 50-60%

III/63. Alveoláris proteinózis, idiopathiás pulmonális haemosziderózis

Primer alveolaris proteinosis: surfactant-eltávolítás zavara, alveolusokban lipoprotein-felszaporodás
(secunder forma myeloid leukemia, extrém porterhelés miatt)
· diagnózis szövettan alapján: PAS-pozitív amorg eosinophil anyag az alveolusokban, septumok nem gyulladtak
· tünetek: ha vannak, száraz köhögés, effort dyspnoe, majd mellkasi fájdalom, hemoptoe, láz
· légzésfunkción restriktív zavar, korai hypoxaemia
· Mellkas-rtg-n kétoldali pillangószerű alveolaris beszűrődés, előrehaladva reticulonodularis rajzolat, lépesméztüdő
· kezelni csak akkor kell, ha progrediál vagy funkciócsökkenést okoz. terápiás BAL (kimosás)
újabban granulocyta-monocyta-CSF adásával próbálkoznak

Idiopathiás pulm. hemosiderózis:
Mással (Goodpasture-sy, vasculitis, ödéma, embolia, stb.) nem magyarázható alveolaris hemorrhagia
(kizárásos diagnózis)
· shubokban jelentkező diffúz alveolaris vérzés, vérköpés, anaemia, dyspnoe
· hemosiderint tároló alveolaris macrophag kimutatható (alveolus lument szinte teljesen kitöltheti) „szívbajsejtek”
· csak 20%-ban felnőttekben, férfiakban gyakoribb
· diffúziós kapacitás vérzés alatt növekedni látszik
· rtg-n alsó tájéki gócos infiltratum néhány napig
· terápia: exacerbációkra corticosteroid, anaemiára per os vas vagy transzfúzió
· túlélés 3-5 áv, változó prognózis (remisszió, chr. fibrózis és fatális vérzés is előfordul)
Goodpasture-szindróma:
· IgG mediált autoimmun folyamat alveolaris és glomerularis bazálmembránok ellen, depositumok keletkeznek
· főleg fiatal férfiakban, láz, influenzaszerű tünetek, arthralgia, hepatosplenomegalia, majd dyspnoe, hemoptoe, hematuria
· anaemizálhat
· rossz prognózis(40% 1 éven belül meghal), terápia: citosztatikumok, corticosteroid, plazmaferezis

III/64. Pulmonális eozinofíliával járó kórképek

Keringő vagy szöveti eosinophil sejtek szaporodnak fel a tüdőben, BAL-ban eosinophilia

Patogenezis ismeretlen, T-sejtes háttért feltételeznek
Ritka, 1:10000-nél ritkább
Formák:
Egyszerű pulmonalis eosinophilia:
· rtg-n uni- vagy bilat. perif. árnyékok, vér eosinophilia
· minimális vagy hiányzó respiratorikus tünetek
· 1 hónapon belül spontán gyógyul terápia nélkül is
· parazitalárvák állnak a háttérben (Ascaris, stb.)
· terápia féregellenes szer (mebendazol)
Chr. eosinophiliás pneumonia:
· hosszan tartó köhögés, dyspnoe, rtg-n diffúz infiltráció a külső 2/3-ban (ödéma ellentettje), restriktív zavar
· corticosteroidra javul, relapsushajlam
· láz, antibiotikumra nem szűnik
· vér eosinophilia
· spontán gyógyulás <10%-ban, hullámzó lefolyás, fibrosisba mehet át
· th.: corticosteroid, hosszan, fokozatos csökkentéssel, relapsusnál újraindítani
Akut eosinophiliás pneumonia:
· ismeretlen etiológiájú, akut
· köhögés, dyspnoe, parciális légzési elégtelenség
· antigén szerepét feltételezik
· rtg-n Kerley B vonalak, majd 2 napon belül kevert alveolaris-interstitialis infiltráció
· atipusos pneumoniától elkülönítendő (BAL eosinophil sejtszám)
· th.: corticosteroid 4-8 hétig, relapsus nincs
Idiopathiás hypereosinophiliás szindróma:
· vér és csontvelő eosinophilia, sokszervi eos. infiltráció, necrotizáló vasculitis nélkül
· 3. – 4. életévtizedben indul; éjszakai izzadés, fogyás, pruritus, láz, improduktív köhögés (éjjel)
· szív érintettsége kifejezett, tüdő ~40%-ban
· csontvelőbiopsia a diagnózis központja
· th.: corticosteroid (magas IgE esetén jó reakció várható), mortalitás 30-50%
Allergiás bronchopulm. aspergillosis (ABPA)
Churg-Strauss-sy
Bronchocentrikus granulomatosis:
· bronchusepithel granulomák és nekrózis, köpetben aspergillus lehet (ABPA destrukciós stádiumának tekinthető), neutrofil dominanciában gomba nincs a köpetben
· rtg: nodularis léziók, többnyire felsőlebenyi és egyoldali
· th.: steroid, esetleg cyclophosphamid
Parazitás eredetű pulm. eosinophilia: Mo.n ritkán-alig
· Ascaris, Toxocara, Wuchereria, Schistosoma, Trichinella, Paragonimus, Ancylostoma, stb.)
· serologiai diagnózis
· th.: féregellenes, echinococcus cysta sebészileg eltávolítandó
Gyógyszer-indukált pulm. eosinophilia: gyógyszerelhagyásra szűnő dyspnoe és köhögés
Járhat pulm. eosinofiliával idiopathiás tüdőfibrózis és malignus betegség is
Diff dg.: kórokozó elkülönítése fontos; tüdőbiopsia, sternumpunkció

