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1. Rövidítések jegyzéke 
 

6MWD  Hat perces járástávolság 

A1AT   Alfa-1-antitripsztin 

AE   Akut Exacerbáció 

Ach   Acetilkolin 

ADP   Adenozin difoszfát 

AIX   Augmentációs index 

ALVI   Akaratlagos levegő-visszatartási idő 

BHT   Akaratlagos levegő-visszatartási idő 

BK   Bal kamra 

BMI   Testtömeg-index  

BODE-index  A COPD súlyosságát mutató index 

CAT   COPD életminőségi kérdőív 

COPD Krónikus obstruktív tüdőbetegség 

COPD AE  COPD Akut Exacerbáció 

CRP   C-Reaktív protein 

CTD-ILD  Kötőszöveti betegséghez társult ILD 

CT   Folyamatos edzés 

CWE   Mellkas-kitérés 

DAI   Diasztolés területi index 

DH   Dinamikus hyperinfláció 

ELAM-1  Endotheliális Leukocita Adhéziós Molekula-1 

EMT   A kilégző izmok tréningje 

EKG   Elektrokardiogramm 

ERS   Európai Tüdőgyógyász Társaság 

ET-1   Endothelin-1 

FEV1(ref%) Erőltetett kilégzés alatt az első másodperc alatt kifújt volumen 

FP   Funkcionális Paraméter  

FRC    Funkcionális Reziduális Kapacitás 

FVC   Erőltetett kilégzési vitálkapacitás 

GOLD A COPD súlyossági fokát besoroló ajánlás 
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HF Magas frekvencia (0,4 Hz fölötti) 

HFP Magas frekvencia erőkomponense 

HIF Hipoxia Indukált Faktor 

HR   Szív frekvencia 

HRV   Szívfrekvencia variabilitás 

ICAM-1  Endotheliális Intracelluláris Adhéziós Molekula-1 

IMT   Belégzési izomtrénig 

IT   Intervallumtréing 

IVC(L) Belégzési vitálkapacitás literben  

IVC(ref %)   Belégzési vitálkapacitás %-ban 

JK   Jobb kamra 

KSZE   Kézi szoítóerő 

LBP   Alsó szakaszi hátfájás 

LE   Légzési elégtelenség 

LF   Alacsony frekvencia (0,04-0,15 Hz közötti tartomány) 

LFP   Alacsony frekvencia erőkomponense 

LF/HF   Alacsony és magas frekvenciatartomány aránya 

LM   Légzésmechanika 

MAP   Artériás középnyomás 

MAC-1  Makrofág-1 antigén 

MEP   Maximális kilégzési nyomás 

MFT   Mellkasi fizioterápia 

MIP   Maximális belégzési nyomás 

MK   Mellkas kitérés 

MKin   Mellkasi kinematika 

mMRC Brit Mellkasi Társaság módosított nehézlégzés skálája 

mRR R-R intervallumok átlaga 

mSDRR R-R intervallumok standard deviációja 

NIRS Közel Infravörös Spektroszkópia 

OKPI   Országos Korányi Pulmonológiai Intézet 

PA   Pulmonális artéria 

p. avg   Átlag pulzus 
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PAH    Kisvérköri emelkedett nyomás 

PDGFβ  Platelet-Függő Növekedési Faktor β 

pO2   Az oxigén parciális nyomása 

pCO2   A szén-dioxid parciális nyomása 

PCT   Proprioceptív tréning 

PLB   Ajakfékes kilégzési technika 

p. max   Maximális pulzus 

p. min   Minimum pulzus 

pNN50   50 ms-nál távolabbi ütések százaléka 

PR   Pulmonológiai rehabilitáció 

PWVao  Pulzushullám terjedési sebesség 

QF   Quadricepsz femoris 

RE   Rehabilitáció előtt 

RU   Rehabilitáció után 

RPE   Érzékelt fáradtsági szint 

RT   Rezisztencia tréning 

RV   Reziduális volumen 

RSA-M  Szinusz respiratórikus-aritmia manőver 

ScvO2   központi vénás oxigénszaturáció 

SvO2   kevert vénás oxigénszaturáció 

SpO2   Oxigén telítettség, oxigén szaturáció 

SmO2 avg  Átlagos izom oxigenizáció 

SmO2 max  Maximális izom oxigenizáció 

SmO2 min  Minimális izom oxigenizáció 

stdb   Poincaré plot paraméter: egyes ütések közti variabilitás 

stda   Poincaré plot paraméter: R-R intervallumok standard deviációja 

tHB   Totál Hemoglobin Index 

TP   Teljes erőkomponens 

TLC   Teljes tüdőkapacitás  

TlCO   Totál diffúziós kapacitás 

UH   Ultrahang vizsgálat 

VC   Vitálkapacitás 
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VEGF   Vazikuláris Endotheliális Növekedési Faktor 

VEGFR   Vazikuláris Endotheliális Növekedési Faktor Receptor 

VLF   Nagyon alacsony frekvencia (0,04 HZ alatti) 

VO2max   Maximális oxigénfelvétel 

VOBLA   Vér laktát felhalmozódás 

vVO2 max   VO2max eléréséhez szükséges idő 

WBV   Teljes test vibráció 

WR   Teljesítmény 
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2. Bevezetés 

A krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD) egy komplex és heterogén klinikai 

szindróma, mely a populáció 6-8%-ban fordul elő (1). A betegség progresszív a légúti 

funkció romlásával és a tüdőparenchyma csökkenésével jár, ezek a változások a 

kardiovaszkuláris funkciót is befolyásolják (2). Ezen felül a COPD-s betegekre a terhelési 

tolerancia limitációja jellemző lehet, súlyosabb esetekben a gázcsere zavara, mely 

nyugalomban is tapasztalható (3,4). A járulékosan kialakuló multiszisztémás gyulladásos 

betegségek (5, 6), illetve más légzőszervi komorbiditások jelenléte, mint a légzőizmok 

gyengesége, autonóm idegrendszeri problémák (7) jelentősen hozzájárulnak a magas 

halálozási arányhoz (8, 9). 

A megváltozott pulmonális miliő (hipoxia, vazokonstrikció, extracelluláris mátrix 

sérülések) eredményeként az endotheliumban változások történnek (1. ábra). Ezek a 

változások lassan kardiovaszkuláris betegségek kialakulásához, jobb kamrai 

diszfunkcióhoz, pulmonális hipertenzióhoz, koronáriabetegségekhez és 

ateroszklerózishoz vezethetnek (10).  

 

1. ábra: A cigarettafüst és más légszennyezések aktiválják az immunsejteket 

(makrofágokat, neutrophil granulocitákat), melyek reaktív oxigén fajok produkcióját 

és szisztémás gyulladást eredményeznek. A folyamat végeredménye 
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kardiovaszkuláris betegségek kialakulása, illetve az ezek eredményeként kialakuló 

halál (Szűcs et al. 2019). 

A pulmonális endothélium sematikus képe látható a 2. ábrán. A tüdő ereit 

endothelium béleli, melyek folyamatos egysejtrétegből álló réteget alkotnak (2. ábra). 

Ezek az endothelium sejtek egy vékony kollagénből, proteoglikánokból és lamininből 

álló réteget hoznak létre, ezt nevezzük bazális membránnak (12). A COPD-s betegek 

bazális membránja pontosabban leírt, ismert, hogy vastagabb, mint az egészséges 

egyénekben (13,14). A retikuláris membrán, mely a bazális membrán inferior szakasza 

fragmentált és jobban vaszkularizált a COPD-s betegek biopsziáiban (15-17). 

A bazális membránban található egy nem folyamatos pericita sejtréteg, ezeknek a 

funkciója az endothelium sejtek proliferációjának és angiogenezisének mediációja (18, 

19). A lumináris részen egy proteoglikánokból és speciális glikoproteinekből álló 

struktúra borítja az endotheliális sejteket, ez részt vesz a homeosztázisban és a sejtek 

közötti információátvitelben (signaling) is (20). 

Az apoptótikus endothelium sejtek a vaszkuláris falban láthatóak, fragmentált 

nukleoluszukról ismerhetőek fel (21, 22). A simaizom sejtek proliferációja is 

megnövekedett (23). A megnövekedett mátrix metalloproteináz aktivitás miatt az 

alveoláris fal elaszticitása csökken és végül összeesik (24-26). Ráadásul az alveoláris 

sejtekre jellemző az emelkedett apoptótikus ráta szakadozott alveoláris epitélium felszínt 

eredményez (27). Ezek eredményeként a vérellátás csökken, ami a pulmonális szövetek 

pusztulását eredményezi és jelentősen hozzájárul az emfizémás tünetek kialakulásához 

(28). 

A COPD-s betegek endothéliumával kapcsolatos kutatások azért is fontosak, mert 

maga a légutak endothéliuma új terápiás terület lehet, mivel a glukokortikoszteroidok 

részben, vagy akár teljes egészében képesek regenerálni az endothélium dependens 

vazodilatációt (29). 
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2. ábra: Az egészséges és COPD-ben szenvedő betegek alveoláris szeptumának 

sematikus ábrája. A COPD-s betegek pulmonáris szöveteiben megjelennek az 

apoptótikus pneumociták és az alveoláris fal szétesik. A bazális membrán is 

szakadozottá válik, mivel a megnövekedett enzimaktivitás miatt az elasztikus rostok 

száma csökken. A pulmonális vaszkulatúra megvastagszik az arteriális 

simaizomsejtek megnagyobbodása miatt (Szűcs et al. 2019). 

 

A COPD-re jellemző a hypoxia által kiváltott vaszkuláris remodelling, ezeknek 

az endotheliumban jelentkező változásoknak a megértése a betegség kezelése 

szempontjából nagyon fontos. Az 1950-es években írt, ma már kulcsfontosságúnak 

tekintett tanulmánysorozatokban Leibow és munkatársai emfizémás tüdőmetszetek 

szövettani vizsgálatával leírta, hogy centriloburális emfizéma esetén az erek 

elvékonyodnak és nagy részük eltűnik, ez a keringéscsökkenés az alveoláris szeptum 

felszívódásához vezet (30). 
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Közel fél évszázaddal később Peinado és munkatársai jellemezték a COPD 

betegek tüdő artériáinak abnormalitásait (31). In vitro mérték pulmonális artériában (PA) 

a nitrogen oxid által kiváltott endothelium függő relaxációját. növekvő koncentrációjú 

acetilkolin (Ach) és ADP oldat használatával. A COPD-s betegek esetén a PA maximális 

relaxációja kisebb volt, mint a dohányzóké, illetve nem dohányzóké, az Ach pedig 

redukált hatásfokú trendet mutatott. Emellett megfigyelhető volt a COPD esetén a PA 

vaskosabb intimája, főként a kisebb artériák esetén. Ezek az eredmények megerősítik azt 

a feltételezést, hogy a tüdőben található kis artériákban bekövetkező strukturális 

változások korai tünetek a COPD-ben és a légszennyezés, valamint a dohányfüst központi 

szerepet tölt be a funkcionális és strukturális patogenezis kialakulásában (31). 

Az előző a kutatócsoport további endothélium diszfunkciót és apoptózist 

azonosított a COPD-s és emfizémás betegek tüdőjében (31). Az endothelium apoptózisát 

komputer tomográf vizsgálatok során vizualizálták, megfigyelhető a csökkent és 

újramodellezett perifériás keringés a COPD-ben szenvedőkben (32). 

Ezek a strukturális és funkcionális változások a COPD korai szakaszában is 

láthatóak, a kezdetektől jelen van az érfal-megvastagodás, endothélium diszfunkció, 

simaizom proliferáció, inflammációs sejtek infiltrációja (33). A betegség előrehaladtával 

az endothelium sejtek apoptózisa figyelhető meg (34,35). 

A patológiás folyamatok eredménye lehet a pulmonális hipertenzió és a jobb 

kamrai diszfunkció kialakulása. Az endothelium apoptózisa által kiváltott vaszkuláris 

atrópia az alveólusok sérüléséhez vezet, aminek eredményeként emfizéma alakulhat ki. 

A cigarettafüst csökkenti az alfa-1-antitripszin (A1AT) aktivitását, elméletileg ez a 

protein is fontos lehet az emfizéma kialakulásában (3. ábra) (36). Taggart és kollégái 

szerint az A1AT megakadályozza az endothelium sejtek apoptózisát. 
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3. ábra: A pulmonális endothélium sejtek közti kapcsolatok: A neutrophil 

granulociták az endothelium sejtek közt migrálnak. Ezt a folyamatot nevezzük 

paracelluláris migrációnak. Bizonyos esetekben ez a migráció az endothelium 

sejteken keresztül történik, ilyenkor transzendotheliális migrációról beszélünk. A 

Macrofág-1 Antigén (MAC-1) a neutrofilokban magasabb mennyiségben található, 

elsődleges kötődési helye az Endotheliális Intracelluláris Adhéziós Molekula-1 

(ICAM-1). A szérumban található ICAM-1 kapcsolatban áll az emfizéma 

mértékével. A TEM kapcsolatba hozható az Endotheliális Leukocita Adhéziós 

Molekula-1-el (ELAM-1) is, ennek a mértéke is emelkedett COPD-s betegek 

szérumában. A csökkent oxigénszint eredményeként a Hipoxia Indukált Faktor 

(HIF) aktiválódik és növeli bizonyos célgének transzkripcióját, ilyen például a 

Platelet-Függő Növekedési Faktor β (PDGFβ), mely az arteriás simaizmok 

proliferációját növeli. A pulmonális endothelium sejtek termelik az Endothelin-1 

(ET-1) és Aragináz-1-2 enzimeket, melyek a simaizomsejtek összehúzódásáért 

felelősek. Az endotheliumban termelt apelin csökkenti a vazodilatációt. A VEGF 

autokrin és parakrin faktorként hat a VEGFR receptorokon keresztül és javítja a 

sejtközötti junkciókat, illetve angiogenezist promótál (Szűcs et al. 2019) 

 

A COPD-s betegek esetén nem csak az endothelium sejtekben lejátszódó 

folyamatokat kell figyelembe vennünk, ha az endothelium diszfunkcióját tárgyaljuk. Az 

extracelluláris vezikulák szerepe is nagyon fontos. Az aktivált vagy apoptótikus endothel 
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sejtek mikropartikulumokat juttatnak a keringési rendszerbe, ezek a vezikulumok részt 

vesznek azokban a parakrin- és endokrin faktorokban melyek a COPD kialakulásához 

vezetnek (37). 

Lockett és mtsai szerint az egészséges endothélium sejtek α1-antitripszint 

transzportálnak az alveoláris epithélium sejtekbe endothélium függő extracelluláris 

vezikulumok által (38). Az endothélium apoptózisa megakadályozza ezt a transzportot, 

ez pedig az α1-antitripszin csökkenést eredményezi. 

Az alacsony oxigénszint eredményeként bizonyos endotheliális szignál kaszkádok 

aktiválódnak. Ilyen például a Hipoxia Indukált Faktor (HIF), amely egy transzkripciós 

faktor és a csökkent oxigén szint hatására aktiválódik (8. ábra). A HIF elsősorban a sejtek 

anyagcserefolyamatait és az angiogenezist befolyásolják. A HIF-1 és HIF-2 is termelődik 

a pulmonális endothéliumban (39-41). A HIF-1 célgénjei közül több felelős az 

angiogenezis regulációjáért, a vaszkuláris remodellingért és a glükóz metabolizmusért 

(42). A HIF-1 aktivitás eredményeként a Platelet-Függő Növekedési Faktor β (PDGFβ) 

kiválasztásra kerül az endothéliumban és az artériák simaizmainak növekedését 

promótálja (43). 

Fontos kiemelni, hogy a hipoxia összefüggésben áll a gyulladásos folyamatokkal, 

elsősorban a HIF-1-en keresztül (44,45). Az Endothelin 1 (ET-1) pedig erős 

vazokonstrikciós hatású gén, mely a tüdőszövetben HIF-2 függő génként van jelen (46-

48). Ez a transzkripciós faktor más folyamatokon keresztül is vazokonstrikciót vált ki, 

ilyenek például az argináz aktivitás. Az argináz 1 és 2 kapcsolatba hozható a vaszkuláris 

remodellinggel, mivel csökkentik a nitrogénoxid hozzáférhetőségét a légutakban. A HIF-

2 ezen kívül csökkenti az apelin jelenlétét, így az apelin-függő vazodilatációt is 

(41,49,50). 

