PULMONOLOGIA
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Generacje
dr - g o@dd.
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Obturacja i kompresja drog oddechowych

2.7 Airway obstruction and
airway compression

DroUnoSi dr-g odldechowych

Drogi oddechowe
duUe (ce

Drogi oddechowe
obwodowe



Odma opgucnowa Odma opgucnows

a

VL= Vind = Vi VL < Vind = Vi
VL= VAf+ Voan VL = VAl + VDan
Okluzja dr. odd : Okluzja naczynia I Cysta I
WL = Vih > Vind VL= Vind=Vin W = Vih > Vind
W =Var+ Wp + Voan Vi = Var+ VaDp + Voan W =Val+ Vo + Voan

3.1 Lung volume, alveolar
volume, and thoracic gas volume



Epidemiologia.

AOkogo 10 % mi eszkaCEc -\
uprzemysgowi onych umi ¢
Z tego:

e 40% z powodu raka oskrzeli.

20 % z powodu zapal e
e 15% z powodu POChP.

£ 7% z powodu astmy oskrzelowe.

A30% chor -b zawodowych
oddechowego.






Definicja:
AOgraniczenie czynnoSci
AWywogane przyczynami pgd

APowoduj Nce zaburzenia c
Krwi.

ANi ewydol noSlI cznSci owa
e Wentylacyjneperfuzyjne zaburzenia dystrybucj
gaz:-w (wystnpujJ N naj cz
¢ Zaburzenia dyfuzji.
ctPrzeci ekUy ltniet.ni c z o

ANi ewydol noSI cagkowit a
oraz kwasica oddechowa):

ctUpoSl edzeni e wentyl ac,]
spowodowane zaburzeniami regulacji oddychani
l'ub ni ewydol noSci N mi n



Etiologia:
APrzyczyngyhpgobyepguc o
APrzyczyny pozapgucne:

e Zaburzenia OUN (udar, zatrucia, urazy czaszkow

Im- zgowe ) .

eZaburzeni a rdzeni a k4 n

Medina, uszkodzenia urazowe).
e Zaburzenia nerwowmi n Sni owe ( mi

t nUec, zatruci e |Jadem
| ek ami : | e K | hamuj Nce
kurara).

ceChoroby kil at k| pl er si o
Ueber, odma wentyl owa,
cZatkanli e g-:-rnych dr - g
ggosSni , skurcz Kkrtani,



Kryteria gazometryczne:

APaO2 < wartoSci odp
(przy aktual nym ci S
| ni eobecnoSci pr ze

sercowego),
¢ 60 mmHg (krew kapilarna)

A PaCO2 >50 mmHg (krew kapilarna) I nie
jest to skutkiem oddechowej kompensacii
zasadowicy tkankowe].



Rozpoznawanie:

A Dane wywiadu.
A Badanie fizykalne:
e Nl epok - j
e Kaszel nieefektywny.

e Pgyt ki | szybki oddech.

e DusznoSI .

e Napinci e dodatkowych mm odde:

e Cznstoskurcz.

e Wazrost RR.

e Zmnczeni e.

ct BladoSI i ozinbienie powgok,

£ Sinica.

£ Narastanie niepokoju, zaburzenia orientacji, rozkojarzenie
ruchowe.

e Poci Ngani e krtani

e Osgabi eni e odruch-w, odruchy

£ Drgawki.

Spi Nczka.
Zagamani e kr NUeni a.

mh

mh



NO przy zdr owy

AZachgystowe zapal eni e

AOt ygoSI .

A Zatrucle barbituranami.

A Zatory.

A Uraz.

AOparzeni e dr - g oddechc

AUt oni nci e.
A Po operacii.



NO w chor obach

e

AOstre choroby pguc:

e Zapalenie oskrzel..

cZapal eni e pguc.

£ Zabieg operacyjny.

APrzewlekge choroby pag:!l
e POChHP.

e Astma.

eZmi any wWg-:- kni ste pgu:



L eczenie:

AZapewnienie droUnoSci

AFar makoterapia (| ekl r
GKS, mukolityki).

ALeczenie zakaUe@ (ant )
A Tlenoterapia.