III/65. Rheumatoid arthritis által okozott pleuropulmonális eltérések

Autoimmun betegség; Interstitialis tüdőbetegséggel társul (ez ffiaknál 3x gyakoribb)
· RA-sok 1.5-5%-ban. 50-60 éves korban indul
· tachypnoe, basalis fibroticus crepitatio, esetleg pleuralis dörzszörej
· 20%-ban pleuritis: pleurapunctatumban magas koleszterinszint, koleszterinkristályok
· BAL: lymphocytosis (ha csak RA), macrophag és neutrofil dominancia (ISTB esetén)
· rtg-n reticulonodularis rajzolat
· bronchiolitis obliterans előfordulhat: középkorú nőknél, hirtelen dyspnoe, száraz köhögés, obstruktív zavar, hypoxaemia, resp. alkalosis
· Bronchiolitis obliterans organising pneumonia: ritkán, jobb prognózis RA-ban mint önállóan
· necroticus pulmonalis gócok: ffiaknál gyakrabban, pár mm-7 cm, subpleuralisan, főleg felső-középső lebeny, üregesedhet
· Caplan-szindróma: silicosis+RA; 50%-ban progresszív fibrózishoz vezet

III/66. Szisztémás immunbetegségek által okozott pulmonális kórképek

SLE: nőkben gyakoribb, 30-40 éves kor közt indul, 40-50%-ban tüdőérintettség:
· pleuritis (50%-ban): pleuralis folyadékgyülem (általában 2oldali, magas glükóz, alacsony LDH, magas ANA, anti-DNS), kizárásos diagnózis, SLE esetén gondolni kell rá; mellkasfájdalom, láz, hőemelkedés, köhögés
· Lupus pneumonitis (1-4%-ban): köhögés, dyspnoe, pleurafájdalom, láz, hypoxaemia
· Chr. interstitialis pneumonitis (3-13%): terheléses dyspnoe
· Alveolaris hemorrhagia: 50-90%-os mortalitás! hemoptysis, anaemia, hypoxaemia
· recurráló pulm. embolia: IgM, IgG anticardiolipin antitestek, vasculitis, fibrosis talaján
· kislégúti obstrukció
· bronchiolitis obliterans, organizing pneumonia (BOOP)
· infektív komplikációk
· pulm. fibrózis
· zsugorodó tüdő szindróma (23%): magasabban álló rekesz, csökkent terhelhetőség, restriktív zavar, főleg terhelésre hypoxaemia
Scleroderma:
· diffúz cutan systemás sclerosis/limitált cutan systemás sclerosis
· radiológiailag 25-65%-ban, biopsiában 70-80%-ban interstitialis tüdőbetegség van
· fibrosis tünetei fokozatosan (tünetek mint más fibrosisban
· rtg-n basisokon fibrosis, progrediálva akár a tüdő 2/3-a érintett lehet
· nyelőcső: GERD aspirációs pneumonia
Dermatomyositis, polymyositis:
· 5-10%-nál interstitialis tüdőbetegség
· formái:
· gyors, progresszív, láz, dyspnoe, tüdőinfiltrátum
· lassú, fokozatos progresszió, terheléses dyspnoe
· tünetmentes radiológiai és légzésfunkciós eltérés
· Légzőizom-érintettség: légzéselégtelenség, aspirációs pneumonia
· 5-17%-ban malignus tüdő vagy GI daganat diagnózis előtt vagy 1 éven belül
Sjögren-szindróma: 
· lymphocytás interstitialis pneumonitis, BOOP, tüdőfibrosis lehet; malignus lymphoma gyakori
· pharyngitis, tracheitis sicca, recidiváló pneumoniák
Kevert kötőszöveti betegség (MCTD):
· pulmonalis alveolitis 20-85%-ban
· pulmonalis hypertoniaérendothel-proliferáció, microemboliák
Bechterew: 1-1.5%-ban tüdőérintettség, felsőlebenyi fibrobullosus-cystás elváltozás, később ezekben aspergillus; tbc gyakoribb

III/67. A mellkasi folyadékgyülem etiológiai felosztása, diagnosztikája

Felosztás:
exsudatum/transsudatum: fehérje, LDH transsudatumban magasabb
Eredete:
· hidrostatikus és ozmotikus: transsudatum
· dil. cardiomyopathia, paricarditis, májcirrh., hypalbuminaemia, periton. dializis, nephrosis, hydronephros
· Infektív: exsudatum
· parapneumonia, empyema, pleuritis exs. tbc., vírusos, gombás, mycoplasmás, parazitás pleuritis
· Tumoros: lehet ex- és transsudatum
· metastasis, mediastinalis tumor, mesothelioma, mellkasfali tumor, chylothorax, Meigs-szindróma
· Vascularis eredet: tüdőinfarktus (ex-/transz-)
· Autoimmun/kollagén-vascularis
· RA, SLE, Sjögren, MCTD, periarteritis nodosa, sarcoidosis, Churg-Strauss, Wegener
· Abdominalis-GI eredet:
· hasi műtét utáni, subphrenicus- máj- léptályog, cirrhosis, oesophagusvaryx-sclerotizálás utáni pleuritis, oesophagusrupturás empyema, pancreatitis, pancreas pseudocysta, strangulált rekeszsérv, urinothorax, epesipoly
· Traumás: hemo-, chylothorax, bordatörés miatti pleuritis, oesophagusruptura
· Iatrogén: gyógyszer, intrapleuralis infúzió, műtét utáni, ovarium-hyperstimuláció
· Egyéb: uraemia, endometriosis (hemothorax), postinfarctusos Dressler-szindroma, thalassaemia, amyloidosis, áramütés
Fő okai: szívelégtelenség (37%), bakteriális pneumonia (22%), malignus betegség (15%), tüdőembolia (11%), vírusos pleuritis (7%)
Diagnosztika:
· panaszok: dyspnoe, mellkasi discomfort, néha köhögés
· fizikális vizsg.: tompulat
· rtg: sinus costodiaphragmaticusban 2-500 ml-től látszik
· mellkaspunctio tisztázza az eredetet, szín-szag-állag
· labor: fehérje, LDH, glükóz, mikroba
· viscosus: mesothelioma
· zavaros, tejeskávészerű: empyema
· enyhe vértartalom: punctios sérülés; hematokritmérés: perif. vér 50%-a felett hemothorax
· citológia: daganatok
· ha ebből nincs magyarázat, thoracoscopia végzendő