A Vaszkuláris Endotheliális Növekedési Faktor (VEGF) a HIF-1 által mediált 

faktor, melynek legfőbb szerepe az angiogenezisben és a vaszkuláris permeábilitásban 

van (51). A VEGF a HIF-1-hez hasonlóan hypoxia hatására emelkedett koncentrációban 

van jelen, ami fontos faktora a krónikus bronchitisnek (52,53). 



14 

 

Santos és mtsai megfigyelték, hogy a VEGF expresszió változik a COPD 

súlyosságának függvényében. A betegség korai szakaszában a vaszkuláris remodelling 

elsősorban a gyengén differenciált, magas VEGF tartalmú simaizomsejtek által indukált; 

azonban későbbi fázisokban a jól differenciált simaizomsejtek kevesebb VEGF-t 

termelnek, illetve bizonyos VEGF izoformák bizonyos feladatokat látnak el, így 

csökkenésük fontos szerepet játszik az alveoláris szeptumokban az emfizémás 

betegekben (54). 

A pulmonális hipertenzió endotheliális okai 

Az endotheliális diszfunkció elsősorban az intravaszkuláris endotheliális szeptum 

degradációjának, illetve az antiadhéziós és antithrombotikus tulajdonságok elvesztésének 

eredményeként alakul ki (55). 

A végstádiumú COPD-s betegeknél közismert és gyakori jelenség a pulmonális 

hipertenzió (PAH), melynek egyik oka lehet az artériák endothéliumának diszfunkciója 

(56). A PAH definíciója szerint az artériás nyomás középértéke nem haladhatja meg a 25 

Hgmm értéket, az okok szerint 5 különböző típust különíthetünk el (57). Jelen 

disszertációban a 3. csoport tulajdonságait tárgyaljuk: tüdőbetegséghez köthető PAH 

(58). Az enyhe és közepes PAH magasabb mortalitáshoz köthető és a COPD betegek 

mintegy felében figyelhető meg (59), együtt jár az alacsonyabb teherbíró képességgel és 

a gyakoribb exacerbációra hajlamos fenotípussal (60,61). A PAH fizikai megterhelés 

hatására a COPD betegek körülbelül 50%-ában kialakul, ennek fő oka a pulmonális 

artériák hipoxia hatására jelentkező konstrikciója (62) A PAH kialakulásában elsődleges 

szerep jut a hipoxiás vazokonstrikciónak, a szisztémás gyulladásnak, az endotheliális 

diszfunkciónak és a policithémiának, valamint a hosszan fennálló tüdőszövet 

gyulladásnak és csökkent tüdőfunkciónak. Ezek a faktorok hozzájárulnak a tüdő 

arterioláinak remodelling-jéhez, melyeknek átmérője csökken, így a pulmonális 

vérnyomás emelkedést és romló hipoxiát eredményez (63). A növekvő PAH strukturális 

változásokat okoz a jobb szívfélben is, cor pulmonale alakulhat ki. 

A dohányzók és a korai stádiumú COPD-s betegek esetén is megfigyelhetőek az 

endothélium diszfunkcióinak jelei (64). Mindkét esetben csökkent az endothélium 

dependens relaxáció és az arteriolák fala megvastagszik (65). A cigarettafüst egyértelmű 
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faktora az endotheliális diszfunkció kialakulásának, már akutan is növeli az endothélium 

permeabilitását és sérüléseket vált ki (66), illetve hatására növekszik a granulocita 

produkció, melynek eredményeként megnő a neutrophil infiltráció a tüdőben (67). Az 

eozinofil infiltráció és ennek hatásaként kialakuló gyulladásos folyamatok növelik a 

neutrofil granulociták és más gyulladást okozó sejtek megjelenését a tüdőben, tovább 

növelve ezzel a már meglévő pulmonális inflammációt (68). 

A COPD-s betegek köpetében jelen lévő aktivált neutrofil granulocitaszám direkt 

korrelációt mutat a betegség súlyosságával. Az aktivált granulociták olyan proteázokat 

választanak ki, melyek az alveoláris falat pusztítják. Az akut exacerbációk során a 

neutrofil inflammáció a tüdőparenchyma jelentős degradációját eredményezi (69). A 

cigarettafüst hatására megemelkedett endothélium permeábilitás eredményeként a 

nikotin, acrolein, szuperoxid könnyebben bekerülnek a keringésbe (23). 

Fontos kiemelnünk, hogy a tüdőben kialakuló vaszkuláris remodelling, mely 

PAH-t eredményez a parenchimatikus degradáció és az erek sérülései nélkül is 

kialakulhat. Ilyenkor a PAH kialakulásához az intimában kialakuló sérülések járulnak 

hozzá, melyek teljes mértékben különböznek a hipoxia által kiváltott sérülésektől, 

jelenlétük a proliferáló endothelium sejtek megváltozott fenotípusától függ (70). 

A PAH súlyossága egyenesen arányos a hypoxia súlyosságával (71, 72). Az 

oxigénhiány végső soron a pulmonális erekben vazokonstrikciót vált ki következményes 

ventilációs-perfúziós aránytalansággal. A vazokonstrikció miatt vazoaktív anyagok 

szaporodnak fel, amelyek az erek falában átépülést indítanak el, rugalmatlanná teszik 

azokat. Az erek rigiditása miatt a pulmonális nyomás nő, a JK kitágul, a BK pedig szűkül 

- tricuspidális billentyűelégtelenség alakul ki a jobb JK-ban (71, 72). A mi 

tanulmányunkban szereplő páciensek harmadánál volt megállapítható a PAH jelenléte. 

A sérült endothélium sejtek javítása és cseréje érdekében megnövekedett 

proliferáció jellemzi a COPD-s betegek endothéliumát, ennek eredményeként kimerülnek 

az endothélium sejtjei. Ezek a szenescens sejtek nem képesek végigmenni a sejtcikluson, 

de metabolikusan aktívak maradnak (73). 
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A telomer rövidülés is jellemzője ezeknek a sejteknek (74), mint ahogy a 

gyulladásos markerek kibocsájtása is, amely erősen hozzájárulhat a COPD-s betegek 

fokozott gyulladásos folyamataihoz (75). 

A krónikus gyulladás a koronária betegség, magas vérnyomás, PAH mellett a 

leggyakoribb komorbiditás a COPD betegek körében (76). Természetesen ezek átfednek, 

így hatványozottan érvényesül hatásuk is a betegek életminőségére, illetve túlélési 

esélyeire. A fent említett okok tehetők felelőssé az enyhe és közepesen súlyos COPD 

betegek halálozásának 20-30%-áért (76, 77, 78). 

Az atheroszklerózis kialakulásában kulcsszerepet játszik a dohányzás, magas 

vérnyomás és magas koleszterinszint. Természetesen nem elhanyagolható a COPD miatt 

kialakuló ülő életmód és a nem megfelelő táplálkozási szokások hatásai sem (79-82). 

A dohányzás szerepe már a betegség kialakulásának kezdetekor is fontos, mert 

emeli az oxidatív stresszt és gyulladásos folyamatokat inicializál (83). A krónikus 

alacsony fokú gyulladásos folyamatok a COPD betegek és a kardivaszkuláris betegségek 

közös tulajdonsága, az oxidatív stressz mindkét betegség progressziójához hozzájárul 

(84). 

Amint azt korábban már kifejtettük a dohányfüst nem csak a szisztémás gyulladást 

promótálja, de diszlipidémiát is okoz. A diszlipidémia növeli az oxidált LDL 

elérhetőségét, ami az atheroszklerotikus plakkok kialakulását segíti, illetve fenntartja a 

szisztémás gyulladást. A két folyamat egymást gerjeszti, mivel a gyulladásos folyamatok 

a diszlipidémia folyamatait exacerbáják (83,85). 

COPD betegek körében a dohányzás mellett a hipoxiának több oka lehet: csökkent 

pulmonális funkció, kiserek elzáródása, PAH, bal kamrai hipertrófia és - diszfunkció (86). 

A fizikai aktivitásnak nagy szerepe van a fentebb említett komorbiditások 

kezelésében (87). A COPD betegek körében csökken fizikai aktivitás kedvez a 

komorbiditások kialakulásának és súlyosbodásának (88). A zsírmentes testtömeg 

csökkenése COPD betegek esetén a betegséggel együtt járó izomgyengeség, 

fehérjeéhezés és vesztés eredménye (89). A túlsúlyos COPD betegek tömege miatt az 

izmaik nagyobb kontraktilis munkát végeznek, ennek eredményeként csökkent 
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terhelhetőséggel találkozhatunk, a kardiovaszkuláris rendszerüknek extra terhelést jelent 

többletsúlyuk és légzési obstrukciójuk (90). A COPD betegek körében gyakori túlsúly, és 

a túlsúly következtében felvett rossz szokások miatt kialakuló metabolikus szindróma 

jelentősen rossz irányba befolyásolja a vagus funkciót (91). 

A rendszeres fizikai aktivitás nagyon jó hatással van a szisztémás gyulladásra, a 

pulmonális diszfunkcióra és az izomvesztésre. A fizikai légzésrehabilitáció csökkenti a 

CRP szintet, ami negatív prognosztikus faktor a COPD betegek kardiovaszkuláris 

komorbiditásának kialakulásával kapcsolatban (92, 93). A fizikai aktivitással 

egybekapcsolt légzésterápiának hatása van a perifériás izomfunkcióra, glükóz 

homeosztázisra. Az izmok fő helyei a glükózfelhasználásnak, ezért emelkedett 

aktivitásuk emelkedett kapacitást jelent a cukoranyagcsere szempontjából. A növekvő 

terhelhetőség pedig erős korrelációt mutat az életminőséggel (94, 95). 

A rendszeres fizikai aktivitást jelent az oxidatív stressz csökkentésében is, új 

antioxidáns útvonalak aktivizálásával (96). A fizikai rehabilitáció során a megfelelő 

táplálkozás beállítása mellett az edzésnek természetesen a testsúlybeállításban is szerepe 

van. A testtömegindexnek nem csak a kardiovaszkuláris, de a többi COPD-ben gyakori 

komorbiditás tekintetében is prediktív értéke van (97,98). 

A kardiovaszkuláris problémák kezelésén túl az autonóm idegrendszeri 

diszbalansz megértése és kezelése nagyban hozzájárulhat a COPD-s betegek 

patofiziológiájának megértéséhez és kezeléséhez (99-102).  

A szívfrekvencia variabilitás (HRV) mérése hozzájárul a diabeteses neuropátia, a 

hirtelen szívhalál és más betegségek perifériás idegrendszerre gyakorolt hatásainak 

megismeréséhez (103). 

A szív beidegzésében a szimpatikus és paraszimpatikus (autonóm) idegrendszer 

rostjai is részt vesznek, közvetlenül befolyásolva az aktuális pulzust, illetve ennek 

változásait. A 3. ábrán látható módon a HRV elemzése lehetővé teszi az autonóm 

idegrendszer működésének a monitorozását (104). Annak ellenére, hogy a 

kardiovaszkuláris rendszer autonóm kontrollját baroreceptorok, kemoreceptorok, izom 

afferensek, lokális szöveti metabolikus folyamatok, illetve hormonok is befolyásolják. A 
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kardiovaszkuláris rendszerben lejátszódó kritikus változások dinamikusan 

alkalmazkodnak az izomzat, légzés, illetve a szív igényeihez. (105). A HRV tehát 

alkalmas a COPD és társbetegségei autonóm idegrendszeri patofiziológiás jeleinek 

értelmezésére. A 4. ábra a kapcsolatok, a gátló és fokozó mechanizmusok sematikus 

ábráját mutatja. 

Abból kiindulva, hogy a szív összehúzódások nem szabályos ritmusban követik 

egymást, számos kutató kezdte el figyelni ezek változatosságát. Az analízis során csak a 

szív R hullámait vesszük figyelembe. Ezzel az eljárással különböző, jól mérhető 

számadatot kapunk. Gyakran használják az mRR és mSDRR értékeket, melyek az egyes 

szívciklus hosszak átlagát és szórását takarják, de a leggyakrabban alkalmazott érték az 

50 ms-nál hosszabb időtartamokat jelölő pNN50 (105). 

Ezeken az értékeken kívül a teljesítmény eloszlást is meg lehet adni, melyhez 

Fast-Fourier transzformációt használnak a rendelkezésre álló rendszerek. Ebben az 

esetben frekvencia értékeket kapunk, melyek tekintetében még kissé ellentmondásos 

irodalmi adatokat találunk. A 0,40 Hz, vagy ennél nagyobb frekvencia értékeket általában 

a paraszimpatikus tónus sajátjának értelmezik (HF/High Frequency), viszont az 

alacsonyabb, 0,04 Hz alatti VLF (Very Low Frequency) és a 0,04 – 0,15 Hz között 

található LF (Low Frequency) esetében nem tisztázott az álláspont. LF értékekkel 

leggyakrabban a paraszimpatikus tónust jellemzik, és így az LF/HF aránnyal a vegetatív 

tónusra utaló értékeket kaphatunk (104, 105). 

Mivel nagy a változékonysága az említett értékeknek, a szakirodalmi adatok 

szerint standard körülmények között érdemes mérni, leginkább 5-7 perces nyugalmi 

intervallumokkal találkozhatunk. Vizsgálataink során is ehhez az időtartamhoz tartjuk 

magunkat. 
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4. ábra: Az autonóm idegrendszer hatása a szív R-R intervallumára komplex, ennek 

oka a szív és az érrendszer beidegzésében keresendő: A kardiovaszkuláris rendszer 

szabályozása rendkívül összetett, nyomásérzékelő és kemoreceptorok, izom 

afferensek illetve hormonális hatások is részt vesznek benne (Fagard 1992). 

 

A COPD-s betegek kezelése komplex folyamat, melyben kiemelt szerepe van a 

fizikai rehabilitációnak (107). Az egyénre szabott légzésrehabilitáció (LR) hozzájárul a 

betegek terhelhetőségének növekedéséhez, a légzésmechanika (LM) és a mellkasi 

kinematika (MKin) javulása eredményeként javul a szervek oxigénellátottsága, nő a 

rekeszizom kontrakciós képessége, javul a szövetek vérellátása, a perifériás izmok 

anyagcsere folyamatai javulnak, illetve csökken a dinamikus hyperinfláció (DH) (107). 

A pulmonológiai rehabilitáció eredményeként javul a COPD-s páciensek 

terhelhetősége, amelyet a klinikai gyakorlatban jól mutat a spiroergometria mellett a hat 

perces járástávolság (6MWD) eredmények javulásai. Az egyéb funkcionális paraméterek 

(FP), mint az LM, és az MKin, az anyagcsere-folyamatok és a légző- és perifériás izom 

funkciók - mint a terhelhetőséget befolyásoló paraméterek -összefüggései azonban 

mélységeiben még nem ismertek. 

A COPD progrediáló betegség: felfedezése után eltelt idő és a betegek életkorának 

előrehaladtával a páciensek funkcionális paraméterei folyamatosan romlanak, az LM és 
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a MKin kedvezőtlen irányú változása tovább súlyosbítja az állapotot, addig a pontig, ami 

már légzési elégtelenséghez (LE) vezet (108, 109). A légzésrehabilitáció fontos 

szempontja a lehető legjobb funkcionális állapot elérése és megtartása. Ezért a 

betegeknek otthonukban is szükséges végezniük a megtanult gyakorlatsorokat. 

Hazánkban a légzésrehabilitáció jelentős fejlődésen ment át az utóbbi 10 évben. Az 

Országos Korányi Pulmonológiai Intézetben 2008 óta működik a légzésrehabilitációs 

osztály, évente kb. 650 beteg ellátása történik itt.  