ALeczenie niewydol noSc,i
ANawi |l Uanie gaz-w odde
A Sztuczna wentylacja.

A Oddech kontrolowany/wspomagany.

A Flizykoterapia.




S Zesp:- g Os
Ni ewydol n
Oddechowe] (ARDS)

Adult Respiratory Distress Syndrom



Charakterystyka kliniczna:

AZesp-Qg ostrej niewydol
charakteryzuje siIn:

tHi poksemi N.
crUog -1l ni ony mi nacil e
tNi eobecnoSci N ni ew



Epidemiologia:

ACz nst o Sil3-4/AM.DI/rok.

APrzeUywa mniej ni U
wyrafi nowanych syst
i podtrzymuj Ncych.
AWi ikszoSIl ofiar AREL
uprzedni o zdr owl do



Etiologia:

> >

Bakteriemia 1%

Sepsa 25-45%

Wi nkszy ur az

ct ZGamani a koSch10%h g u g i

e Stguczeni a pgiludd8%

¢ Hipertransfuzja 5-34%

e ZachgySni nci e1l0i36%e
(zesp-g Mendel son

¢ Oparzenie
DIC

S
a

C
)



Etiologia:

A Rzadszerzyczyny
e Przedawkowaniéeku.
e Zapalenidrzustki

¢ Inhalacja dymu, dr aUni Ngagug
hiperbarycznegotlenu

e Zapalenievirusowep g.u c

e Aspiracja wody S g o0 hule 5 g o d (pravae
ut oni ncil e)



Patofizjologia:

Vd

AZml any obej] muj] N:
tupoSl edzonN wymian
ctzmi eni onN mechani k
cezmi any naczy@E pguc




Patofizjologia:

AHI poksemia wyspnpec¢ieel
tntniczy (nastnpstwo
pncherzyk-w pgucnych)
AObrznk, wg: knzmeeszerie pr .
podatnoSci pguc, ni sk
oddechowy.



Patofizjologia:

AUtrata mi kronaczy & { p
nadci Snienie pgducne,
mart wej , upoSl edzeni ¢

AZwi Nzek pomindzy tkandt
tl enu i doshiippo8Swi Ngt
wczesnych st adi agaldwanps :
konsumpecj N tlenu zal el



Patofizjologia:

ABgony hi spdwodowaneeprzez
eSkupi ska wg:- kni ka.
el nne bl agka w przest

AUtrata czynnoSciiowych
mikroniedodmd z powodu:

cZal ewani a pncher zyk:-

eZni eksztagceni a pr ze

tUpoSledzenia funkcj i
A Konsekwencje:

£ Hipoksemia.

NI eprawi dgowa mechan

e

podat noS| pguc | Z mn



Patofizjologia:

AUt rata naczyE& wgosowat
tUszkodzeniem Sr-dbgol
eSr-dnaczyni owymi zak.i
eZni eksztagceni em ar cl
(wg:- kni eni a) .

AUszkodzeni e naczy E | e s
tNadci Sni eni e pgucne.
cZwi nkszonN wentyl acj i
tRedukcjn pojemnoSci




Patofizjologia:

ABl 1 znowaceni e pguc (d:
pacjent -w z ARDS) wi N
ctProliferacj N fibrobl
cZwi nkszonN syntezN k

AUdowodni ono Zmi ann 1
lll we wczesnych stadiach, do kolagenu t. | w

P- fTniejszych stadi ach
AWg- knieni e pguc, WI KGg.
procesem per manent nym
nor mal nej funkc] i Pgu
ARDS.



Rozpoznawanie:

AARDS rozwija sin zWw
24-96 godzin od zdarzeniq
predysponuj Ncego.

ADO rozpoznania nil ez
cNi e p o kabyur2¢miaaddychania
¢ Hipoksemia
ctUo g - | naciekip g u Cabwstronne




| eczenie:

A Intubacja | wentylacja mechaniczna
wczeSnie rozwaUOyl
A LekKi:
e Almitryna.
¢ Inhalacje NO.
e Surfaktant.
¢ Aerozole z prostacykliny.

rtKet okonazol ((hamuj e-
liksygenazy).