III/68. A mellkasi folyadékgyülem tünettana, kezelése

fő tünetek: volumen és légzési tartalékfüggő, mellkasi discomfort, tompa fájdalom, dyspnoe lehet, ritkán köhögés. Kiváltó betegség tünetei is

Kezelés:kiváltó ok kezelése ha lehetséges (tumor, fertőzés), mellkasdrenálás/csapolás, lokális gyógyszeres terápia (malignus esetben), thoracoscopiás pleuraabrasio, pleurectomia, pleuroperitonealis pumpa

III/69. A mellhártya gyulladásos betegségei

Pleuritis sicca: folyadékgyülem nélküli gyulladás, pleuritis exsudativát megelőzheti
· Okai: pneumonia, tbc, infarktus, tályog, daganat, RA, SLE, uraemia
· Tünetei: éles, légzéssel összefüggő mellkasi fájdalom, esetleg dörzszörej
· rtg-n nincs jele (esetleg érintett oldalon légzés csökken, rekesz magasabban áll)
· diff.dg.: banális vírusos pleuritispneumonia,embolis,fractura,daganatok,stb.
· th.:tüneti (ágynyugalom, NSAID, analgetikum, köhögéscsillapító), alapbetegségterápia

parapneumoniás pleuritis:
· néha pleuritis siccaként indul
· folyadékgyülem kialakulása után megszűnik a fájdalom
· többnyire exsudatum, pneumonia gyógyulása után általában felszívódik (de empyemává alakulhat!)
· empyema kritériumai: makroszkópos genny a pleuraűrben, kenet/tenyésztés pozitív, folyadék pH-ja 7 alatti, glükóz 2 mmol/l alatt és/vagy LDH 1000 felett
· stádiumok: exsudatívfibrinopurulensorganizációs
· sepsisforrás lehet, életveszélyes!
· oki terápia: pneumonia kezelése; parapneumoniás folyadék egyszeri punkcióval (újratermelődő folyadék drainnel) lebocsátandó. Empyemánál öblító-szívó kezelés
· perzisztáló esetben lokális fibrinolyticus kezelés; rekeszesedésnél thoracoscopos műtéttel feltárás és drain behelyezése
· decorticatio: pleura eltávolítása: indikálja a megmaradó funkciókárosító fibrosis is!
· Ha műtét nem jön szóba, tartós drain

III/70. A pneumothorax etiológiai felosztása, röntgenmorfológiai felosztása

Felosztás: spontán/iatrogén, spontán tovább osztható primerre és secunderre

Iatrogén: mellkasi sérülés vagy műtét miatt, a levegő a külvilágból kerül be (spontánnál belülről)

Primer: fiatalokban (20-30 év), ffiakban több, általában subpleuralis bullák, tüdőcsúcsi visceralis pleura rétegek közti léghólyag (bleb) repedése miatt; rizikófaktor a dohányzás

Secunder: idősekben (60 év), ffiakban több, parenchymát destruáló betegség vagy COPD miatt

RTG-n kiterjedés szerint:
· parciális
· köpeny
· komplett

III/71. A spontán légmell tünettana, diagnosztikája

Tünetek:
· hirtelen mellkasi fájdalom, dyspnoe, esetleg köhögés. Komplikáció híján nórák-napok alatt enyhülnek.
· Progresszív tachycardia, súlyos dyspnoe  tenziós/bilat. PTX
· dyspnoe függ a PTX nagyságától és a beteg légzőtartalékaitól
Inspekcióval láthatók korábbi PTX drain hegei, ptx-es oldalon gyengült légzéshang, dobos kopogtatási hang, csökkent pectoralphremitus. Ezek súlyos emphysema esetén nem mindig észlelhetők.

RTG: szükséges vizsgálat!
· tüdőrajzolat nélküli terület, visceralis pleura vékony vonalként a ptx és tüdő határán
· kilégzésben nagyobb méretű
· tenziós ptx: ha a visceralis pleura szelepként működik, ellenoldalra tolhatja a mediastinumot
· bullarepedéshemoptx lehet, abscessus/cavernaperforációpyoptx
Diff. dg.: spontán ptxakut mellkasi fájdalmat, dyspnoet okozó kórképek (angina, aortadissectio, herpes zoster, AMI, neuralgia, pericarditis, embolia, pleuritis sicca, stb.)