A légzésrehabilitáció hosszútávú eredményei között nem elhanyagolható, hogy a 

tornaprogramot rendszeresen végző-, a légzésjavító eszközeiket rendszeresen használó 

betegek ritkábban kerülnek exacerbáció (AE) miatt kórházba, kevesebb rövid hatású 

hörgőtágítót használnak a mindennapokban, illetve, ha mégis intézményi ellátást 

igényelnek, tüneteik enyhébb lefolyásúak, a kórházban töltött napok száma kevesebb 

azokhoz a betegtársaikhoz képest, akik nem tornáznak és nem használják eszközeiket 

(110). 

Természetesen gazdasági és társadalmi szempontból erőteljes a törekvés arra, 

hogy a krónikus betegpopuláció munkaképes tagjai rövid idő alatt visszanyerjék önellátó-

képességüket, ezt a képességet hosszú távon, a lehető legjobb funkcionális állapotban 

képesek legyenek megőrizni. A szakmapolitikai támogatás és a megfelelő finanszírozás 

ennek elengedhetetlen feltétele (111).  
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3. Célkitűzések 

A kutatás célja az volt, hogy a Testnevelési Egyetem Terhelésélettani 

Laboratóriumában használt terhelésélettani monitorozó módszerek alkalmazhatóak-e a 

COPD-s betegek légzésrehabilitációs eredményeinek mérésében, illetve alapállapotuk 

minősítésében. 

Jelen disszertációban áttekintjük az alkalmazott módszerek használhatóságának 

megítéléséről szóló nemzetközi szakirodalmat és bemutatjuk az Országos Korányi 

Pulmonológiai Intézet légzésrehabilitációs gyakorlatában történő alkalmazásukat. 

A klinikai kutatás során a Korányi Intézet légzésrehabilitációs csapat tagjaival 

együttműködve a klasszikus klinikumban használt monitorozó módszerek eredményeit is 

felhasználtuk, ezeket összevetettük az terhelésélettani vizsgálataink eredményeivel. 

Első kérdésként szerettük volna látni, hogy a rehabilitációs munka milyen hatással 

van a perifériás érrendszer reflektív tulajdonságaira, hogyan befolyásolja a csökkent aorta 

elaszticitást, romló endothel funkciót. 

Második kérdésként a perifériás idegrendszert jellemző szívfrekvencia variabilitás 

mutatókat vizsgáltuk. Célunk az volt, hogy a lehető legkomplexebb képet kapjuk a 

rehabilitációban részt vevő betegek szív- érrendszeri mutatóiban, perifériás 

idegrendszerének állapotában és életminőségében tapasztalható változásokról. 

Harmadik kérdésként a rehabilitációban rlsztvevő betegek izmaiban mérhető 

szöveti oxigenizáció és perifériás keringésbeli változásokra voltunk kíváncsiak. 

Elemeztük mind a rehabilitáció elkezdése előtt, illetve a 3 hetes RU a nyugalmi 

és funkcionális állapotfelmérés során vizsgált értékek változásait, megítélve ezek 

mértékét és irányát. 

Vizsgálatainkkal segítséget szeretnénk nyújtani a COPD-s páciensek 

rehabilitációjával foglalkozó szakembereknek, szerettük volna klasszikus terhelésélettani 

módszerekkel is mérhető adatokkal alátámasztani a rehabilitáció hatékonyságát, más nem 

klinikai módon is mérhetővé tenni az eredményeként létrejövő pozitív változásokat. Ezzel 
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alátámasztva, hogy a rehabilitációt komolyan vevő betegek funkcionális tartalékai, 

teherbíróképessége, mindennapi életminősége javítható és az exacerbációs rizikó ezáltal 

csökkenthető. 
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4. Módszerek 
 

4.1.Páciens adatok 

Az Országos Korányi Pulmonológiai Intézetben (OKPI) 2008 júniusa óta önállóan 

működő Légzésrehabilitációs Osztály évi 6–700 fekvőbeteget kezel. Vizsgálatainkba 40 

itt kezelt COPD-s beteget választottunk be. A páciensek 2016-2018 közötti 

időintervallumban teljesítették a rehabilitációs programot az Országos Korányi 

Pulmonológiai Intézet (OKPI) Légzésrehabilitációs osztályán. 

Az Országos Korányi Pulmonológiai Intézet Kutatás Etikai Bizottsága (OKPI 

IKEB) a vizsgálatot engedélyezte. Az Etikai Bizottság engedélyezési száma: 25/2017. A 

vizsgálat az International Standard Randomized Controlled Trial Number (ISRCTN) 

nemzetközi regisztrációs rendszerben elfogadásra került, regisztrációs száma: 

ISRCTN13019180 ID. A résztvevők nyilatkozatot írtak alá a hozzájárulásukról. 

A betegek demográfiai adatait az 1. táblázat mutatja. Komorbidások tekintetében 

a hypertonia volt elsődleges (89%), 25%-ban megtalálható volt a pulmonális hypertonia, 

75%-uk érszűkülettel rendelkezett. Overlap-szindrómás és asztmával kombinált betegek 

nem kerülhettek a vizsgálatba, mint ahogy súlyos kardiális státuszú betegek sem. Stabil 

COPD-s betegek vettek részt a vizsgálatokban. 

N=40  

Életkor (év) 65,47±7,39év 

Férfi/Nő 24:16 

BMI (kg/m2) 27,99±6,98 

FEV1 (ref%) 45,43±20,2 

Hypertonia  36/40 (90%) 

Diabetes 12/40 (30%) 

Pulmonális hypertonia 10/40 (25%) 

Atheroszklerozis 30/40 (75%) 

1. táblázat A vizsgálatban részt vevő betegek demográfiai adatai (BMI - testtömeg-

index; FEV1 - Erőltetett kilégzés alatt az első másodperc alatt kifújt volumen). 
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4.2. Terhelésélettani nyugalmi protokoll 

A nyugalmi terhelésélettani méréseink során olyan standardizált protokollt 

alkalmaztunk, melynek elemei non-invazívak voltak. A mérés maga egy 15 perc hosszú 

nyugodt körülmények közt történő állapotfelmérés az OKPI Légzésrehabilitációs 

Osztályán történt. A betegek a mérés során hanyatt fekve csukott szemmel relaxáltak. A 

mérési szoba fény- és hő kontrollált (24 oC körüli hőmérsékleten történtek a vizsgálatok) 

volt. 

A cirkadián ritmus különbségének, illetve a napi aktivitás által okozott 

különbségek kizárására a vizsgált személyeket a nap ugyanazon szakaszában, reggel 8 és 

10 óra között mértük és a mérés előtt a fizikai aktivitás mellőzését kértük. 

A mérési folyamatok indítása előtt minden esetben legalább 5 perces csukott 

szemes relaxációra kértük a pácienseket. 

Maga a mérés egy 6-8 perces mérést jelent, melynek során a pácienseknek 

semmilyen feladatot nem kell végezniük, teljes nyugalomban vannak. Az alapállapot 

felmérését a légzési RE, illetve a három hetes rehabilitációs program után végeztük el. 

 

4.2.1.A keringési rendszer, artériás merevség: 

A kardiovaszkuláris státusz, endothel funkció, vérnyomás, artériás 

karakterisztikák jellemzéséhez Arteriograph-ot (Tensiomed Ltd., Magyarország) 

használtunk (112). Az Arteriograph egy invazívan validált, oszcillometriás mérőműszer 

(113, 114). A műszer elemzi a felkaron, vérnyomásmérő mandzsettával regisztrált 

pulzushullámot (115). Közben egy speciális stop-flow metódussal (a brachialis artéria 

okklúziójával) kiszűri a nyomás görbe szórását. (5. ábra) 
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5. ábra: Az Arteriograph működési elvének sémája. Az eszköz stop-flow 

metódussal méri a felkaron a korai szizstolés hullám (P1) és a reflektált szisztolés 

hullám (P2) nyomásgörbéit (Horváth et al. 2010). 

 

Maga a módszer non-invazív, az okklúzió csak néhány másodpercig tart. A kamra 

összehúzódása után a direkt hullám és egy késői szisztolés hullám (reflektált hullám) 

különböztethető meg. Ezeknek a hullámalakoknak az azonosításával a pulzushullámot 

szisztolés és diasztolés szakaszra oszthatjuk. A reflektált hullám a perifériáról érkezik, 

valamennyi reflektív ponton történő visszaverődés szummájaként fogható fel, elméletben 

az aorta bifurkációtól történő visszaverődéseként kezeljük. A reflektív hullám 

pozíciójának és amplitúdójának ismeretében lehetővé válik egyszerű formában és 

szimultán is a pulzushullám terjedési sebesség (PWVao), az augmentációs index (AIX) 

és a diasztolés területi index (DAI) meghatározása. Természetesen ezek mellett a 

klasszikus vérnyomást (szisztolés és diasztolés vérnyomás) és pulzus adatokat is rögzíteni 

tudjuk. 

A PWVao kiszámításához szükségünk van arra a távolságra, amely távolságot a 

hullámnak meg kell tennie, hogy visszajusson a mérési ponthoz, jelen esetben a felkaron 

lévő mandzsettához. Ezt manuálisan határozzuk meg lemérve a jugulum és a symphysis 

távolságát, irodalmi adatok szerint ez a távolság közel megegyezik az aorta hosszával 
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(116). A PWVao valójában a szív összehúzódásával generált nyomáshullám terjedési 

sebességét írja le az aorta falán, természetesen ezt az aorta merevsége jelentősen 

befolyásolja, minél merevebb a fal, annál gyorsabban halad. A PWVao egy stabil, 

független, megbízható prediktora a kardiovaszkuláris rizikónak (117, 118). A PWVao 

elfogadott határértékei a következőek: optimális: PWV<7 m/s; normális: 7 m/s ≤ PWV ≤ 

9,7 m/s; emelkedett: 9,7 m/s ≤ PWV ≤ 12 m/s; patológiás: 12 ms < PWV. 

Az AIX a pulzushullám visszaverődés mértékét jellemzi, gyakorlatilag képet ad a 

perifériás keringésről. Az AIX és a perifériás keringés közvetlen kapcsolatban áll a 

kardiovaszkuláris mortalitással (119). Az artériák elaszticitásán túl függ a kis erek, 

arteriolák vaszkuláris ellenállásától, ezt nevezzük a teljes perifériás ellenállásnak (TPR). 

Az artériás pulzushullám két szisztolés csúccsal rendelkezik. Az első az ejekciós csúcs, 

melyet a korai szisztolés hullám okoz (P1 vagy PB1), a második a reflektált szisztolés 

hullám (P2 vagy PB2). A P2 és P1 különbsége összehasonlítva a pulzusnyomással (PP) 

határozza meg azt a százalékos értéket, ami az AIX. (5. ábra) 

 

6. ábra: Az arteriográf mérés során történő augmentációs index számolás elméleti 

háttere: A a korai szisztolés hullám (PB1) és a második a reflektált szisztolés hullám 

(PB2) mért értékének a különbsége összehasonlítva a pulzusnyomással (PP) 

határozza meg azt a százalékos értéket, ami az AIX. (Sys- görbe szisztoléra eső 

szakasza, Dia- görbe diasztoléra eső szakasza; SBPbr- szisztolés vérnyomás a 

brachiális artérián mérve, DBP- diasztolés vérnyomás) (Horváth et al. 2010). 
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Természeten az AIX értéke negatív, amennyiben a P2 értéke kisebb, mint a P1, 

illetve pozitív, ha a reflektált hullám erősebb, mint az ejekció által okozott hullám. A 

negatív AIX az optimális, a pozitív AIX folyamatos plusz terhelést jelent a szív számára 

(120, 121). Az AIX négy kvartilisa a következő: 1. optimális: AIX < -30%; 2. normál: -

30% ≤ AIX ≤ -10%; 3. emelkedett: -10% ≤ AIX ≤ 10%; 4. patológiás 10% < AIX. Az 

AIX prognosztikus értékkel rendelkezik a klasszikus rizikófaktorokkal kapcsolatban, 

ezért használtuk fel kutatásunkban (119, 122). 

A DAI a szívciklus diasztoléra eső szakaszát jellemzi. Segítségével, illetve a 

diasztolés reflekciós terület (DRA) használatával többlet információt kaphatunk a bal 

koszorúérről, ennek nyomástulajdonságairól, a kamrák munkájáról, az izovolumenes 

relaxációról a koszorúerek telődéséről és a diasztázisról. Egészséges egyénekben a DAI 

értéke 50 és 60% közötti (113, 116). 

 

4.2.2. A perifériás idegrendszer állapotának meghatározása, szívfrekvencia 

variabilitás: 

Fizikai megterhelés, stressz, betegség hatására az vázizomrendszerben, 

légzőrendszerben és a szívizomban lejátszódó változások, fokozódó igények hatására 

kritikus változások történnek a kardiovaszkuláris rendszerben. Ezek a változások az 

autonóm idegrendszer szabályozása alá esnek. A szív beidegzésében szimpatikus és 

paraszimpatikus idegrostok is részt vesznek, általánosságban elmondhatjuk, hogy a 

szimpatikus stimuláció növeli a szívritmust, az összehúzódás mértékét és sebességét; a 

paraszimpatikus hatások ezzel ellentétesek. A szívfrekvencia variabilitás (HRV) 

monitorozása tehát közvetlenül az idegrendszer állapotáról ad tájékoztatást (105, 123). A 

7. ábra a szívfrekvencia variabilitás mérési folyamatát ábrázolja. 
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7. ábra: A Szívfrekvencia variabilitás meghatározásának mérési és feldolgozási 

folyamata. Az EKG jel kitüntetett pontjait felhasználva határozzuk meg az egyes 

ütések közt eltelt időt (RR interval), a mérési pontosság 1kHz, az NN adatsorokban 

a teljes szívciklus hosszát is figyelembe véve rendezzük az adatokat. (Fagard, 1992). 

 

Méréseink során tehát az R-R intervallumok között eltelt időt mértük, 

milliszekundum pontossággal, így alkottunk képet az autonóm regulációról. Az 

előzőekben leírt minimum 6 perces hanyatt, nyugalomban történő vizsgálatra azért volt 

szükség, mert a pontos elemzéshez, minimum 256 ütésnyi adatra van szükségünk. A 

pontosság érdekében kétféle mérőműszert használtunk párhuzamosam: 

Polar H10-es (Polar Electro, Finnország) övekkel rögzítettük az R csúcsok közt 

eltelt időt, a nyers adatokat Polar Precision Performance 2.0 szoftverrel vizualizáltuk és 

elemeztük ki. A szűrés digitálisan történt, melyet szükséges esetben manuális szűréssel is 

kiegészítettünk. Erre azért volt szükség, hogy kiszűrjük a korai ektopikus ütéseket és 

artefaktokat. 

A Polar szoftver eredményeit iQRS (IQRS, Magyarország) szoftverrel, illetve 

mérőeszközzel is kielemeztük, ez az eszköz az R-R csúcsok mérésén túl egy nem 

konvencionális I. elvezetéses EKG eszköz is, melynek mérési pontossága 1 kHz. 
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A leggyakrabban használt HRV paraméterek az idő-, a frekvencia tartomány és a 

nem lineáris Pioncaré-plot paraméterek. Az idő tartomány paraméterek jellemzően a 

következőek: két szívdobbanás közötti idő (N-N távolság). A frekvencia tartomány 

analízisek a változások magas és alacsony frekvenciatartományait írják le, ezek az 

autonóm idegrendszer különböző ágainak aktivitására alakulnak ki. A Poincaré plot 

paraméter, ennek során az alany R-R intervallumát idő függvényében vizsgáljuk és a 

szórás segítségével magyarázzuk a tapasztalható változásokat. 

Ezek nomenklatúrája az irodalomban is komplex és sokféle többféle 

megközelítési módot tesznek lehetővé a variabilitás, illetve a pulzus időbeli változásának 

követésére. Kutatásunkban a következő mutatókat használtuk: 

Az időtartomány paraméterek: minimum pulzus (p. min), átlag pulzus (p. avg), 

maximális pulzus (p. max), maximális-minimális pulzuskülönbség (p. max-p. min). 

A frekvencia tartomány paraméterek: az alacsony frekvencia és magas frekvencia 

tartományok arányának spektrális analízise (LF/HF). 