V



Zesp- g bezde
SYANS

(Sleep Apnea Syndrome)



Definicja:

APowt arzaj Nce sin okr
spgyconego oddechu p
nastninpstwem sN cznfnst
ni epegnowartoSci owy
A RDI (respiratory disturbance indeix)iczba

epl zod-w wW czasle go
APat ol ogi czny wska+thni

AOkresy bezdechu podc
z] awl skiem fizj] ol ogl
I ch pod uwagn WwW rozp

w @@ O d

O ON X QO



Epidemiologia:

ADotyczy 2% kobil et | 4
ANajcznSciej wysthipuje
Srednim wieku (>40 r . |
te80% chorych Jest oty

ADomi nuj N zaburzenia t\
ATyp centralny |Jest czi
podeszgym wi eku.

AChrapani e pojawia sin
wy st Npi eni em rzeczywl ¢
stanowil ono wskazani a



Typy:

A Typ obturacyjny (zaburzenia obwodowe):

et kanki mi nkkie g-rnych dr .
przepgyw powietr za,;
e czynniki ryzyka:
twWNskie drogi oddechowe (o0
tnaduUywanie al kohol u,
tl eki o dziaganiu sedatywn
teinfekcje g:-rnych dr - g odd
tni edoczynnoSIlI tarczycy,

¢ palenie tytoniu,

cdysfunkcja strun ggosowyc

AATyp centralny (zaburzeni a
cebrak i mpul su zapoczNtkowu ]
oddechowego; bezdech wyni Kk
oddechowych.
echoroby opuszKk.I rdzeni a kr

A Typ mieszany.

0 €



Klinika:

AGgoSne chrapani e.
ANl epok - | ruchowy podczas

APrzerwy w oddychaniu | ub
AOtygoSI .

AZwnUenie nosogardzi el
ASennoS|I podczas dni a.
AMAczl i woSlI podczas dni a.
ATrudnoSci z podej mowani em
AUpoSledzenie funkcji pozn
AB:l e ggowy.

A Impotencja.

AZmi any osobowoSci
ANajpegniejszych |1 nfor mac |
zwy kl e osoba dzi el Nca z c



Rozpoznanie:

A Polisomnografia nocnha: monitorowanie zjawisk
fizjologicznych organizmu podczas snul.

tW skgad badania wchod
pul soksymetria, badan
badani e pracy minsSni
tBadani e wykazuje obec
PuUl soksymetri a nocna |
przesiewowym

Poliglobulia w badaniu morfologii krwi obwodowe]
Nal eUy wykluczyl niedo

Dokgadne badania SN ni
Zaburzeni om oddychani a
zaburzenia zachowania | zmiany fizjologiczne
podczas dnia.

T

> > I




Powili kgani a:

A Arytmia.
AROZW: |

serca pg
ANI ewydol
ANadci Sni

A Poliglobulia.

AZWI nkszo

AChor ob a

AZesp- g
ZWI nks z
AdJedna z
SennosSc

Q S5 ® ®N S
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L eczenie:

A Pacjenci ze wzmoUonym napi |
oddechowych powi nni uni k al
sedatywnym

AU pacjent-w ze zwinkszonN
oddechowych.
tRedukcja masy <ci aga.
¢ Protezowanie jamy ustnej.
e Plastyka przegrody nosa u chorych ze skrzywieniem
przegrody.
e Pl astyk gardga 1 podni eb

a
m z wyboru |
i

A Leczeni e est st
dodatni e ci Snienie oddecho
bliska 100%, ale moUe byl
AU chorych z powi kgani ami Z |
niepowodzenia innych metod leczent@acheostomia.

ATl enoterapia moUe nasilal |
ostrouni e.






Definicja :

AChorobowe zmiany dr obn
wyraUUaj] Nce sin trwagym
Oor az Zml anami struktu
A Uszkodzenie zapalne (zwykle infekcyjne) powodu
uszkodzenie | zwg:-kni e
zni eksztagconych dr - g
ANi emoUIl i we jest prawid
poszerzonych I Zzni eksz
oddechowych.