III/72. A spontán légmell prognózisa, kezelése

Kezelési lehetőségek:
· obszerváció: ha panaszmentes beteg, min. 1 napos, max. 1-2 ujjnyi ptx
· oxigéninhaláció: gyorsítja a felszívódást
· aspiráció (zárt leszívás): puha műanyag kanüllel (sérülés elkerülése végett), 60%-ban eredményes
· drainálás és tartós szívás: ha dyspnoet okoz, tenziós, secunder, recidiva vagy az aspiráció sikertelen volt. 90%-ban 3 napon belül hatásos, ha nem, 5 naponta draincsere, egyéb lehetőségek megfontolása
· kémiai pleurodesis: tetracyclin-származékkal, talkumporral; csökkenti a recidivaarányt, secunder ptx-nél idősekben
· sebészi thoracoscopia: ha 3-5 napig nincs javilás drainnel vagy pleurodesis után is recidiva vagy életmód miatt (nyomáskülönbségben dolgozók – pilóta, búvár, katona, stb.). Bullák, blebek resecálhatók, pleurodesis így is végezhető
Kezelés után nyomásváltozásos tevékenység (búvárkodás, stb.) nem tanácsolt. Dohányzást elhagyni, alapbetegség kezelendő
Komplikációk, prognózis: recidiva (primernél 20-30%, ha már volt, újabb is sokkal valószínűbb), tenziós ptx (cardiopulm. statust ronthatja, életveszélyes lehet), subcutan emphysema, reexpanziós ödéma (hosszabb ptx kezelése után, lassan kell ilyenkor szívni, életveszélyes)

III/73. A mediastinális betegségek klinikai tünetei, diagnosztikája

Tünetek: a megnagyobbodások harmada felfedezéskor tünetmentes (mellkasrtg-n veszik észre)
Főleg térszűkítési és kompressziós tünetek:
· retrosternalis nyomás, anginaszerű fájdalom, neurogén gyöki fájdalom
· oesophagusérintettség esetén dysphagia, nyelési fájdalom
· száraz köhécselés (fekve erősebb), nagy térfoglalásnál dyspnoe és restriktív zavar, hörgőszűkítés (stridor), atelectasia és ahhoz kapcsoltan pneumonia
· v. cava sup. szindróma
· rekedtség (n. recurrens nyomás), hányás-hasmenés (n. vagus nyomás), Horner-triász (ggl. stellatum nyomás)
· paraneoplasiás hormontünetek

Diagnosztika:
· szűrővizsgálaton képalkotó vizsg., mediastinum kiszélesedés esetén oldalfelvétel
· CT, MRI: lokalizáció, kiterjedés
· vékony/vastagtűs biopsia histologiai vizsgálathoz: ha nem elegendő, mediastinoscopia
· ha körülhatárolt, nem kapaszkodik össze a környezettel, operálható és posztop. szövettan kell

III/74. A mediastinális nyirokcsomók megnagyobbodásának okai, tünetei

Lymphadenomegalia oka lehet:
· lymphoid hypertrophia (gyulladásos vagy daganathoz társuló)
· granulomás elváltozás (tbc, silicosis, sarcoidosis)
· lymphomák: Hodgkin, non-Hodgkin
· generalizált Hodgkin-kór: kompressziós tünetek, láz, fogyás, éjjeli izzadás, pruritus. rtg-n kiszélesedett felső/középső mediastinum
· mediastinalis Hodgkin-kór
· non-Hodgkin lymphoma
· daganatok nycs-metastasisai: tüdőcc., gyomor, colon, hypernephroma, prostata, ovarium, here

Tünetek: elsősorban kompresszió miatt; dyspnoe, köhögés, mellkasfájdalom, rekedtség, v.cava sup. szindróma, alapbetegség tünetei

III/75. A mediastinum primer és szekunder tumorai

Primer tumorok: ritkábbak mint az áttétek
Típusai:
Thymoma:
· anterosup. mediastinumban, a mediastinalis tumorok 12-20%-a
· tokkal körülvett, lassan nő, excisioval teljes gyógyulás (ha operabilis)
· tüdőbe, pleurára, mellkasfalra, nycs-ba metastatizálhat
· organoid/corticalis/medullaris típusok
· lokális invázió jelzi a malignitást (műtéten látható, CT-n nem jellemzően, MRI-n esetleg), ez lehet mikroszkópos méretű, lassú progressziójú
· paraneopl. szindrómák: myasthenia gravis, vvt-aplasia, hypogammaglobulinaemia (felfedezéskor ezek már gyakran vannak)
· Szívet, nagyereket hátrafelé dislocalhatják
· Vastagtű-biopsia
· Th.: sebészi (kiújulás ritka), malignus esetben radikális resectio + radiochemoterápia: cisplatin (5é túlélés 30-50%)
Thymuscarcinoma:
· infiltrálja a környező szöveteket és metastatizál; nincsenek Hassel-testek és éretlen T-lymphocyták, soha nem okoz myasthenia gravist
· CD5 poz.
· felfedezéskor már gyakran tünetek: mellkasfájdalom, fogyás, gyengeség, éjjeli izzadás
· th.: mint a malignus thymoma
Csírasejtes tumorok:
· Teratoma: több szövettípus, mediastinalis daganatok 10-12%-a
· érett/éretlen/malignus
· csak nyomási tünetek, th: műtéti
· Seminoma: 5 cm-nél általában nagyobb, elülső mediastinalis, sugárszenzitív; áttétesen rossz prognózis, ekkor cisplatin-terápia
· Choriocarcinoma: ritka, fiatal férfiakon, gynecomastiát okoz; synctitio és cytotrophoblastok alkotják, hCG-poz., th.: cisplatin (remisszió 40-50%-ban)
Thymus neuroendokrin npl: Kulchitsky-sejtekből vagy thyroid C-sejtekből (normál thymusban is van), tünetmentes, esetleg nyomási tünetek
Mediastinalis thyroid tumorok: önállóan ritkák, jódfelhalmozás radioszcintigráfián, nyomási és thyreotox. tünetek
Parathyreoid tumorok: nagyon ritkák, carcificatio, hypercalcaemiam hypophosphataemia, ALP magas), th.: sebészi
Lágyrésztumorok: 5-6%-ban, lipoma, hemangioma, leiomyoma, fibroma, stb.