A Poincaré plot paraméterek: az egyes ütések közti variabilitás (stdb), mely 

elsősorban elsősorban paraszimpatikus hatás eredménye, illetve a hosszú R-R 

intervallumok standard deviációja (stda), mely mind szimpatikus, mind paraszimpatikus 

hatásra kialakulhat (104, 124). Az egymást követő 50 ms-nél távolabbi ütések százalékos 

aránya (pNN50) (104). 

Annak ellenére, hogy a légzés nagymértékben befolyásolja a HRV-t, standardizált 

modell a két rendszer összefüggéseiről még nem létezik (124). 

 

4.2.3. A szöveti oxigenizáció vizsgálata közel infravörös hullámhosszú fényt 

használó spektroszkópia (NIRS) technológiával: 

Az izom-, illetve szöveti oxigenizáció mérése NIRS techilógiával képes non-

invazív módon információt szolgáltatni az izomszövetben történő haemodinamikai és 

oxigenizációs változásokról. Az NIRS technológia a 80-as évek végétől használt 

metodológia, részletes és alapos irodalmi háttérrel rendelkezik a klinikai használatával és 
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limitációval kapcsolatban is (125). A módszertant COPD betegek körében is alkalmazzák 

az áramlási viszonyok és oxigénellátottság vizsgálataira (126). 

A kapillárisokban lévő vérmennyiség jelenti az izmokban jelen lévő vér 90%-át 

(127), ezért normál körülmények között az izomszövet közel teljesen oxygenizált 

aertériás vért kap, emiatt az oxigenizáciban bekövetkező változások a kapillárisokban 

bekövetkező változások eredményeit reflektálják. Az eredmények direkt összehasonlítása 

azonban nehézkes és limitált eredményekkel szolgálhat csupán, mivel maguk a mért 

eredmények is relatív eredmények, ezért méréseink során a szakirodalomban is ajánlott 

százalékos számítást alkalmaztuk (128). 

 

Ahol az SmO2 mutatja az izomban mérhető szaturáció szintet, mivel a szubkután 

zsírrétegnek jelentő szerepe lehet a mért adatminőségre a mérési pont kiválasztása 

kulcsfontosságú volt (129). Niermejer és munkatársai kimutatták, hogy az adipóz 

szövetréteg vastagsága jelentős hatással van az NIRS eredményekre mivel túlbecsüli a 

valós izom oxigenizációt, illetve csökkenti a deoxigenizáció szenzitivitását (130). 

Az általunk használt NIRS eszköz a Moxy Monitor (Fortiori Design LLC) volt. 

Klinikai validációja már megtörtént (131). Ez az eszköz a fény terjedési sebességét méri 

két detektor és egy fénykibocsájtó pont segítségével. Négyféle hullámhosszt használ egy 

mérés során, illetve 8 alkalommal bocsájt ki fényt egy mérési adathoz. A detektorok 12,5, 

és 25 mm-re vannak a fénykibocsájtó egységtől. A mérés során az említett négyféle 

hullámhosszú fény 2 másodperces ablakokban 80 alkalommal kerül kibocsájtásra, a 

visszaérkező fény olvasása 0,5 Hz-el történik. A szoftveres feldolgozás során egy négy 

rétegű szöveti modellt használ a Moxy monitor, ennek sematikus ábrája látható a 8. ábrán 
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8. ábra: A Moxy Monitor által használt négyrétegű szöveti modell és mérési hely. 

A kibocsájtott fény különböző sebességel halad át, illetve verődik vissza a különböző 

szöveti rétegekből, a terjedési sebesség és visszaverődés mértéke szolgál 

információval (Szűcs et al. 2021). 

Az általunk használt NIRS paraméterek a következőek voltak: tHB: total hemoglobin 

index; SmO2 avg: átlagos izom oxigenizáció; SmO2 min: minimális izom oxigenizáció; 

SmO2 max: maximális izom oxigenizáció 

 

4.3. Funkcionális paraméterek 

A különböző funkcionális paramétereket (FP) a légzésrehabilitációs program 

elején és végén rögzítették a OKPI Légzésrehabilitációs Osztályán. A FP-ek segítségével 

jellemezhető a COPD betegek terhelhetősége, életminősége, a légző- és perifériás 

izomfunkcióik, a mellkasi kinematika és a légzésmechanika. A funkcionális változók is 

mérésre kerültek a rehabilitációs program elején és végén is, így láthatóvá válik a 

különböző paraméterek változása, a pulmonológiai rehabilitáció hatásossága. 

Mellkas kitérés-MK (Chest wall expansion-CWE) 

Maximális belégzési nyomás (Maximal inspiratory pressure-MIP) 

Az első másodpercben kifújt levegő mennyisége (FEV1(ref%)) 

Forszírozott vitálkapacitás (FVC (ref%)) 

6 perces járás távolság (6MWD) 
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Kézi szorítóerő (Grip strength-GS) 

Akaratlagos levegő-visszatartási idő (Breath-holding time-BHT) 

Modified Medical Research Council dyspnoe kérdőív (mMRC) 

CAT (COPD Assessment Test) 

2.táblázat: A funkcionális paraméterek 

 

A mellkas-kitérés mérés során a mellkas kerületét a processus xyphoideus 

magasságában centiméter pontossággal mérjük meg. A mellkaskerületet a kilégzés-, majd 

belégzés végén is megmérik. A két kerületérték különbsége adja a mellkas-kitérés értékét. 

A mérést háromszor meg kell ismételni, így pontosabban meghatározható a mellkasi 

kinematika (132, 133). 

A maximális belégzési nyomás a rekeszizom funkcióját jellemzi. Az érték 

H2Ocm, melyet digitális eszköz segítségével mérünk: Power Breathe Kh1 

(POWERbreathe International Limited, Southam, Egyesült Krályság. 

Légzésfunkciós vizsgálatok: A spirometriás vizsgálatok minden esetben az 

ATS/ERS standard kritériumainak megfelelően történtek. Mindegyik betegnél alap 

légzésfunkciós vizsgálat történik, melyet poszt-bronchodilatációs vizsgálat követ (Vmax 

229 and Autobox 6200, Sensormedics, Yorba Linda, CA, Amerikai Egyesült Államok). 

A hörgőtágítást 400 mikrogramm salbutamol (Ventolin) inhalálása jelentette, ez 

megfelelt a nemzetközi ajánlásnak (134). A dinamikus tüdőtérfogatok közül az első 

másodpercben erőltetett módon kifújt levegő mennyisége [FEV1 (ref%)], erőltetett 

kilégzési vitálkapacitás [FVC(ref%)], a légúti obstrukció mértéke (FEV1/FVC) mutatók 

eredményeit használtuk fel jelen kutatásunkban. 

A 6 perces járástávolság mérése során a beteget arra kérjük, hogy 6 percig 

kemény, sík felületen gyors tempóban sétáljon, a megtett távolságot méterben rögzítjük. 

A kapott eredmény ATS Guideline szerint a terhelhetőség minősítésére alkalmas 

(135,136). A OKPI Légzésrehabilitációs Osztályán a 6MWD teszt elején és végén 

oxigén-szaturációt (SpO2) és pulzust is mérnek kollégáink, valamint a teszt végén a 

módosított 10-pontos Borg-skálán, vagy a vele egyenértékű vizuális analóg skálán 

értékeltetik a beteggel a nehézlégzés- és lábfáradás fokát (9. Ábra) (135,136). 
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A perifériás izomfunkcióról a kézi szorítóerő mérésével tájékozódunk. Maga a 

mérés Kern dinamométerrel (2016 KERN&SOHN GmbH Ziegelei 1 72336 Balingen, 

Németország) történik mérése, mértékegysége kg. (137, 138). 

 

9. ábra: Vizuális analóg skála és Borg nehézlégzés skála 

 

A mérési sor egyik fontos eleme az akaratlagos levegő-visszatartási idő. Ennek 

során a betegek szájon át történő maximális kilégzés után maximális belégzést végeznek 

majd csukott szájjal, lecsipeszelt orral tartják benn a levegőt, addig amíg tolerálni 

képesek. (139, 140)  

Egy egyszerű, életminőséget felmérésére alkalmas teszt az mMRC-dyspnoe skála, 

eredménye a terhelésre adott nehézlégzés-választ jellemzi. Elvégzése során 5 pontban 

értékeltetjük a pácienssel a fizikai munkára adott nehézlégzés fokát, szubjektív módon (3. 

táblázat) (141). 
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Fokozat A nehézlégzést kiváltó fizikai terhelés foka 

0 Csak megerőltető terhelésre fullad 

1 Nehézlégzés, ha siet, vagy enyhe emelkedőn megy fel 

2 Vízszintes talajon a vele egykorúaknál lassabban megy nehézlégzés 

miatt, vagy saját ütemű séta során is meg kell állnia légszomj miatt 

3 Vízszintesen haladva 100 m, vagy néhány perc után meg kell állnia 

nehézlégzés miatt 

4 Az öltözködés nehézlégzést vált ki, vagy a lakását sem tudja elhagyni 

a légszomj miatt 

3. táblázat: Az mMRC-kérdőív: a dyspnoe súlyosságának megítélése COPD-ben 

 

A CAT-teszt (COPD Assessment Test) egy újabb szubjektív, komplex 

életminőségi kérdőív. A beteg nyolc kérdésre ad választ, 0-tól 5-ig pontozva a tüneteit. A 

0 pont egészséges állapotot, az 5 pont súlyos tünetet jelez a teszt során (142). (10. Ábra). 

 
10. ábra. CAT életminőség kérdőív 
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4.4. A légzésrehabilitációs program 

Kutatásunk során végrehajtott légzésrehabilitációs program 3 hetet vett igénybe 

az OKPI Légzésrehabilitációs Osztályán. A programunk felépítése során törekedtünk 

arra, hogy komplex, átgondolt legyen, végrehajtásakor figyelembe vettük a betegek 

egyéni igényeit és a társbetegségeiket is A programot a gyógytornász a 

légzésrehabilitációs szakorvossal szorosan együttműködve állította fel a betegek egyéni 

igényeit és társbetegségeit, a leleteket, a kardiológiai szakorvosi véleményeket 

figyelembe véve. A program kezdetén a betegek oktatáson vettek részt, mely során 

további tájékoztatást kaptak betegségükről és az azt előidéző okokról, valamint a 

rehabilitációs programról is. 

A légzésrehabilitáció alapvető eleme a fizikai tréning volt. A reggeli 30 perces 

légzőtorna, kontrollált légzési technikák megtanulása adja a tréning alapját. A légzőtorna 

fő célja, hogy a beteg tudatosabban figyeljen a légzőmozgások irányítására, képes legyen 

lesajátítani a tudatos légzéskontrollt. 

A légzőtorna másik kiemeleten fontos célja a teljes tüdő-, illetve a tüdő egyes 

területeinek szelektív átlélegeztetése. A kevéssé ventilált területek átszellőztetése mellett 

ez a légzési térfogat aktív növelését eredményezi. A légzőgyakorlatokat jól átszellőztetett 

helységben vagy friss levegőn történtek. 

A dinamikus hiperinfláció nagymértékben rontja a COPD-s betegek légzésének 

hatékonyságát, hatására nő a nehézlégzés, csökken a terhelési tolerancia, illetve a betegek 

fizikai aktivitása. Kialakulásában elsősorban kilégzési áramlási limitáció tehető felelőssé, 

és a mellkas terhelés közbeni folyamatos, növekvő mértékű térfogatnövekedését jelenti. 

Hatására fokozódik a nehézlégzés, (143). A COPD betegek a rehabilitáció során 

megtanulták az úgynevezett ajakfékes kilégzést, mely csökkenti a nehézlégzést. Lényege, 

hogy a kilégzési áramlás útjában álló összefeszített ajkak mögötti pozitív nyomás segíti a 

légutak nyitvatartását. Megfelelően gyakorolva az ajakfékes kilégzés rutinszerűvé válhat 

így a továbbiakban nem jelent különösebb erőfeszítést. 

A mellkasmobilizáció fontos eleme a fizikai rehabilitációnak. Elsősorban a 

mellkas csontos-izmos vázának, illetve a felső függesztőöv izomzatának nyújtását jelenti. 
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Amely segíti a vállak mozgását, csökkenti a mellkas merevségét, a légzőmozgások 

hatékonyabbá válnak és ezáltal nő a ventilláció, az oxigenizációt. A megfelelően 

kivitelezett mellkasmobilizáció egy adott terület váladék-kiürítését célzottan segítheti. 

Létezik aktív és passzív mellkasmobilizáció Mindkettő eredményeként gazdaságosabbá 

válik a légzés, csökken a légzési munka és a dyspnoe, javul a ventilláció és a terhelési 

tolerancia (144,145). 

A kutatásban résztvevő COPD betegek egyénre szabott állóképességi tréningje 

főként szoba kerékpáron, futópadon, illetve kézi ergométerrel történt. A gyakorlatok 

ellenállásának meghatározásánál fontos volt, hogy a mozgás dinamikus formában 

valósulhasson meg. A statikus gyakorlatok egyes COPD betegeknél kerülendők a 

mellkasi nyomás fokozódása miatt. Az alkalmazott tréningforma lehetett folyamatos 

(CT), vagy intervallum (IT) jellegű. A tréningtípus kiválasztásában a beteg 

komorbiditásai játszották a fő szerepet (144). Az IT 1 perc kerékpározást követő 1 perc 

pihenést jelentett. Oxigéntámogatást alkalmaztunk azoknál a betegeknél, ahol szükséges 

volt. 

A tréning elején és végén BORG skálán kértünk visszajelzést a betegektől, illetve 

szaturáció- és pulzusméréssel követhető volt a tréning intenzitása. Ha kellően javult a 

beteg teljesítménye a kerékpáron, elindulhatott a futópadterhelés is, figyelve ebben a 

terhelési formában a PLB-re, és arra, hogy aki a tornatermi kerékpáron IT-et végzett, az 

a futópadon is ezt a tréningformát kövesse. A kar ergométer használata olyan betegek 

esetén hasznos, akik nehezen mozognak. Dinamikus ez a tréningfajta is. Előnye, hogy a 

felső végtag és a vállöv mozgásainak javításával a légzőmozgásokat és a mellkasi 

kinematikát is előnyösen befolyásolja. 

A rehabilitáció során légzési fizioterápiás eszközök használata is történt. Ezek a 

készülékek a LM-t és a mellkasi kinematikát jelentősen javítják azáltal, hogy a kilégzésre, 

vagy a belégzésre ellenállást adva hatékonyan segítik a rekeszizom működését, 

csökkentik a hyperinflációt, ritmizálják a légzést. 
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4.5. Az adatok feldolgozása 

4.5.1. Az adatok összesítése, rendszerezése 

 A vizsgált adatokat Excel-táblázatban összesítettük. A disszertáció adatbázisát 

tároló táblázat minden sora egy-egy beteget képvisel. A függőleges oszlopokban pedig a 

diagnózisokkal, a vizsgált légzésrehabilitációs paraméterekkel, a vizsgált élettani 

paraméterekkel, illetve a származtatott változókkal kapcsolatos adatok szerepeltek. 

4.5.2. Statisztikai analízis 

A vizsgált betegek tulajdonságait, a klasszikus tüdőgyógyászati paramétereiket, 

arteriográfos eredményeiket, szívfrekvencia variabilitás eredményeiket vizsgáltuk a RE 

és után, elemeztük a változás mértéket, irányát, szignifikanciáját. Párosított t- tesztet 

használtunk. 

A szignifikancia szintet p<0,05-nél határoztuk meg, ebben az esetben a Wilcoxon 

Signed tesztet használtuk. Scatterplot eloszlást elemeztünk. Az átlag eloszlás 

disztribúcióját ± SD-vel jelöltük a táblázatokban. A normál disztribúciót Kolmogorov-

Smirnov teszttel végeztük. 
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5. Eredmények 
 

5.1. Funkcionális és életminőség paraméterek: 

A betegek funkcionális és életminőség paramétereit tartalmazza a 4. táblázat. 