APredysponuj e to do naw
proces:-w zapalnych 1 d
ARozstrzeni e oskrzel.l m

zlokalizowane w miejscu pierwotnego uszkodzeni
(np. pgatowego zapal en



Podzi ag:

A Wrodzone.




Wrodzone ( 3% ):

A W okresie rozwoju embrionalnego drzewa
oskrzelowego dochodzi do nieodwracalnych
Zzmi an struktural nych \
cZesp:-g Kartagenera (

zatok obocznych nosa, rozstrzenie oskrzeli).

cZesp- g -Hhona @bustronne zapalenie
zatok przynosowych i rozstrzenie oskrzelr).



Nabyte:

ANI eswol ste procesy zap
tMarskoSI pguca.
tNawracaj Nce zapal eni a
tRopi e pguca.
ctPrzewl ekge zapal eni e
¢ Dychawica oskrzelowa.
ceW przebiegu chor - b za

AUpoSl edzenie droUnoSci

ctCi ago obce dgugotr wal
oskrzela.

ctPowi kgani a gruflicy p
tNaci ek nowot wor owy Wwe
tNaci ek nowot wor owy ze




Lokalizacja zmian:

A 80% jednostronnie.

A 20% obustronnie.

ANajcznSciej rozstrzen,]
eSegment - w podstawnyc

prawego.

tPgata Srodkowego.
tPgata dolnego 1 | nzy
cPgaty dol ne pguc pr



Objawy kliniczne:
A Klasyczna triada.

e Uporczywy, kaszel z odkrztuszaniem.
e Obfita, ropna plwocina.

ctKrwioplucie: moUe byl
zapal eni em dr - g oddech
pogr ubi agych tntnlc 0 S
ANawr acaj Nce i nfekcje d
ADusznoSI .
ATrzeszczenia, rznUeni a,
AGor Nczka.
AB:- Il w klatce pil ersi owe |
AUt rata masy <cil aga.
AMogN wytworzyl si n palc

pgucne i serce pgucne.



Rozpoznanie

A Wywiad chorobowy.

A Badanie fizykalne.

A Badania dodatkowe:
- Rt g pAj boczne?
- Bronchofiberoskopia.
- HRCT pguc.
- Bronchografia.



| eczenie zachowawcze:

A Dotyczy ograniczonych zmian lub
odwrotnie, zaawansowanych obustronnyc
rozstrzeni oskrzel |
po 70 roku Uyci a,

l nterni styczni e: r
przewl ekge serce p

QO O



| eczenie zachowawcze:

AUsuUuNniI nci e ogni sk pr
nosogardzieli | jamy ustnej.

Al nhal acj e, Srodki mu
A Antybiotykoterapia.

ALwi czenia oddechowe
ugoUeni owy m.

A Likwidacja ekspozycji na szkodliwe
czynni ki Srodowl sko



Leczenie operacyjne:

A Ograniczone jedno lub obustronne rozstrzenie
oskrzell (rzadko), gdy dotychczasowe leczenie
zachowawcze ni e bygo ¢

ANawr acaj Nce krwi opl uc i
AMasywne Kkrwotoki z dr -
ARopi e@E& pguca.
ARopni ak opguchne,]




Leczenie operacyjne:

ATypy resekcj I

¢ Lobectomia

£ Segmentectomia
¢ Resekcja klinowa
¢ Pneumonectomia

70%
A
5%
5%






Etiologia:

A Wirusy 1 mykoplazmy.

APrzy okazj i | nnych
bruceloza, dur brzuszny).
A Grzyby.

ASubstancje draUni Nc



Klinika:

A Pobudzenie kaszlowe.

AB:- 1l e za mostkiem po
ACi NgnNca sifin skNpa
nadkaUeni u baktery,]
AGor Nczka, b-:-1le ggow
mi nSni owe .

ASWI sty I furczeni a.

ARznUeni,a Srreudmi ob a C
A Leukopenia lub nieznaczna leukocytoza.
A OB. nieco przyspieszony.



Powli kgani a:

AOdoskrzel owe zapal e
AWt -rne nadkaUeni e b
AZapaleni e okrzel i k-



L eczenie:

ALeki wykrztuSne.