Secunder tumorok: nycs-kban áttétek: tüdőcc., gyomor, colon, hypernephroma, prostata, ovarium, here

III/76. Rekeszbénulások okai

Lehet fél- vagy mindkétoldali
Oka lehet:
· nyaki gerinc laesio: traumás, encephalomyelitis carcinomatosa, g.velő tumor
· C1-4 elsőszarv-laesio: ALS, spinalis musc. atrophia, poliomyelitis
· Phrenicus eredetű: herpes zoster, trauma (műtét), infekció (diphteria, lyssa), tumor, diabetes, toxin (arzén, curare, organofoszfát), Guillain-Barre-szindróma, idiopathiás
· Neuromusc. junkció zavara: myasthenia gravis, Eaton-Lambert-szindróma, toxin (botulusmus), kolinészteráz-hiány
· myopathia: immun (dermatomyositis), endokrin (thyreotoxicosis), anyagcserezavar
· mellkasfal-rendellenesség
Mellkasi műtétnél sérülhet a n. phrenicus
Bronchuscarcinoma ráterjedhet
Idiopathias phrenicus-bénulás: ritka, nincs magyarázat
Csökkentheti a rekeszmozgást: embolia, pleuritis, vírus, emphysema, gyulladások

III/77. A rekeszsérvek felosztása, klinikai tünetei

Formái:
· oesophagussérv (hiatus hernia):
· leggyakoribb, elhízás és terhesség fokozza a kockázatot
· mellkasrtg-n táplálkozás és napszakfüggő lágyrészárnyék vagy folyadéknívó
· általában a gyomorfundus türemkedik fel, gastrooesophagealis reflux lehet
· tünetek: gyomorégés, dyspepsia, emésztési panaszok
· strangulációs ileus: étk. után heves felső epigast. fájdalom, életveszélyes!
· Foramen Morgagni-sérv: 10%
· sternum és VII. borda által határolt háromszögű nyílás (alap: mellkasfal, csúcs hátrafelé)
· a. mammaria halad itt át
· sérvtartalom: peritonealis zsák, cseplesz
· tüneteket nem okoz, diff.dg-i nehézség (alsólebenyi malign. folyamat)
· Foramen Bochdalek-sérv
· pleuroperitonealis membrán hiányzik, súlyos fejl. rendellenesség
· jobb oldalon máj részben fedi, bal oldalon a hasüregtartalom betüremkedik

III/78. A mellkasfal rendellenességei

Kyphoscoliosis: gyakran idiopathiás gerinceltérés, oldalirányú (scoliosis) és anteriopost. (kyphosis)
· oka lehet polio, izomdysthrophia, osteomalatia, Marfan-sy
· légzésfunkció: TLC, VC csökkent, RV normális
· mellkasfal és tüdő compliance csökken
· th.: ha súlyos deformitás, kisgyerekkorban műteni

Sternumdeformitások:
· pectus excavatum (tölcsérmell), carinatum (tyúkmell), atípusos deformitások
· Marfan-szindrómához, egyéb kötőszöveti betegséghez is társulhat
· restriktív ventillációs zavart okozhat
· th: fiatalkorban műtét normális fejlődés
Bechterew: valószínűleg autoimmun, gerincoszlop elmeszesedése
Instabil mellkas: tompa mellkassérülések ~20%-ban, 30-40% mortalitás
· főleg polytraumatizáció, nagy trauma esetén
· tüdőcontusioval, hemothoraxszal, ptx-el járhat

III/79. A légzési elégtelenségek osztályozása, klinikai tünetei

Légzéselégtelenség: 60 Hgmm alatti artériás pO2
Típusok:
Kórélettani alapon
· I-es: parciális: normális pCO2
· II-es: globális: pCO2 50% felett
Időtartam szerint:
· akut: perceken-órákon-napokon belül, hypoxia, resp. acidózis, akut betegség vagy exacerbáció miatt, rárakódhat krónikus légzéselégtelenségre; akut életveszély, sürgősségi beavatkozás kell, mert kompenzáló folyamat nincs/alig kritikus sav-bázis zavar
· krónikus: hónapok-évek alatt, hypoxia és esetleg hypercapnia, kompenzáló mechanizmusok (vese HCO3 szintézis, EPO), leggyakrabban COPD miatt
Etiológia szerint: pl. COPD

Tünetek: két csoportba osztható: hypoxia-hypercapnia által előidézett, alapbetegség-tünet
· 60 Hgmm pO290% szaturáció: szellemi teljesítőképesség, látásélesség csökken, hyperventilláció
· 40-50 Hgmm pO2CNS és cardiovasc. zavarok: agykárosodás, convulsiók, bradycardia, hypotensio, fibrilláció, meglévő szívelégtelenség súlyosbodhat
· pCO2 növekedéscerebralis véráramlás nő, fejfájás, agynyomásfokozódás, papillaödéma
· 75 Hgmm pCO2 felett tudatzavar, légzésdeprimációcirculus vitiosus
· 120 Hgmm pCO2 még megfelelő oxigenizáció mellett is narkózist okoz