A klinikai szignifikanciát p<0.05 értéknél fogadtuk el. A pulmonális funkciók 

(FEV1, FVC) nem mutatott javulást a rehabilitációs periódus után. A rehabilitációs 

program hatására jelentősen javult a betegek terhelhetősége, amely mellett a CWE, BHT, 

GS, 6MWD, CAT és mMRC adatok szignifikáns javulást mutattak. A 6MWD 

tekintetében azoknál a betegeknél volt jelentősebb változás, akiknek a kiindulási értéke 

alacsonyabb volt. Az MIP eredmények is szignifikánsan javultak, sajnos azonban az 

eredmények még mindig az egészséges populációt jellemző fiziológiás érték alatt 

maradtak (4. táblázat.). 

Paraméter RE RU p érték 

FEV1 (l) 45,43±20,2 45,06±18,2 n.s. 

FVC (l) 75,81±22,71 74,78±17,37 n.s. 

mMRC 1,86±0,71 1,63±0,6 <0,01 

MIP (cmH2O) 57,72±22,69 63,63±18,01 <0,001 

CWE (cm) 2,84±1,26 4±1,76 <0,001 

BHT (sec) 25,77±10,63 29,21±11,60 <0,001 

GS (kg) 24,87±11,88 27,03±11,43 <0,001 

6MWD (m) 335,32±110,43 398,32±126,21 <0,001 

CAT 17±8,49 11,89±7,31 <0,001 

4. táblázat: funkcionális és életminőség paraméterek a légzésrehabilitációs program 

előtt és után. A rehabilitációs program hatására a mellkas kitérés (CWE), akaratlagos 



39 

 

levegő visszatartási idő (BHT), kézi szorítóerő (GS), hat perces járástávolság 

(6MWD), COPD életminőség kérdőív (CAT), maximális belégzési nyomás (MIP) 

és brit mellkasi társaság módosított nehézlégzés skálájának (mMRC) adatai 

szignifikáns javulást mutattak. A pulmonális funkciók (FEV1, FVC) nem mutatott 

javulást a rehabilitációs periódus után. 

 

5.2. Arteriográf eredmények: 

A szisztolés és diasztolés vérnyomás adatok, a nyugalmi pulzus adatok enyhe 

javulást mutattak. A vérnyomás adatok csökkentek, mint ahogy csökkent a pulzus is a 

rehabilitáció végén. (5. táblázat). 

Paraméter RE RU p érték 

Sys (Hgmm) 133,38 ± 22,15 126,48 ± 20,22 <0,001 

Dias (Hgmm) 76,95 ± 14,37 75,4 ±12,7 <0,001 

Pulzus (bpm) 76,95 ± 14,37 72,53 ± 13,65 <0,05 

AIX (%) 3,54±35,59 2,93±30,79 n.s 

PWVao (m/s) 11,74±2,13 11,4±2,73 n.s 

DAI (%) 46,32±6,81 47,1±70,2 n.s 

5. táblázat: Az Arteriográf által mért paraméterek a rehabilitáció előtt és után. A 

szisztolés (Sys) és diasztolés (Dias) vérnyomás adatok, a nyugalmi pulzus adatok 

szignifikáns javulást mutattak a rehabilitáció eredményeként. A többi mért 

paraméter nem változott a klinikai szignifikancia szintjén, de egyének szintjén javuló 

tendenciát mutat. (AIX- augmentációs index; PWVao- pulzushullám terjedési 

sebesség; DAI- diasztolés területi index). 
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Az AIX, PWVao, DAI értékek nem mutattak az egész betegcsoportot figyelembe 

véve szignifikáns javulást, azonban egyének szintjén javuló tendenciát jeleztek. 

A rehabilitáció eredményeként mérsékelt javulás látható az AIX adatokban. 6 

beteg adatai javult és ennek eredményeként az alacsonyabb kardiovaszkuláris kockázati 

csoportba kerültek. Fontos kihangsúlyozni, hogy ezek közül a betegek közül négyen a 

rehabilitációs periódus kezdetekor a legmagasabb kockázati csoportba tartoztak, a 

rehabilitáció végén a normál kvartilisba kerültek. További 17 beteg esetén javultak az 

AIX értékek, ugyanakkor ezek a javulások nem érték el a klinikai szignifikancia szintjét. 

A PWVao eredmények minden résztvevő beteg esetén abnormális elaszticitást 

mutattak a rehabilitáció kezdetén. 9 beteg esetén szignifikáns javulást mértünk a program 

eredményeként, a többi betegnél a javulás nem érte el a szignifikancia szintjét. Fontos 

kiemelnünk, hogy a betegek egy részénél további PWVao emelkedést mértünk a RU. 

A kissé csökkent koronária keringés általános volt a COPD-s betegek között, a 

rehabilitációs program minimális és klinikailag nem szignifikáns változásokat 

eredményezett. Eredményei alapján 12 beteg bekerült a normál referencia tartományba, 

illetve 10 esetben mérhettünk nagyon enyhe javulást a koronária keringést jellemző DAI 

mutatóban. 

 

5.3. Szívfrekvencia variabilitás eredmények: 

A betegek közül 8 férfinek és 3 nőnek komoly aritmiái voltak. Ezeknek a 

betegeknek az ektópiás ütéseit kihagytuk az analízisből. A rehabilitáció eredményeként 3 

férfi és egy nőbeteg kivételével eltűntek az ektópiás ütések. 

Paraméter RE RU p érték 

p. min (bpm) 68,86 ± 15,53 66,53 ± 13,52 n.s. 

p. avg (bpm) 76,11 ± 14,26 73,06 ± 13,04 n.s. 
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p. max (bpm) 84,5 ± 14,22 79,31 ± 13,46 n.s. 

p. max- p. min (bpm) 15,78 ± 9,2 12,5 ± 9,01 <0,05 

Stda 39,63 ± 33,5 34,56 ± 35,97 <0,05 

Stdb 22,72 ± 35,84 20,88 ± 41,5 n.s. 

pNN50 (%) 3,17 ± 5,24 3,33 ± 6,76 n.s. 

LF/HF 169,52 ± 208,83 252,01 ± 351,16 n.s. 

6. táblázat: HRV eredmények. A rehabilitáció eredményeként tapasutalható 

változások a klinikai szignifikancia mértékét csupán a maximális-minimális 

pulzuskülönbségnél (p. max- p. min), illetve a Poincare plot hosszabik átmérőjénél 

(Stda- RR intervallumok standard deviációja) érték el. (p. min- minimum pulzus; p. 

avg- átlag pulzus; p. max- maximális pulzus; Stdb- Poncare plot rövidebbik 

átmérője, az egyes ütések közti variabilitás; pNN50- 50 ms-nál távolabbi ütések 

százaléka; LF/HF- alacsony és magas frekvenciatartomány aránya). 

 

A rehabilitáció pozitív hatással volt a perifériás idegrendszeri működésre, 

csökkentek a minimum-, átlag-, és maximum pulzusértékek, mint ahogy csökkent a 

maximális-minimális pulzuskülönbség is. A változások a klinikai szignifikancia mértékét 

csupán a maximális-minimális pulzuskülönbségnél érték el. 

Az Stda és Stdb eredmények nem mutattak szignifikáns javulást. Egyének szintjén 

ugyan javuló tendenciát mutatnak az adatok, de ezek az eredmények csökkenő HRV 

trendet mutatnak, ami más COPD betegek HRV kutatásaiban is szerepel. Fontos 

kiemelnünk, hogy 12 beteg nagyon erős paraszimpatikus túlsúlyt mutatott a RE, melynek 

eredményeként enyhe szimpatikus irányú elmozdulást mérhettünk. 

A rehabilitáció eredményeként a pNN50 és LF/HF értékek is javuló tendenciát 

mutattak, de ezek sem érték el a klinikai szignifikancia szintjét. A betegek autonóm 
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funkciója egyének szintjén pozitív irányba változott, ez a változás a legnagyobb azoknál 

a betegeknél volt, akik a RE is viszonylag jó autonóm idegrendszeri státuszt mutattak. 

 

5.4. NIRS paraméter eredmények: 

A légzésrehabilitáció eredményeként sem a tHB sem a SmO2 nem mutatott 

szignifikáns javulást. Egyének szintjén azonban az összes mért SmO2 szint javuló 

tendenciát mutat (7. táblázat). 

Paraméter RE RU p érték 

tHB (%) 12.76±1.3 12.82±1.4 n.s. 

SmO2 avg (%) 67.47±14.39 65.21±20.39 n.s. 

SmO2 min (%) 42.6±12.60 54.8±14.32 <0.01 

SmO2 max (%) 98±20.51 90.1±14.33 <0.01 

7. táblázat: NIRS eredmények. Klinikai szignifikancia szintjét a minimális izom 

oxigenizációs szint (SmO2 min) és a maximális izom oxigenizációs szint (SmO2 

max) változás érte el, a többi paraméter javuló tendenciát mutat, de ezek a változások 

nem szignifikánsak (tHB- hemoglobin szint, SmO2 avg- átlagos izom oxigenizációs 

szint). 

A minimális izom oxigenizációs szint növekedett és a maximális izom 

oxigenizációs szint csökkent, mindkét változás elérte a klinikai szignifikancia szintjét. 

Ezek a változások tisztán mutatják a rehabilitációs program hatására normalizálódó 

perifériás oxigénfelhasználást. 

Nem találtunk korrelációt az NIRS adatok és a többi mért adat között. 
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6. Megbeszélés 

Jelen disszertációban a rehabilitációs program hatásait vizsgáltuk COPD 

betegekben. Vizsgálatunk tárgyát képezte, hogy a rehabilitáció milyen hatással van a 

klasszikus klinikumban használt életminőséget és teljesítményt meghatározó mutatókra, 

illetve egy terhelésélettani nyugalmi állapotfelmérésben használt mutatókra, melyek 

elsősorban a kardiovaszkuláris státuszt, illetve a perifériás idegrendszer állapotát 

hivatottak jellemezni. 

 

6.1 Artériás merevség, pulzushullám terjedési sebesség és pulmonális 

rehabilitáció 

A pulzushullám terjedési sebességgel (PWV) karakterizálható artériás merevség 

prognosztikus faktor lehet a kardiovaszkuláris betegségek rizikó- és mortalitás 

becslésekor (146). 

A magasabb érfali merevség jellemző tulajdonság a COPD betegek körében még 

akkor is, ha nincsenek komorbiditások, mint diabetes mellitus vagy más 

kardiovaszkuláris társbetegség. A növekvő artériás merevség több nem 

atheroszklerotikus betegséget eredményez, ilyenek lehetnek vese-, szív- és más 

érrendszerhez kapcsolódó betegségek (147, 148). 

Az artériás középnyomás (MAP), strukturális és funkcionális faktorok mind 

hatással vannak a PWVao-ra. A klinikai adatok alapján a krónikus inflammáció is jelentős 

szerepet játszik emelkedésében (149). A COPD betegek esetén erős összefüggés látható 

az akut szisztémás inflammációs faktorok jelenléte és az artériás merevség között (150). 

A gyulladáscsökkentő szerek, fizikai aktivitás jelentős hatással lehet az aortás merevség 

javításában COPD betegek esetén. 

Az irodalmi adatok, illetve saját eredményeink alapján is az aorta merevség 

patológiás szintje gyakori COPD betegek esetén. A rehabilitációs program elején sokan 

voltak az emelkedett, patológiás szint fölött (151). A fizikai rehabilitáció eredményeként 

az AIX a páciensek több, mint felében javult, hasonló tendencia figyelhető meg a 
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vérnyomás adatokban is. A funkcionális markerekben egyértelmű javulást eredményezett 

a rehabilitációs program, ezeket részben követték az arteriográf eredmények is. 

Kevés információ ismert a COPD-s betegek fizikai rehabilitációja és artériás 

merevsége között (152-154). Vanfleteren és munkatársai szignifikáns különbségeket 

talált a PWVao eredmények változásában fizikai rehabilitáció hatására (155). Egyes 

betegek PWVao értéke jelentősen csökkent, másoké nem változott a rehabilitáció 

hatására (151,153). Klinikai szempontból fontos a potenciális mechanizmusok megértése, 

mert a fizikai aktivitás megfelelő alkalmazása nagy segítség lehet a már meglévő 

farmakológiai kezelések mellett a magas kardiovaszkuláris rizikójú csoportba tartozó 

COPD betegek klinikai kezelésében. Kutatási eredményeinkben nem kaptunk 

szignifikáns javulást a PWVao érték tekintetében. 

A PWVao érték változatlansága elsősorban azért tapasztalható, mert egyes 

betegek képtelenek voltak fenntartani a megfelelő intenzitást a fizikai aktivitásuk során. 

Másodsorban pedig azért, mert a lipid - illetve vérnyomás csökkentő gyógyszerek 

alkalmazása nem okoz változást a PWVao értékben. Bolton és munkatársai eredményei, 

illetve az általunk kapott eredmények is azt mutatják, hogy azok a betegek, ahol nem 

kaptunk változást a PWVao értékben magas testtömeg index-vel rendelkeztek és magas 

volt a glükóz és triglicerid szintjük is (151,153). A fizikai rehabilitációs program abból a 

szempontból is eredményesnek bizonyult, hogy az előbb említett funkcionális 

paraméterek és a PWVao érték is javuló tendenciát mutattak. Emellett a fizikai aktivitás 

intenzitásának pontosabb meghatározása is tovább segítheti a PWVao eredmények 

javulását azoknál a betegeknél, akiknél az intenzitás túl magas volt. Ezen a területen az 

individuális edzésmódszerek és terv kialakításakor a jövőben egy külön kutatás keretein 

belül a nyugalmi vizsgálat által összesített adatok alapján meghatározott terhelhetőséget 

is figyelembe szeretnénk venni. 

Több stratégiai megközelítés és terápiás lehetőség is létezik az emelkedett PWVao 

csökkentésére: farmakológiai, táplálkozás beállítás, életvezetési változások, rendszeres 

testmozgás bevezetése. Mindezen módszerek alkalmasak a PWVao normalizálása mellett 

a MAP redukciójára is (153, 155). Jövőbeli kutatásainkban szeretnénk ezt a területet is 

vizsgálni a fizikai rehabilitáció hatásainak kutatása során. Az egyes betegek személyes 

hozzáállása, motivációja, terhelhetősége is nagyban befolyásolja a táplálkozásbeállítás, 
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életvezetési változások iránti elkötelezettségüket. Ezért nagyon fontosnak tartjuk a fizikai 

rehabilitáció során a megfelelő kommunikációt, oktatási lehetőségek biztosítását a 

betegek számára. 

Egészséges, edzetlen egyének és COPD-s betegek PWVao vérnyomás, plazma 

biomarker, pulmonáris funkció, 6MWD és perifériális izomfunkció eredményekben 4 

hetes fizikai aktivitás hatására bekövetkező változások hasonló eredményeket mutattak 

az általunk kapottakkal: Az kiindulási PWVao eredmények hasonlóak volt a két csoport 

között, a COPD betegek esetén kisebb változásokat mértek, mint az egészséges 

résztvevők esetén. A csökkenés korrelált a 6MWD, izomfunkció, éhgyomri glükóz és 

szisztolés vérnyomás eredményekkel (156). A változásokat elsősorban a glükóz és 

szisztolés vérnyomás csökkenésnek tulajdonították. Az általunk végzett kutatás során is 

történt vérvétel, azonban ezeknek az eredményeknek az összevetése a többi eredménnyel, 

kapcsolatuk vizsgálata várat magára. 

A fizikai rehabilitációs programok hatása az artériás merevségre néhány 

kutatásban ellentmondásos eredményeket mutat. Egy klinikai kutatás során 418 COPD-s 

beteg nyugalmi vérnyomását mérték a RE és után. A fizikai rehabilitáció kórházi 

személyzet jelenlétében történt. Ezzel párhuzamosan 74 beteg otthon végzet fizikai 

rehabilitációt (157). Annak ellenére, hogy a felügyelt csoportban jelentős javulást 

mutattak a terhelhetőségben és fizikális mutatókban a vérnyomás adatok és az artériás 

középnyomás adatok sem változtak szignifikánsan (157). A légzésrehabilitációnak tehát 

valószínűleg kevés, vagy elhanyagolható hatása van a vérnyomásra, így az artériás 

merevségre. A saját kutatásunk során enyhe javulást láthattunk a vérnyomás adatok 

tendenciájában, elsősorban a szisztolés vérnyomás tekintetében. 