A Przeciwkaszlowéw mfcz Ncy m
A Steroidy.

A Antybiotykiinadk aUeni e ba
przebieg, zagroUeni

A Inhalacje.



Przewl ek ga
chor oba

(POChP)

P

Chronic Obstructive Pulmonary
Disease

(COPD)



Epidemiologia:

AdJedna z gg:wnych przy.
chorobowoSci i umiera

A Obecniede mi ej sce wSr - -d p
ASpodzli ewany wzrost ¢z
Kol ejnych dziesi nci ol
A Tatendencja to wynik:
tWzrastajNcego zuUyci
cZmi eni aj Ncej sif st
w krajach rozwi ] ajJ Nc



L4

Swi atowa | nil C|
zwalczania POChP:

A Global Initiative for Chronic
A Obstructive

A Lung

A Disease

AWSp:- |l ne przedsi nwzi
Lung and Blood Institut (NHLBI) 1 WHO.



GOLD:

APowstaga w celu zwink:
POChP wSr - d:

EPracowni k-w sguUby z
EOs:-b odpowiedzial nyc
spogecze@Est w.

A Poprawy zapobiegania i leczenia POChP.

AZmni ej szenie chor obow:¢



Definicja (2003) wg GOLD:

APOChPichor oba char akt
ni ecagkowi ci e odwr a
przepgywu powl etr za
oddechowe. Ograniczenie to zwykle
postinpuje i  wiNUe s
reakcj N zapal nN na



Definicja:

APrzewl ekge zapal eni
odkrztuszani em utr z
naj mni ej 3 miesi Nce
ARoOzedma: powlinkszen
powi etrznych |1 dest

powoduj Nca zamykan.i
oddechowych I utr at



Chor obowoS|

A Badanie Global Burden of Disease Sudy
pod auspicjami WHO
-czfiist oS|I wystfnpowa
E 9,34/1000 mAi Uc zy Fni

E 7,33/1000 kobiety



Konsekwencje palenia tytoniu:
AMAUczy Fni

E91%-nowot wory zgdgoSl!|iw
E71%-choroby ukgadu od:
E58%-nowot wory zgoSI| i w

E42%-choroby ukgadu kr
A Kobiety:

E65%-nowot wory z
E36%-choroby ukgadu od
E8%-nowot wory zgoSlI| i we
E11%-chor oby ukgadu kr



Czynnikl ryzykal osobnicze:

A Genetyczne:
EWr odzy rmalantytoydsyny.
ENadreaktywnoSI dr -
astma (w |J] akl spos
POChHhP- nie wiadomo).

EWzrost pguc.



Czynniki ryzykai Sr o d o wi

A Dym tytoniowy (palenie czynne | bierne).

ANaraUenie zawodowe ( p\
opary).

A Zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego.

AZanl eczyszczeni a powl ¢
pomi eszcze (.

AZakaUeni a.
AStat us -skonmiemyznisko.




Gg:-wne skgadni |

ATyt oE (NIl cotl ana t a

ASubstanc] e konser wu
azotowe).

ASUbstanc] e popr awl a
ABI bugka papi erowa (
A Flltr.



Dym papierosowy:

A Wytwarzany w temp 639 O O ienfleszanina
gazowep gy h @ g a :

e> 4.000 zwiNzk-w che
zbadanych naukowo | opisanych),

eW tym >40 rakotw:-rcz

ctPrzez drogl oddechow
ni m zwi Nzki doci er aj
rozprowadzane po cag:

n
lagania substanc] |
S

e Dz
tytoni owym N wi el on:



Tytioo@&| eni e pap

ATytoniu uUywa mil i a
APal eni e 20 papl eros

¢ Dziennie 206220 porcji mieszaniny
substancji chemicznych.

tRocznie7688 0 tyS porcj |
tW ci Ngu 8001 ayS700
¢ 20 lat > 1,5 miliona porcii.



Dym tytoni owy

ADr aUni Nce.

AAl ergi zuj Nce.

A Toksyczne.

A Mutagenne | teratogenne.
APsychoaktywne (I

u