III/80. A légzési elégtelenség okai, diagnosztikája

4 fő ok:
· hypoventilláció:
· pCO2 emelkedik (ez csak akkor van hypoventilláció nélkü, ha a belélegzett levegő CO2-tartalma magas), ez O2-belégzéssel nem korrigálható
· „respirációs pumpa elégtelenség”, általában légzőizom-elégtelenség (de lehet neur. zavar is)
· diffúziós zavar
· alveolocapillaris membrán vastagszikdiffúziós út megnő
· korai szakaszban csak terhelésre lesz hypoxaemia (latens légzéselégtelenség)
· CO2 elimináció normális (gyorsabb a CO2 diffúziója)
· típikusan ilyen kórkép a fibrosis
· shuntölődés: jobb-bal shunt
· AV-malformációk, Eisenmenger-szindróma
· Haladhat át vér olyan tüdőterületen, ahol nincs ventilláció (V/Q szélsőséges eset)
· hypoxaemia nem korrigálható O2-belégzéssel (másik 3-ban igen)
· CO2-retenció nincs
· V/Q egyenlőtlenség
· „funkcionalis shunt”, pO2 csökkenés leggyakoribb oka: COPD-ben, interstitialis betegségekben, emboliában előfordul
· regionális különbség ventillációban és/vagy perfúzióban
· tüdőembolia esetén hypoxia és hypocapnia(!)
Kompenzáció: hyperventilláció, hyperhemoglobinaemia (pl. hegyi népek)
A szöveti metabolizmus jelzője a laktátacidózis mértéke

Diagnosztika:
· alapbetegség felderítése (COPD, embolia, légzőizom-bénulás, AV-malformáció, stb.)
· artériás pO2 és pCO2 mérése, vér laktátszint, pH, HCO3, stb.

III/81. ARDS

Adult respiratory distress syndrome: nem cardialis eredetű tüdőödéma, shuntkeringés légzéselégt.

· korábban egészséges tüdőn károsító tényezők hatására
· kapillárisendothel permeabilitás növekedésének hatására, pulm. hemodinamika kóros változása fennáll
· incidencia 7-75/100’000 lakos
Okai:
· shock (trauma, hypovolemia, vérzés)
· infekciók, sepsis
· hematológiai: DIC, nagymennyiségű transzfúzió
· Inhaláció: irritatív gáz (NO2, NH4, Cl), égési gáz, tiszta O2 tartósan, gyomorsav-aspiráció
· Egyes gyógyszerek: barbiturátok, aspirin, hydrochlorithiazid
· Metabolikus: diab. ketoacidosis, uraemia
· Egyéb: pancreatitis, magaslati levegő, irradiáció, savaspiráció, vízbefúlás közeli állapot
Patogenesis: neutrofil granulocyták szerepe (degranuláció, gyulladás), TNFa, IL-8, ödémafolyadék „lemossa” a surfactantot; később alveolaris sejtek nekrózisa, hyalinmembrán-képződés, alveoluscollapsus, microthrombotizáció, interstitialis mesenchymaproliferáció
Restriktív zavar, légzési munka nő, pulm. hypertonia

Klinikai kép:
3 stádium:
1. néhány napig, dyspnoe, hyperventilláció ellenére hypoxia, „latencia stádium”: trauma, pancreatitis, postop. állapotban szinte mindig van, sepsisben elmaradhat
2. extrém hypoxaemia, dyspnoe, cyanosis, tahycardia, hyperventil., szörtyzörejek, metab. acidosis, vesekárosodásoliguria. Rtg-n bilat. intraalveolaris-interstitialis infiltrátumok
Ha ebben a 2 stádiumban megfelelő kezelés történik, van esély a teljes gyógyulásra
3. shuntkeringés, uralhatatlan hypoxaemia, hypercapnia, nagyfoltos konfluáló árnyékok, „fehér tüdő”. Általában irreverzibilis, halálhoz vezet
Dg.: trauma, toxikus aspiráció, fertőzés esetén gondolni kell ARDS-re!
diagnosztikai kritériumok:
· hypoxaemia (O2-re ideiglenesen reagál)
· rtg-kép (nem elsődleges)
· tüdő-compliance csökkent
· pulm. hypertonia
· pulm. kapillaris éknyomás normális (<15 Hgmm)
· nagy fehérjetartalmú tüdőödéma
diff. dg: cardialis eredetű tüdőödéma, embolia
Rossz prognózis, 40-60% mortalitás
Th.: prevenció! időbeni felismerés, adekvát kezelés (alapbetegség), CPAP (folyamatos poz. nyomás), corticosteroid kérdéses
új th. lehetőség: heparin/antithrombin-III, PGE-1, PGI-2, NO, Surfactant-pótlás (korai szakaszban), szabadgyök-fogók

III/82. A gépi lélegeztetés indikációi és alapelvei

klasszikus indikáció: reverzibilis akut légzéselégtelenség (előre gondolkodás, utólag bizonyulhat reménytelennek), profilaktikusan magas légzéselégtelenség-kockázatú betegeknél.
Irányadó kritériumok:
· légzésszám > 35/perc
· TV< 5 ml/tskg
· VC < 15 ml/tskg
· Max. belégzési erő < 25 vízcm
· Max. akaratlagos ventilláció < 20 l/perc
· pO2 < 60 Hgmm
· O2-saturatio < 90% (FiO2 = 0.6-nál)
· pCO2> 55 Hgmm
· pH < 7.3 (7.2)
· shunt > a perctf. 20-30%-a
Ez az ált. állapot, tudatállapot, kooperációs készség alapján változhat
Abszolút kontraindikáció nincs, legfeljebb értelmetlenség (haldokló daganatos vagy COPD-s)
FiO2 beállítása min. 90%-os O2-sztaurációra; 8-10 ml/tskg légzéstérfogat, 12/perc frekvencia, 50-100 l/perc áramlás, 1:3 belégzés-kilégzés idő arány