A COPD betegek légzésrehabilitációjának megkezdése előtt kiemelten fontos az 

artériás betegségek szűrése. Az artériás diszfunkciót figyelembe kell venni a betegek 

fizikai rehabilitációjának tervezésekor és felépítésekor. Ennek fontosságára mutat rá az a 

kutatás melyben 150 COPD beteg és 73 egészséges életkor és BMI kontrollált egyén vett 

részt. Az egészséges kontrollpopulációban 31 dohányzó és 42 nemdohányzó volt. A 

COPD betegek közül valamennyi volt dohányos volt, illetve olyan betegek voltak, 

akiknek a dohányfogyasztási szokásaik megegyeztek az egészséges dohányzók 

szokásaival (158). Az artériás betegségek szűrésére alsó végtagi perfúziót mérték a 
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kutatók, tehát maga a mért paraméter nem egyezik meg teljesen az általunk mért PWVao 

paraméterrel, ugyanakkor az eredmények tendenciája egybevág a mi eredményeinkkel. 

A COPD betegek körében gyakoribb volt a perifériás artériás betegség jelenlétének 

aránya, a dohány fogyasztási szokások nem korreláltak a betegségek jelenlétével (158). 

A 6MWD eredmények pozitívan korreláltak az artériás betegségek súlyossági 

fokával és negatívan a PWV eredményekkel. Nem csak a dohányzási szokások, de a 

COPD súlyossági foka volt elsősorban a befolyásoló faktor a rehabilitáció 

hatékonyságában (158). A perifériás artériás betegségek jelenléte jelentős mértékben 

befolyásolja tehát a terhelési intoleranciát COPD-s betegek esetén. Emiatt a pulmonális 

rehabilitációban résztvevő betegek esetén fokozottan indokolt az artériás betegségek 

rendszerszintű felismerése, előszűrése. 

Az artériás diszfunkciót tehát figyelembe kell venni a rehabilitációs protokollok 

kialakításakor és végrehajtásakor egyaránt. Ez a feladat azért is nehéz a COPD betegek 

rehabilitációja során, mivel a légzőizmok és a perifériás izmok elégtelen működésével 

gyakran találkozunk a COPD-s betegek rehabilitációja során. Ez a patofiziológiás állapot 

nem csak az izom funkciójában nyilvánul meg, hanem annak szövettani szerkezetében is. 

A légzőizmok és a perifériás izmok elégtelenségét külön kell választani (159) és 

különböző módokon célzottan kell kezelni a rehabilitációs munka során. Izmaink ereje, 

anyagcseréjük minősége életünk végéig javítható, ebben nincs különbség a légzőizmok 

és perifériás izmok között (160). Nagyon fontos, hogy a rehabilitáció során a beteg egyéni 

igényeinek megfelelő gyakorlatokat végezzen. 

Silva és munkatársai vizsgálták a felső végtag ellenállással végzett gyakorlatok 

hatását COPD-s pácienseken. A két összehasonlított csoport a következő volt: egy aerob 

edzést, belégzési izomtréniget, mellkasi nyújtást, mobilizációt és levezető masszást végző 

csoport, illetve egy másik hasonló gyakorlatokat és feladatokat végző csoport, de itt a 

kezeléseket kiegészítették rezisztencia tréninggel (RT). A RT-et végző csoport betegeinél 

kedvezőbb eredményeket kaptak: jelentősebb javulást találtak a terhelhetőség, 

életminőség, valamint a légző- és perifériás izomfunkciók tekintetében (160). Ezért 

COPD betegek esetén nagyon fontos, hogy a beteg állapotát figyelembe véve a 

rehabilitációnak tartalmaznia kell valamilyen rezisztencia tréninget. 
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Az légzőizom-erősítő gyakorlatok és a pulmonológiai rehabilitáció közvetve 

hatással van az exacerbációk gyakoriságára is: Beckermann egy éves követéses 

vizsgálattal igazolta, hogy a belégzési izomtréning szerepe jelentős előnyökkel jár a 

COPD exacerbációk gyakoriságát illetően (161). 

A kutatásunk során elvégzett fizikai rehabilitáció hossza rövidebb volt, mint a 

rehabilitációs programok általában. Ezt azzal próbáltuk kompenzálni, hogy a résztvevő 

betegek intenzívebb és személyre szabott rehabilitációs programot végeztek napi 2-3 

alkalommal. Tehát az így elvégzett munka mennyisége már összehasonlítható más 

tanulmányok programjainak volumenével és eredményességével. 

Azzal is tisztában vagyunk, hogy a pulmolális keringésre sokkal nagyobb 

hangsúlyt kell fektetni annak érdekében, hogy a COPD betegek légzésrehabilitációs 

programjának hatékonyágát teljes mélységében elemezni tudjuk. 

Az általunk elvégzett rehabilitáció eredményeként a klasszikus funkcionális 

paraméterek nem javultak jelentősen a rehabilitációs program hatására, de a mellkas-

mobilitást növelő légzőgyakorlatok segítségével a mellkasi kinematika, a légzőizmok 

funkciója, ezzel együtt a légzésmechanika javult. Ezen javulások hatására a dinamikus 

hiperinfláció csökkent (162). További tapasztalat, hogy a terhelhetőség javulásával 

szorosan korrelált a BODE-index, az AS, az mMRC, és a CAT életminőségi kérdőív 

pontszáma. Ennek oka elsősorban az, hogy a rehabilitáció hatására, csökken a COPD 

súlyossága, illetve ezzel párhuzamosan nő az életminőség és terhelhetőség. 

A belégzési vitálkapacitás a kézi szorítóerővel (és így a perifériás izmok 

működésének minőségével), az FVC (ref%)-vel, a mellkas kitéréssel és a BODE-index 

pontszámmal mutatott szoros összefüggést, jelezve, hogy az elvégzett munka hatására a 

perifériás izomerő és a mellkas kinetika javul, pontosan követve az életminőség, 

terhelhetőség javulását. Hasonlóan a 6MWD erős korrelációt mutatott a betegség 

súlyosságát jelző BODE indexszel, AS-val, mMRC-dyspnoe indexszel és a CAT-kérdőív 

pontszámaival, rámutatva arra, hogy magasabb terhelhetőségi szint mellett jobb az 

életminőség. 
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Gosselink és munkatársai vizsgálták hogyan javítható a terhelési tolerancia és az 

életminőség COPD-ben, 41 súlyos COPD-s beteggel végeztek pulmonális rehabilitációs 

programot (163). A fent említett tanulmány továbbá alátámasztja a fizikális rehabilitácó 

fontosságát, illetve azt a predikciót, hogy a terhelhetőség objektív és pontos 

megítéléséhez COPD-ben multifaktorális vizsgálatokon keresztül juthatunk el, vizsgálva 

a különböző funkcionális és élettani paraméterek egymáshoz viszonyított kapcsolatát. 

 

6.2 A szívfrekvencia variabilitás paraméterek változása a légzési 

rehabilitáció hatására. 

Az 1965 óta használt szívfrekvencia variabilitás monitorozása lehetővé teszi az 

autonóm idegrendszer státuszának monitorozását. Mindezt olcsó és noninvazív módon 

(164-166). A perifériás idegrendszer hatása a szív R-R intervallumára komplex, ennek 

oka a szív és az érrendszer beidegzésében keresendő: A kardiovaszkuláris rendszer 

szabályozása rendkívül összetett, nyomásérzékelő és kemoreceptorok, izom afferensek 

illetve hormonális hatások is részt vesznek benne. COPD betegek esetén nehéz volt az 

eredmények elemzése, sokuk rendelkezett járulékos betegségekkel, melyek ritmuszavart 

eredményeztek. A 12. ábrán egy COPD beteg szívfrekvencia variabilitás görbéje látható. 
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12. ábra: COPD beteg jellemző szívfrekvencia variabilitás görbéje, a jól 

elkülöníthető szakaszokkal. (R-R interval max: minimum pulzus, R-R interval avg: 

átlag pulzus, R-R interval min: maximum pulzus, Index stda: Poincaré plot hosszabik 

átmérője, Index stdb: Poincaré plot rövidebbik átmérője, RMSSD: RR inervallumok 

négyzetes átlaga, pNN50: 50 ms-nál nagyobb RR intervallumok százalékos aránya, 

LF/HF: alacsony és magas frekvencia aránya) 

 

A sportban, illetve nagy terheléssel járó munkaterületeken a regeneráció 

optimalizálásához szükség van a megfelelő monitorozási módszerek kialakítására az alul- 

illetve a túlzott terheltség elkerülése érdekében. A rutinban használatos laboratóriumi 

paraméterek az aerob fitnesz mérésére a maximális O2 felvétel mérése (VO2max), a 

VO2max eléréséhez szükséges idő (vVO2 max), a vér laktát felhalmozódásának mérése 

(VOBLA). Emellett a vér más faktorainak vizsgálata is elfogadott; pl: kreatin kináz, 

kortizol, fehérvérsejtszám, CPR, MPO. Azonban ezek a módszerek vagy túl drágák, vagy 

túl komplikáltak a mindennapi használathoz. A HRV egyszerű csukló-computerek 

segítségével mérhető. Használata logikus megoldásnak tűnhet COPD betegek 

rehabilitációjának követésére, mert kifejezi a terhelés utáni főbb szabályzó folyamatokat 

(167, 168). 

Az R-R intervallumokat leíró matematikai és algoritmusos modellek a Polar, 

Garmin és Suunto órák, valamint más hordozható berendezések pl. Omegawave Sport 

Technology Systems szoftverei segítségével könnyen értelmezhetőek. Az autonóm 

aktivációra következtethetünk a HRV analízisével: a HRV frekvencia tartományú 

analízise több szimpatikus (pl. alacsony frekvencia /LF/) illetve paraszimpatikus (pl. 

magas frekvencia/HF/) aktivitást leíró paraméterrel is szolgál (168, 169) 

Az időtartomány paraméterek a következőek: két szívdobbanás közötti idő (N-N 

távolság) szórása (SDNN) kifejezi a teljes variabilitást. Az N-N intervallum kapcsolatban 

van a normál sinus ritmus R-R intervallumával (105). COPD betegek körében rendkívüli 

mértékben csökkent R-R intervallum különbséget mértünk, ez az autonóm idegrendszer 

nagyfokú megterheltségével állhat kapcsolatban. A komorbiditások jelenléte több szinten 

épül egymásra a HRV szintjén, megnehezítve annak értelmezését. 
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Általánosságban elmondhatjuk, hogy a frekvencia tartomány analízisek a 

változások magas és alacsony frekvenciatartományait írják le, ezek az autonóm 

idegrendszer különböző ágainak aktivitására alakulnak ki. Az R-R intervallum alacsony 

frekvenciája (0,04-0,15Hz) az együttes szimpatikus és paraszimpatikus aktivitás 

eredménye. A magas frekvencia (0,15-0,4 Hz) a paraszimpatikus beidegzés által 

szabályozott (105, 167, 169). 

A Poincaré-plot paraméter, ennek során az alany R-R intervallumát idő 

függvényében vizsgáljuk és a szórás segítségével magyarázzuk a tapasztalható 

változásokat. Az egyes ütések közti gyors variabilitás elsősorban paraszimpatikus hatás 

eredménye (SD1), míg a hosszabb távú eltérések (SD2) mind szimpatikus, mind 

paraszimpatikus hatásra alakulnak ki (105, 167, 169). 

Kutatásunk egyik alapfeltevése az volt, hogy a teljesítménydiagnosztikában 

rutinban használt mérési módszertanunk alkalmazható lesz a COPD betegek 

légzésrehabilitációja által kiváltott változások követésére. Egészséges embereknél 

általánosságban elmondható, hogy az autonóm aktivációra következtethetünk az 

emelkedő LF/HF arány esetén: a szimpatovagális egyensúly különféle intenzitású és 

hosszúságú aerob edzés hatására megváltozik. Rekreációs biciklizők vizsgálatai során a 

terhelés növekedésével az LF/HF arány nőtt, ami a szimpatikus hatás növekedésére és a 

paraszimpatikus hatás csökkenésére utal (170). A COPD betegek körében hasonlóan 

fokozódó szimpatikus hatást mértünk. 

Hasonló eredményt mutat a közepes intenzitású terhelés: szimpatikus 

dominanciájú (emelkedett LF/HF arány). A nagy intenzitású edzés pedig paraszimpatikus 

dominanciájú. Azonban ezek a változások a nehéz terhelés során jelentkező légzési ráta 

változással és a szív autonóm kontrolljának eltűnésével is magyarázhatóak (171) (13. 

ábra). COPD betegek esetén az eleve fennálló légzési nehezítettség további problémákat 

eredményez az eredmények részletekbe menő értékelésekor, de a javuló tendencia 

általánosságban felfedezhető a résztvevő betegek körében. 
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13. ábra: Az aerob és anaerob fizikai aktivitás hatása a HRV 

frekvenciatartományaira (Cottin F, et al. 2004). A közepes intenzitású edzés, fizikai 

megterhelés szimpatikus dominancuájú, míg a magas intenzitás paraszimpatikus 

dominanciájú a power spektrum elemzések alapján. 

 

A légzésrehabilitációs program egyértelműen szimpatikus moduláció emelkedést 

mutatott a COPD betegek körében. Azonban nem találtunk tiszta korrelációt a 

szívfrekvencia variabilitás paraméterek és a klasszikus funkcionális markerek között. A 

magasabb szimpatikus stimuláció jelentős hatással van a COPD betegek életminőségére, 

autonóm funkciójára és terhelhetőségére. 

Mint azt korábban már említettük a HRV elemzés közben az ütések közti 

variabilitás jól ismert jelenség. Több tényező befolyásolhatja az egyes ütések közt eltelt 

időt: légzés, emésztés, termoreguláció, fáradtság, testhelyzet váltás. A COPD betegek 

esetén tapasztalható HRV csökkenés a megnövekedett mortalitási rátával hozható 

összefüggésbe (172, 173). Több tanulmány bizonyítja, hogy a kardiovaszkuláris és 

respiratorikus betegségek csökkenő HRV tendenciával járnak. Kutatásunk során a 

rosszabb általános állapotban lévő betegek körében rendkívül mértékben csökkent HRV 

mutatókat mértünk. Méréseinket folytatva, nagyobb mintaszám esetén szeretnénk 

elemezni eredményeinket a COPD GOLD besorolás szerinti osztályozás 

figyelembevételével. Jelenlegi mintaszámunk ezt nem tette lehetővé. 
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Kevés klinikai kísérlet foglalkozik az új generációs „heat-non-burn” elektromos 

cigaretták hatásaival, összehasonlítva azokat az elektromos „gőzölős” cigaretták, illetve 

a hagyományos cigaretták hatásaival. Egy tanulmány szerint ezek jelentősen különböznek 

a fiziológiás hatásukban: más a platelet funkcióra-, a kardiovaszkuláris rendszerre-, és az 

antioxidáns rezervre gyakorolt hatásaik is. A tradícionális cigaretták mutatják a 

legrosszabb eredményeket a randomizált teszteken (174). Jövőbeli kutatási témaként 

érdekes lehet az ilyen eszközök által kiváltott fiziológiai változások mérésének 

lehetősége. A szívfrekvencia variabilitás mérése akár terhelés közben is kivitelezhető, a 

nehézséget egy ilyen kutatásban az egyének közti alapvető élettani, életvezetési 

különbségek eliminálása jelenti, ami gyakorlatilag lehetetlen feladat 

A COPD betegek és a kongenitális szívbetegek autonóm modulációja megváltozik 

nyugalomban és szinusz-respiratorikus-aritmia manőver (RSA-M) közben (175). Reis és 

munkatársai COPD betegeket és egészséges embereket hasonlítottak össze, a kontroll 

csoport magasabb szimpatikus aktivitást mutatott nyugalmi helyzetben. A kutatásunkban 

hasonló kiindulási eredményeket tapasztaltunk a három hetes rehabilitációs program 

elején: csökkent min-max pulzuskülönbséget, csökkent Poincare-plot dimenziókat és 

alacsonyabb LF/HF arányt. Ezek mind a csökkent szimpatikus aktivitás jelei, 12 beteg 

esetén azonban nagyon erős paraszimpatikus túlsúlyt mértünk. Ennek több oka lehet, az 

egyik a társbetegségek jelenléte, melyek kapcsolatba hozhatóak az autonóm idegrendszert 

befolyásoló kemoreceptorok működésével, illetve azzal a periodizáló, oszcilláló légzési 

mintával, ami a COPD betegekre jellemző. 