Spontán légzés mellett is használható: PEEP (positive exspiration-end pressure), CPAP (continous pos. airway pressure): éjszakai non-invazív ventilláció (5-15 vízcm)

Módjai:
· intermittáló poz. nyomású lélegeztetés: teljes/részleges, adott térfogat után exspirációra vált
· asszisztált lélegeztetés: spontán légzésre segít rá (értelemszerűen spontán légzés kell hogy legyen)
· kontrollált lélegeztetés: elnyomja a spontán légzést, azok izomrelaxánsokkal kikapcsolandók
· Asszisztált-kontrollált lélegeztetés: elégtelen spontán légzés esetén kontrolláltra vált
· nyomástámogatott ventilláció: beteg iniciálja a belégzést (izomfáradás elkerülésére jó)
· bifázisos poz. légúti nyomás  (BIPAP): be- és kilégzésben más nyomás, alvási apnoera is jó
· nagyfrekvenciás lélegeztetés: 1-3 atm nyomással 10-60 ml 100-600/perc, tüdőruptura esetén is biztonságos, agynyomást nem fokozza, de párásítás nem megoldott, barotrauma veszélye
Non-invazív ventilláció: akár otthoni, főleg alvási apnoera, chr. neuromusc. betegségre használatos, esetleg extubatio után

Monitorozandó: légút átjárhatóság, légzésfrekvencia, légzésmélység, oxigenizáció, keringési status, párásítás, légzési munka, pulm. infekció, szedáció/analgesia, GI funkció

Leszoktatás: nyomástámogatásos ventilláltatással, T-elosztásos, intermittálóan kötelező ventillatio

III/83. Nem-kardiogén tüdőödémák okai, tüneteik, kezelésük

részben ld. ARDS, III/81. tétel

Toxikus tödőödéma: légzőszerv-károsító gázok, gyomorsav, stb. miatt

„irritáló gáz” kifejezés nem szerencsés: pl. foszgén alig irritál, de tüdőödémát okoz
Károsodás függ az inhalált anyagtól és a dózistól (percventilláció szerepe)

Vízoldékony irritánsok: felső légutakban maró, köhögési ingert, tüsszögést, szemfájdalmat vált ki, ezzel védi az alsó légutakat mivel az ember igyekszik elkerülni a további expozíciót (pl. könnygázok működési elve)
Kevésbé oldékony gázok: klór, füstgázok: az egész légzőrendszert károsítják, mert felsőlégúti irritáció mint figyelmeztetés nincs. Akár órák-napok múlva jelentkezik súlyos károsodás

Tüdőödémát okozó gázok: ammónia, klórgáz, foszgén (PVC égése), nitrózus gázok (salétromsav, salétromossav gőzei), füstgáz

Aspiráció is okozhat tüdőödémát: gyomorsav (alkoholistákban)

További ok lehet még: hypertoniás krízis, felsőlégúti obstrukció, magaslati levegő

Tünetek: dyspnoe, esetleg hemoptoe (rózsaszín, habos köpet), izgatottság, sápadtság, izzadás, orthopnoe (fekve fullad); rtg-n diffúz alveolus-homályosodás

Terápia: megelőzés (magaslati ödéma ellen sildenafil), szupportív terápia (O2 adása, lélegeztetés), esetleg diuretikumok (bár azok inkább cardiogén ödémában hasznosak), kiváltó ok megszüntetése (fertőzés kezelése, stb.)

III/84. Inhalációs mérgezések (szén-monoxid, szén-dioxid, klórgáz, foszgén)

SZÉN-MONOXID: tüdőelváltozást nem okoz, a Hb-hoz 200-szor erősebben kötődik mint az oxigén. Ha a Hb 50%-nál ötbbet elfoglal, könnyen halálos lehet. Ez alatt gyengeség, szédülés, fejfájás, tartós agykárosodás maradhat vissza. Tökéletlen égéskor keletkezik (fűtésrendszerek, gázdetektor!)

SZÉN-DIOXID: 4% koncentrációban légzőközpont-izgatás, 8-10%-nál légszomj, tahycardia, fejfájás, görcsök, gyengeség, 20% felett narkózis, légzőközpont-bénulás. Kezelés: O2 adása, lélegeztetés; borospincékben, garázsokban óvatosan!

Klórgáz: mérsékelten vízoldékony, zöldesárga, levegőnél nehezebb gáz, szöveti vízzel sósav + szabad oxigéngyök képződik. Felső légúti tünetek, majd néhány óra múlva tüdőödéma. Nagy koncentrációban légzőközpont-gátlás, légzésmegállás. Harci gázként I. VH-ban, háztartási balesetek (hypo+sósav)

Foszgén (COCl2): levegőnél nehezebb, dohos széna szagú gáz, vegyiparban, harci gáz (I. VH). PVC égésekor keletkezhet, tünetmentes periódus után tüdőödéma lép fel.