A fentebb említett kísérletben Reis és munkatársai vizsgálták a légzési izmok 

erejét a szinusz aritmia függvényben. Az alap feltételezésük az volt, hogy a csökkent 

respiratórikus izomaktivitás negatívan befolyásolja a HRV-t respirációs manőverek 

közben a COPD betegek esetében. Kutatási protokolljuk nagyon hasonlított a miénkhez: 

EKG eredményeket is rögzítettek az aktuális HR adatok mellett miközben a betegek 15 

percig háton feküdtek és végezték a légzési manővereket, majd ezek végeztével egy 

percig spontán lélegeztek. A mi eredményeinkhez hasonlóan ebben a tanulmányban is 

csökkent autonóm regulációt találtak mind nyugalomban, mind a légzési manőverek 

közben (176). 
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Amennyiben a csökkent szívfrekvencia variabilitás a csökkent légzőizom 

aktivitással korrelál következő kutatásokban érdemes lenne kiterjeszteni a mérési 

módszertant egészséges egyénekre is. A légzőizom gyengeség közismert COPD betegek 

esetén, mely a betegség előrehaladtával folyamatosan csökken (177). Azonban a 

rekeszizom gyengeség egészséges populációban is megtalálható, egyes tanulmányok 

szerint a hátfájással (low back pain - LBP) összefügghet, mert bizonyos rostok a lumbális 

3-4. csigolyán erednek, ezáltal részt vesznek a gerinc stabilizálásában (178). 

A légzőizmok mechanikai, biológiai, és strukturális hatása komplex és külön 

figyelmet követel: a dinamikus hiperinfláció miatt a rekeszizom és a bordaközti izmok 

hossz-feszülés viszonya megváltozik, belégzési helyzetben rögzülnek és nem képesek 

megfelelő erőkifejtésre, a normális mozgáspálya csökken így a ventiláció is csökken. 

Ezeknek a hatásoknak az eredményeként romlik az oxigén-ellátás, szén-dioxid retenció 

jöhet létre (159). 

A rekeszizomnak méretéből és helyzetéből adódóan is kiemelt szerep van a 

légzésben: elválasztja a hasüreget a mellüregtől, fontos pumpafunkciót végez, 

alkalmazkodik a terhelés mértékéhez (179, 180, 181). Ezért a COPD betegek légzőszervi 

rehabilitációjában elsődleges fontosságú a légzési fizioterápiás eszközök használata. 

Amennyiben a csökkent autonóm moduláció egészséges egyének esetén is a rekeszizom 

gyengeséggel korrelál az eszköz használata náluk is hangsúlyosabbá válhat. 

Az aerob edzés szignifikáns javulást okoz a szívfrekvencia variabilitás 

időtartományában, azonban a frekvenciatartomány eredményekben nem tekinthető 

szignifikánsnak ez a változás (182). Ennek hátterében a csökkent baroreceptor 

szenzitivitás állhat, mely a COPD betegek esetén nagyon alacsony, korlátozott autonóm 

funkciót eredményezve (182). Ez állhat a hátterében annak, hogy a kutatásunkban sem 

kaptunk szignifikáns eredményeket a frekvenciatartomány paraméterek esetében. 

Mindezek mellett azt is figyelembe kell vennünk, hogy a baroreflex aktivitás 

vizsgálata nehéz feladat. Mourot és kollégái 7 túledzett sportolót hasonlítottak össze 8 

állóképességi sportolóval és 8 ülő életmódú kontroll egyénnel. A tesztet a fekvő 

testhelyzettől 60°-ban elforgatva végezték, hogy kiküszöböljék az abban jelentkező 

szimpatikus modulációs dominanciát. Az eredmények szerint a túledzetteknél 
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szimpatikus predominancia tapasztalható, a nem túledzett csoportoknál az autonóm 

idegrendszeri aktivitás magasabb volt a pihenő pozícióban, ez a túledzetteknél 

tapasztalható nagyobb baroreflex aktivitással magyarázható. A kutatás eredményei 

alapján a Poincaré plot alakjából különbség tehető a túledzett és a normális állapot között, 

a beszűkült stda/stdb értékkel rendelkező képet a túledzett állapot mutatja (183) (14. 

ábra). 

 

14. ábra: A Poincaré plot alakjának változása fizikai túlterhelés hatására. A 

túledzettség beszűkült mutatókkal, csökkent RR változatossággal jár együtt. (SD2= 

stda; SD1= stdb; RR az ütések közt eltelt idő) (Mourot et al. 2011) 

 

de Carvalho és kutatócsoportja klinikai kutatást végzett COPD betegek és 

egészséges emberek bevonásával (173). Annak ellenére, hogy az stda/stdb arány hasonló 

volt a kétcsoport között a COPD beteg csoportban mind az stda mind az stdb értékek 

alacsonyak voltak (173). Ezekkel az eredményekkel párhuzamba állítható az általunk 

tapasztalt csökkent HRV mutatókkal. Az stda és stdb érték csökkenése csökkenő vagus 

aktivitás jele, mely globális autonóm funkció romlást eredményez COPD betegek esetén. 

A légzésrehabilitációs programnak valószínűleg azért nem volt ezekre hatása mert 

régóta fennálló, krónikus folyamatok eredményeként alakult ki. Egészséges populációban 

hasonló eredményeket kapunk túledzettség esetén, a fizikai aktivitás hatására kialakuló 

és fennálló magas stressz, fizikális megterhelés, mikrosérülések csökkentik az autonóm 

idegrendszer hatékonyságát (184). 
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A COPD betegek életminősége, terhelhetősége és autonóm funkciója között is 

egyértelmű kapcsolat mutatható ki Van Gestel és munkatársai munkája alapján (185). 

6MWD tesztet végeztek COPD betegek, jelentősen javult a betegek autonóm tónusa és 

terhelhetősége (185). Ezek az eredmények alátámasztják, hogy az életminőséggel 

kapcsolatos mutatók és a nyugalmi autonóm reguláció szoros kapcsolatban áll egymással, 

illetve azt, hogy a felügyelet mellett történő fizikai aktivitásnak mennyire fontos szerepe 

van a COPD betegek légzés rehabilitációjában. A három hetes program eredményeként 

erős szimpatikus aktivitást tapasztaltunk a szív autonóm modulációjában, ezzel 

párhuzamosan az életminőséget és terhelhetőséget jelző fizikai mutatókban is 

szignifikáns javulást tapasztaltunk a résztvevő COPD betegek között. 

A légzésrehabilitációs programokat a szakembereknek folyamatosan követniük 

kell. A komorbiditások, társbetegségek, izomfunkció vesztés miatt a COPD betegek 

körében hamar jelentkezhet a túledzéshez hasonló kimerülés. Ennek követése is ehetővé 

válhatna az edzések előtti nyugalmi szívfrekvencia variabilitás mérésekkel. A 

szívfrekvencia variabilitás mérő eszközök használata egyszerű, költséghatékony 

módszert jelenthetne a mindennapi légzérehabilitációs programok követésére. 

A HRV dinamika összefüggésben van az anaerob tűrőképesség különböző 

szintjeivel. Mivel a HRV vizsgálata egyáltalán nem invazív könnyebben használható 

lehetne az anaerob küszöb megállapítására. A HRV paraméterek csökkentek a növekvő 

terhelés hatására, a csökkenés végpontja pedig a laktát fordulópont (LTP2) ami az 

anaerob határral áll kapcsolatban (186). A hosszú távú edzés/terhelés hatására kialakuló 

HRV változások jó indikátorai az adaptációnak, a HRV változások mérésével lehetőség 

adódhat az edzések/terhelések napi szintű tervezésére. 

Camilo és munkatársai három hónapos edzésprogram eredményét vizsgálta 40 

COPD betegen (187). Két csoportot alkottak, egy magas intenzitású állóképességi 

csoportot és egy alacsony intenzitású légzés- és tornagyakorlatokat végző csoportot. A 

nagy intenzitású edzésmódszer sokkal jobb eredményeket okozott az autonóm 

funkcióban (187). Ez az eredmény alátámasztja a különféle edzésmódszerek 

szisztematikus összehasonlításának és hosszútávú vizsgálatának fontosságát. Rendkívül 

érdekes kutatási területet jelentene COPD betegek különféle rehabilitációjának 
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összehasonlítása, nem csak az intenzitás, de programhossz, alsó- vagy felső végtagi 

feladat dominancia szempontjából is.  

Longitudinális és keresztmetszeti kutatások egyaránt bizonyítják, hogy a csökkent 

autonóm moduláció kapcsolatban áll a metabolikus szindrómával. A COPD-s betegek 

esetén a meglévő légzési problémák tovább növelik az autonóm idegrendszeri 

problémákat, mivel járulékos szisztémás gyulladást eredményeznek (188, 189, 190). 

A szisztémás gyulladás tovább növeli az exacerbációk súlyosságát, mint a 

diszlipidémia és az inzulinrezisztencia, melyek újabb hátráltató tényezőt jelentenek a 

betegek életminőségére, mozgáskedvére (191). A metabolikus betegségek valószínűleg a 

COPD hatására alakulnak ki a betegekben. Nem léteznek olyan irányú kutatások, hogy a 

dohányzás és más levegőben tartózkodó irritáló anyagok hiányában az életmódbeli, 

táplálkozási- és mozgásbéli szokások kialakíthatnak-e COPD-t, ugyanakkor a dohányfüst 

és más levegőben lévő irritáns anyagok jelenléte kiemelten fontos rizikófaktor, a 

dohányzás elhagyásakor és az irritáló anyagok kizárásával jelentősen javul a betegek 

életminősége és tünetei (192, 193, 194). 

Fontos megjegyeznünk, hogy kutatásunkban egy rendkívül fontos aspektusát 

későn ismertük fel a szívfrekvencia variabilitás méréseknek. A HRV edzés utáni mérése 

a terhelésre adott válaszreakció jellemzőit mutatja meg, ami szoros összefüggésben van 

a fittséggel. Döntő többségében egészséges és sportolói minta áll rendelkezésünkre 

ezeknek az értékelésekor. Hautala 10 sífutó 75 km-es versenye során végzett vizsgálatai 

csökkent paraszimpatikus tónust mutatnak, az is kiderült, hogy a regenerációhoz 

szükséges idő fordítottan arányos az előzetesen mért VO2 max értékekkel. A csökkent 

vagus aktivitást valószínűleg a sportoló kardioreszpiratorikus fitnessze befolyásolja 

(195). 

A különböző típusú edzések (interval-; állandó intenzitású edzés) más hatással 

vannak a HRV-ben bekövetkező változásokra. A terhelés eloszlása is jelentős szerepet 

játszik a regeneráció kezdeti szakaszában (5 perc-1 óra az edzés befejezése után) az 

interval edzés során lassabb a paraszimpatikus aktivitás visszaállása, ennek oka az lehet, 

hogy az ilyen edzések során erőteljesebb a szimpatikus idegrendszeri hatás az állandó 

intenzitású edzésekhez képest. A hosszú távú regenerációban (24-48 óra) nem találtak 
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különbséget a két edzéstípus között, a terhelés mértéke határozta meg a regenerációhoz 

szükséges időt (184). 

Kaikkonen és munkatársai több kutatást is szenteltek a terhelés utáni HRV 

mérések kutatására. 8nemzetközi szintű állóképességre edzett férfi; 2 interval edzést 

hajtott végre 85% és 95%-os vVO2max intenzitással, illetve 2 állandó intenzitású 

terhelést 80 és 85%-os vVO2max intezitással. Mindkét esetben nőtt az alacsony 

frekvenciájú erőtartomány és teljes erőtartomány az edzés utáni 5 percben; 30 perccel az 

edzés után már csak a HFP mutatott alacsonyabb szintet, mint a pihenés során mért érték. 

A magas intenzitású terheléseknél, mindkét edzéstípusnál emelkedett HFP, LFP és TP 

értéket tapasztaltak, ezek könnyebben monitorozhatóvá tehetik a terhelés mértékét (196). 

Egy másik kutatásában 13 maratoni futót vizsgált, közepes intenzitással (3 km 60%-os 

VO2max) magas intenzitással (3 km 85% VO2max) illetve hosszabb távon (14 km 60%-

os VO2max) kellett futniuk. A nyugalmi, terhelés közbeni, illetve 15 perces megnyugvási 

időszakban vizsgálták a HRV értékeiket; a magas intenzitású és a közepes intenzitású 

futók érzékelt fáradása (RPE), laktátszintje, és HFP-je jelentősen különbözött a hosszabb 

távon futókétól. A kutatások alapján a terhelés intenzitásával összefügg az alacsony 

frekvencia erő komponense (LFP) és a teljes erőkomponens (TP). A terhelés utáni 2 

percben mérhető legjobban ezeknek a változása; a gyakorlatban tehát az ebben az időben 

mért változások a legfontosabbak (197). 

COPD betegek individuális edzéskövetésekor, GOLD standard szerinti 

osztályozásuk mellett későbbi kísérletekben foglalkozni szeretnénk hasonló funkcionális 

paraméter és HRV összefüggésekkel. 

A szívfrekvencia méréseink eredményei alapján kijelenthetjük, hogy a HRV egy 

költséghatékony módszert jelent a kardiovaszkuláris és autonóm modulációban 

jelentkező működési zavarok azonosítására. A HRV rendszeres használata lehetővé teszi 

a napi szintű állapotfelmérést és edzéskövetést, Így csökkentve a túlterhelés lehetőségét 

és javítva a fizikai légzésrehabilitációs program hatékonyságát. Azonban további 

kutatásokra van szükség a jellemző túlterhelési profilok, járulékos légzési 

nehezítettségek, illetve betegségek által okozott HRV mutatókban tapasztalható eltérések 

pontosabb azonosítása, felismerése érdekében. Hosszútávú kutatási célunk a különféle 

intenzitású edzésmódszerek akut és krónikus hatásainak vizsgálata. 
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6.3 A NIRS eredmények változása a rehabilitáció hatására: 

Az NIRS technológiát újdonsága miatt sok kérdés övezi elsősorban a használt 

eszközök megbízhatóságával kapcsolatban. Ezek egy részét sikerült tisztázni, 

tanulmányok bizonyítják, hogy az in vitro mért oxidatív kapacitás, illetve az izombiopszia 

eredmények között jó a korreláció (198). Egyes kutatások arra is rávilágítottak, hogy az 

izom reoxigenizációs rátája jelentős mértékben befolyásolja az egyes izmok 

teljesítményét függetlenül attól, hogy statikus vagy dinamikus munkavégzés történt 

(199). Természetesen sok nyitott kérdés maradt, az egyik legfontosabb, hogy egy 

izomcsoporton mért NIRS jelek megfelelően reprezentatívnak tekinthetők-e a terhelés 

minősítésében, hiszen csupán néhány cm2-nyi területről gyűjtenek adatokat. Az izmok 

oxigenizációja és a pulzusváltozás, izomaktiváció (elektromiográfiával mérve) és a 

tüdőben történő gázcsere kapcsolatáról sincsenek tudományosan közölt adatok. 

Tanulmányok ugyan jelzik, hogy COPD betegek esetén az alacsony intenzitású 

mozgásformák segítenek fenntartani az izmok oxigenizációját és csökkenteni a 

metabolikus acidózist, ugyanakkor nem határozza meg a kifáradás mértékét és időpontját 

(200). Magas intenzitású mozgásminták során a COPD betegeknél tapasztalható erős 

dyspnea érzés a légzőizmokban tapasztalható nem megfelelő perfúzióval mutat 

összefüggést (201). A láb izmaiban mérhető oxigénszint és a központi hemodinamikai 

mutatók közt található összefüggés jellemezheti a COPD betegek fizikai aktivitásának 

szintjét (202). 