III/85. A levegőszennyezés hatása a légutakra

Szmog típusai: Londoni (1952-es nagy köd, redukáló, téli, főleg kén-oxidok, kénsav, szulfátok, mélyre inhalálható részecskék), Los Angelesi (oxidáló, nyári, nitrogénoxidok, szénhidrogének, napfény hatására ózon, ketonok, aldehidek).
Fő forrás: gépjárművek, ipar

Egészségesekben bronchitis alakulhat ki, bronchitisesekben, asthmásokban súlyosbodás, exacerbációk

Beltéri légszennyezés: allergének (poratka), nitrogén-dioxid, formaldehid, kén-dioxid, ózon, stb. „sick building syndrome”

NO2: tartós expozíció fokozza a légúti betegségek kockázatát és súlyosságát
formaldehid: bronchitist okozhat, carcinogén
egyéb illóanyagok: carcinogén, mutagén hatás, nyálkahártya és légzőrendszer irritáció, CNS hatás

III/86. Tracheastenózis, tracheadyskinesis, tracheooesophagealis sipoly

TRACHEASTENOSIS:
formái:
· extramuralis: kardhüvely-trachea (haránt átmérő több mint 2x akkora mint a sagittalis, nycs-megnagyobbodás okozhatja)
· intramuralis
· intraluminalis
Tünetek: stridoros légzés és köhögés, dyspnoe, belégzésben jugulum-behúzódás
bronchoscoppal látható, légzésfunkción obstruktív zavarként

Heges stenosis: körkörös hártyás/anularis (1-2 porcgyűrű)/tubuláris (4-5 porcgyűrű); rendszerint intubatio vagy tracheotomia után; kezelés lézeresen, tágítással, endoprotézissel

Tracheobronchopathia osteoplastica: idiopathiás ritka cseppkőszerű csont- és porcnövedékek a trachea és főhörgők falán. Tünetmentes vagy bronchitis, stridor, vérköpés jelentkezhet

Polychondritis recidivans: autoimmun, ritka, légúti porcok elpusztulnak, gyulladás, fekélyek, heges stenosisok. Gyakori a collabálás, kardhüvelytrachea. Immunszupresszív terápia,  tracheotomia, rekurráló bakt. bronchitis 

TRACHEAINSTABILITÁS
Két formája van:
· paries membranaceus lumenbe boltosul (prolapsus): ezt nevezik Mo.n TRACHEADYSKINESISNEK (angol, német irodalomban nem): köhögésben az atrophias paries membranaceus jellegzetes „trombitáló” hangot ad a köhögésnek, circulus vitiosus köhögésrohamok. COPD-ben gyakori, kezelés a bronchitis kezelése, esetleg műtét (csontlécbeültetéssel stabilizálni)
· hártyás és porcos fal összeesik (collapsus): porc hypoplasia („lágy trachea”)
Kilégzésben, köhögésben jelentkezik
Tracheooesophagealis sipoly
Veleszületett/szerzett
Veleszületett gyakran társul oesophagus-atresiával, újszülöttkorban operálandó
Felnőttkoriban folyadékiváskor félrenyelésszerű köhögés, gyakori aspirációs pneumonia
Okozhatja betörő daganat, tbc-s nycs perforációja, tályog, decubitus
Nem tumoros esetben rekonstrukciós műtét
Tumor esetében palliatív megoldásként áthidaló nyelőcsőstent

III/87. A légzésszabályozás zavarai ébrenlét alatt

· Magaslati betegség: 3000 m felett akklimatizáció hiányában hypoxia miatt agy- és tüdőödéma (főleg terhelésre)  resp. alkalosis a hyperventilláció miatti fokozott CO2 elimináció miatt
Th.: acetazolamid
· Cheyne-Stokes típusú légzés: légzésamplitúdó hullámzik. Súlyos pangásos szívelégtelenekben, CNS betegségekben (keringés lassulásával kemoreceptorok „reakcióideje” nő)
· Kussmaul-légzés: diab. ketoacidosisban, metab. acidosis kompenzálására, gyors, mély légzés
· Hyperventillációs szindróma: főleg nőkben, pszichés terhelésre hyperventilláció, resp. alkalosis

III/88. Az alvási apnoe-szindróma tünetei, diagnosztikája

Formái: obstruktív (5% prevalenciával népbetegségnek számít, garat összeesése, főleg obes betegben), centrális (Cheyne-Stokes-légzés, ritka), alvási hypoventillációs szindróma (nappal épphogy elégséges légzés légzőizom-működéscsökkenés miatt elégtelen lesz)
Gyakori tünetek:
· nappali aluszékonyság: fragmentálódott alvás, mikroébredések miatt
· reggeli fejfájás, „ködös tudat”
· intellektusromlás, személyiségváltozás
· erős horkolás, alvás alatti rendellenes mozgások, enuresis nocturna
· impotencia, hypertonia, szívritmuszavarok (bradycardia, 2.-3. fokú AV-blokk), jobbszívfél-elégtelenség, obesitáshajlam
Diagnosztika: poliszomnográfia (EEG, EOG, EMG, EKG légáramlás-mérés, stb.), azon apnoes fázisok (10 sec légvétel nélkül) száma (óránként néhány normálisan is van)

III/89. Az alvási apnoe-szindróma kezelése

· életmódváltás, testsúlycsökkentés, alkohol kerülése, altató-nyugtató gyógyszerek elhagyása
· gyógyszeres kezelés (nem túl hatásos): medroxiprogesteron (Pickwick-szindrómában eredményes lehet), protyptillin (REM fázis szuppresszió, alig hat), acetazolamid, almitrin
· [bookmark: _GoBack]pozícióterápia (a beteg ne feküdjön a hátán): rosszul tolerált
· Légzéstámogatás: CPAP, BIPAP (pozitív légúti nyomás létrehozása): meglepően jól tolerált, hatásos, preferált terápia
· Sebészi kezelés: szűkítő elem eltávolítása (tonsilla, orrsövényferdülés, micrognathia): csak kis százalékban van ilyen, tracheostomia (centralis alvási apnoeban is jó, de definitív anatómiai károsodás, beszédnehezítettség)
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