Az eddig említett kutatások mindegyike fizikai aktivitás közben használta az 

NIRS technológiát, a tanulmányaink során a nyugalmi mérés közben gyűjtöttünk 

adatokat, miközben a betegek relaxáltak. A klasszikus klinikai paraméterek és az SmO2 

szintek változásai között kerestünk összefüggéseket egyének szintjén a rehabilitációban 

résztvevő COPD betegek között. 

A klinikai gyakorlatban a központi vénás oxigénszaturáció (ScvO2) és a kevert 

vénás oxigén szaturáció (SvO2) minősíti a perifériás oxigénszaturációt (203). Az ScvO2 

mutatja meg az oxigén transzportját és metabolizmusát (204) és egy helyettes markere az 

SvO2-nek, azonban jóval könnyebb a mérése (203). Az SvO2 használata és mérése a 
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klinikai gyakorlatban vezeti a célvezérelt kezelési protokollokat, segít megérteni és 

kezelni az artériás hypoxémiát, gyorsan megbecsülni a shunt frakciókat (205). A szöveti 

hypoxia meghatározásában is segít, így az SvO2 a szepszis korai markere is lehet (206). 

Amikor az oxigén szállítási mechanizmusok sérülnek, vagy az oxigénfogyasztás nagyobb 

lesz, mint a kínálat a vénás oxigénszint csökkenni kezd (206). Az SvO2 paraméterek a 

következő határértékekben értelmezhetőek: 0-70% hypoxia, 70-89% normoxia, 90-100% 

hyperoxia (206). McManus kiemelte, hogy az NIRS eszközök által mért SmO2 értékek az 

invazívan mért SvO2 értékekhez képest az SmO2 értékek mindig alacsonyabbak, mivel az 

SvO2 a kombinációja az összes szöveti rétegből visszatérő vénás vér eredményét mutatja, 

amelyben benne van a zsírszövet is (207). Ez a felismerés nem validálja az NIRS 

technológiával mért SmO2 értéket, de jó segítséget jelent az eredmények értékeléséhez, 

tartományainak meghatározásához és teszteléséhez. 

Eredményeink emelkedett SmO2 min értékeket mutatnak, ez magyarázható az 

emelkedett perctérfogattal, illetve a rehabilitáció hatására emelkedő hemoglobin 

koncentrációval. Ezek az eredmények még szignifikánsabbak az egyének szintjén, a 40 

betegből 16 esetén tapasztaltunk az NIRS eredményekben jelentős változást, melyek 

során az erős hypoxiát mutató SmO2 eredmények (40-57% SmO2) normoxiás 

eredményeket (74-78% SmO2) mutattak a rehabilitáció eredményekét. Ennek a 

jelentőségét erősíti meg Bacht kutatása, melyben azt találta, hogy azok a betegek, akinél 

az ScvO2 szint 60% vagy annál alacsonyabb az intenzív osztályra kerüléskor, magasabb 

a mortalitási arány, mint azoknál, akiknél ez az érték magasabb volt mint 60% (208). 

Textoris és munkatársai szerint a mortalitási arány 30%-os volt, amikor az ScvO2 

maximális értéke kevesebb volt, mint 80% (206). 

Az SmO2 max értékben tapasztalható emelkedés is nagyon biztató eredmény. A 

magas ScvO2 és SmO2 magas szöveti oxigénellátottságot és csökkent sejtszintű 

oxigénfelhasználást jelent (209). A szeptikus sokkból reszuszcitált betegek esetén az első 

72 órában mérhető 80%-nál magasabb ScvO2 eredmény csökkenti a mortalitási arányt 

(210). Ugyanakkor fontos kiemelni, hogy ezeknek az eredményeknek az alapos és valid 

értelmezéséhez egy robusztusabb prospektív kutatásra van szükség, nem már meglévő 

kutatási adatok retrospektív feldolgozására. 
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Az NIRS technológiában megvan az a potenciál, hogy egyének szintjén 

objektíven mérhetővé és értelmezhetővé teszi a rehabilitációra adott válaszreakciókat. A 

vázizomzat állapota hozzájárul a teljesítmény fenntartásához, a terhelhetőséghez és a 

fáradtsághoz (211), azonban a kardiovaszkuláris terhelés objektív mérésére használt 

pulzusváltozás mellett a perifériás fáradás nehezen mérhető. Az vénás vér oxigenizáltsága 

és a pulzusváltozás mérése valószínűleg különböző limitáló faktorok által befolyásolt 

(excentrikus izom akció, termoreguláció, dehidratáció, pH változások, RER). A jövőben 

az NIRS technológia használata segíthet a teljes munkaterhelés minősítésében, kiemelten 

fontos lehet ez edzés és fizikai rehabilitáció során. 

A COPD betegek endothéliuma funkcionálisan és morfológiailag is 

abnormálisnak tekinthető. A tüdő csökkent és újra alakult perifériás vaszkulatúrája a PAH 

és a jobb kamrai diszfunkció eredménye. A faktorok melyek ezeket a változásokat 

eredményezik a következők: szisztémás gyulladások, csökkent tüdőfunkció, illetve 

hipoxiás vazokonstrikció. 

A változások központjában elsősorban a neutrofil granulociták migrációja áll, ez 

okozza az inflammatorikus választ, és a COPD betegek körében tapasztalható 

patofiziológiás eltérések jelentős részét. A klasszikus klinikai gyakorlatban a fibrinogén, 

C-reaktív proteinek, surfactant protein-D és más markerek meghatározása nagyon fontos 

a betegség súlyosságának és rehabilitációjának meghatározásakor. 

A dohányzók és a korai stádiumú COPD betegek hasonló endotheliális 

tulajdonságokkal rendelkeznek. Ezzel a klinikumban nem foglalkoznak külön, talán az 

benne van a köztudatban, hogy az emfizéma valamilyen mértékben vaszkuláris 

abnormalitás eredménye. A jövőbeli kutatásoknak sokkal mélyebben kell foglalkoznia a 

COPD fenotípus karakterizálásával. Az endothelium patológiás működése és sérülése 

kapcsolatban állhat a később kialakuló komorbiditásokkal, az emfizéma kialakulásával. 

Keveset tudunk a nem tradicionális dohányfogyasztási eszközök szerepéről, így 

ez a terület is nagyon érdekes kutatási terület. 
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Az endothélium változásainak kutatása azért is fontos, mert új terápiás területként 

jelentkezhet. A glükokortikoszteroidok fontos szerepet játszanak az endothélium függő 

vazodilatáció javításában COPD-s betegek körében. 

Tanulmányunkkal és kísérleteinkkel ki szerettük volna emelni, hogy a fizikai 

aktivitásnak nagyon fontos szerepe van az endothélium funkcióra, artériás merevségre, 

autonóm diszfunkcióra, perifériás oxigéntelítettségre. Mindezek javulása mérhetővé válik 

noninvazív élettani monitorozó eszközök segítségével. A COPD-s betegek rehabilitácója 

ezeknek az eszközöknek a segítségével napi szinten követhetővé, tervezhetővé válhat. 
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7. Következtetések 

A 3 hetes légzésrehabilitációs program eredményeként a COPD-s betegeinknél 

jelentősen javultak a funkcionális paraméterek, ezzel párhuzamosan a z életminőséget 

meghatározó paraméterek is. A komplex rehabilitációs program a csoportos formában 

végzett gyakorlatokon kívül, egyéni tréningprogrammal kiegészített kezelésekből állt, 

melyek összeállítása során figyelembe vettük a páciensek aktuális állapotát, tüneteit, 

társbetegségeit. 

A pulmonológiai rehabilitáció kedvezően befolyásolta a terhelhetőséget, az 

izomanyagcsere-folyamatokat, az életminőséget. A rehabilitációs program hatására 

jelentősen javult a betegek CWE, BHT, GS, 6MWD, CAT és mMRC értéke szignifikáns 

javulást mutattak. Az MIP eredmények a javulás ellenére az egészséges populációt 

jellemző fiziológiás érték alatt maradtak. 

A szisztolés és diasztolés vérnyomás adatok, a nyugalmi pulzus adatok enyhe 

javulást mutattak. A vérnyomás adatok csökkentek, mint ahogy csökkent a pulzus is a 

rehabilitáció végén. Az AIX, PWVao, DAI értékek nem mutattak az egész betegcsoportot 

figyelembe véve szignifikáns javulást, azonban egyének szintjén javuló tendenciát 

jeleztek. Hat beteg adatai javultak az AIX adatokban és ennek eredményeként az 

alacsonyabb kardiovaszkuláris kockázati csoportba kerültek. További 17 beteg esetén 

javultak az AIX értékek, ugyanakkor ezek a javulások nem érték el a klinikai 

szignifikancia szintjét. A PWVao eredmények minden résztvevő beteg esetén abnormális 

elaszticitást mutattak a rehabilitáció kezdetén. Kilenc beteg esetén szignifikáns javulást 

mértünk a program eredményeként, a többi betegnél a javulás nem érte el a szignifikancia 

szintjét. A DAI adatokban nem tapasztaltunk szignifikáns változást a rehabilitációs 

program hatására. Eredményei alapján 12 beteg bekerült a normál referencia 

tartományba, illetve 10 esetben mérhettünk nagyon enyhe javulást a koronária keringést 

jellemző DAI mutatóban. 

A rehabilitáció hatására csökkentek a minimum-, átlag-, és maximum 

pulzusértékek, mint ahogy csökkent a maximális-minimális pulzuskülönbség is. A 

változások a klinikai szignifikancia mértékét csupán a maximális-minimális 

pulzuskülönbségnél érték el. Az Stda és Stdb eredmények nem mutattak szignifikáns 
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javulást. Egyének szintjén ugyan javuló tendenciát mutatnak az adatok, de ezek az 

eredmények csökkenő HRV trendet, fokozódó szimpatovagális aktivációt mutatnak. A 

rehabilitáció eredményeként a pNN50 és LF/HF értékek is javuló tendenciát mutattak, de 

ezek sem érték el a klinikai szignifikancia szintjét. A betegek autonóm funkciója egyének 

szintjén pozitív irányba változott, ez a változás a legnagyobb azoknál a betegeknél volt, 

akik a RE is viszonylag jó autonóm idegrendszeri státuszt mutattak. 

Az NIRS technológiával mért eredmények szerint a minimális izom oxigenizációs 

szint növekedett, a maximális izom oxigenizációs szint csökkent, ezek a változások 

tisztán mutatják a rehabilitációs program hatására normalizálódó perifériás 

oxigénfelhasználást. Ugyanakkor a mérési metodika pontosításához és az adatok 

pontosabb értelmezéséhez további tervezett kísérletekre van szükség. 

 

7.1 A vizsgálat korlátai 

A vizsgálatban mindössze 40 COPD-s páciens vett részt. Ez a mintaszám 

befolyásolja a mért adatok kielemzéseinek, összefüggések kutatásának lehetőségét és 

minőségét. 

Kutatásunkból hiányzik a kontroll csoport. A részt vevő páciensek mindegyike 

egy adott rehabilitációs programban vett részt. További vizsgálatok szükségesek 

rehabilitációban nem résztvevő COPD betegek alapállapot mérésére, kardiovaszkuláris 

és perifériás idegrendszeri státuszváltozásaik ilyen rövid periódus alatt nem ismertek. 

Kutatásunkból nem derül ki, hogy az egyes betegek hogyan reagáltak napi szinten 

a fizikai megterhelésre, a klinikai adatok alapján összeállított edzésterv mennyire volt 

megterhelő számukra. A terhelésből történő regenerációjuk megfelelő volt-e a tréningek 

között. 
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7.2 A kutatás fejlesztése a jövőben 

A jövőben szeretnénk több beteg légzésrehabilitációját követni a klasszikus 

klinikumban használt módszerek mellett az nyugalmi protokoll módszereivel is. Ez 

segíthet mélységében megérteni a perifériás idegrendszeri funkcióban bekövetkező 

változásokat, követhetőbbé teheti rehabilitáció hatására kialakuló kardiovaszkuláris 

változásokat. A mintaszámot a statisztikai elemzések miatt, illetve a folyamatos 

együttműködés keretein belül először szeretnénk 50 főre kibővíteni. 

Szükség volna kontrollcsoport körében történő mérésekre is. Több lehetőség adott 

ebben a tekintetben. A rehabilitációban nem résztvevő COPD betegcsoport mellett 

érdekes és értékes eredményeket hozhat egy egészséges populációt végigkísérni a 

légzésrehabilitáció elemein és az ő körükben is mérni a változásokat. Ezáltal nem csak 

COPD betegek válaszreakcióit, hanem egészséges emberek légzésrehabilitációs 

programra történő válaszreakcióit, paraméterváltozásait is összehasonlíthatnánk. 

Kutatásunkat érdemes lenne az egyének szintjére kiterjeszteni. Ezáltal az egyes 

COPD betegek személyes válaszreakcióit, adaptációit követhetnénk, teljes mértékben 

személyre szabva a PR-t. Ezeknek a kísérleteknek az eredményeit a mérések non-invazív 

jellege és költséghatékonysága miatt a későbbiekben akár a rehabilitációs osztályok napi 

munkájának megtámogatására is lehetne használni. 

Megfelelő betegszám esetén a GOLD besorolás szerint alkotott betegcsoportok 

fizikai rehabilitációjának követése értékes információt szolgáltathat a COPD 

súlyosságának összefüggéseivel. 

Kevés klinikai kísérlet foglalkozik az új generációs „heat-non-burn” elektromos 

cigaretták hatásaival, összehasonlítva azokat az elektromos „gőzölős” cigaretták, illetve 

a hagyományos cigaretták hatásaival. Egy ilyen jellegű kutatás nem a fizikai rehabilitáció 

hatásait vizsgálná, de klinikai szempontból egyre értékesebb információval szolgálhat. 

Ezek az eszközök mára rendkívül népszerűek, főleg a fiatalabb korosztály körében. 

Kutatásunk eredményeként látható, hogy a nyugalmi terhelésélettani monitorozó 

módszerek alkalmazhatóak a COPD-s betegek légzésrehabilitációs eredményeinek 
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mérésében, illetve alapállapotuk minősítésében. Reméljük, hogy további kísérleteinkben 

a légzésrehabilitációs osztályokon végzett munka még pontosabbá, individuálissá válhat. 
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7. Összefoglalás 
 

A disszertációmban 3 hetes légzés rehabitációs programban részt vevő COPD 

betegek (40 beteg, életkor: 65,47±7,39év, férfi/nő arány: 24/16, BMI: 27,99±6,98) szív- 

érrendszeri, izmokban, légzésmechanikájában, teljesítőképességében és életminőségében 

tapasztalható változásokat mértük. Elemeztük mind a rehabilitáció elkezdése előtt, illetve 

a 3 hetes RU a nyugalmi és funkcionális állapotfelmérés során vizsgáltuk. A pulmonális 

funkciók (FEV1/RE: 45,43±20,2 l; RU: 45,06±18,2 l/, FVC/RE: 75,81±22,71 l; RU: 

74,78±17,37 l/) nem mutattak javulást a rehabilitációs periódus után. Jelentősen javult a 

betegek terhelhetősége, a CWE (RE: 2,84±1,26 cm; RU: 4±1,76 cm), BHT(RE: 

25,77±10,63 sec; RU: 29,21±11,60 sec), GS(RE: 24,87±11,88 kg; RU: 27,03±11,43 kg), 

6MWD(RE: 335,32±110,43 m; RU: 398,32±126,21 m), CAT(RE: 17±8,49; RU: 

11,89±7,31) és mMRC(RE: 1,86±0,71; RU: 1,63±0,6) adatok szignifikáns javulást 

mutattak. A szisztolés -(RE: 133,38 ± 22,15 Hgmm; RU: 126,48 ± 20,22 Hgmm) és 

diasztolés vérnyomás (RE: 76,95 ± 14,37 Hgmm; RU: 75,4 ±12,7 Hgmm) adatok, a 

nyugalmi pulzus adatok (RE: 76,95 ± 14,37 bpm; RU: 72,53 ± 13,65 bpm) enyhe javulást 

mutattak. Az AIX (RE: 3,54±35,59 %; RU: 2,93±30,79 %), PWVao (RE: 11,74±2,13 

m/s; RU: 11,4±2,73 m/s), DAI (RE: 46,32±6,81 %; RU: 47,1±70,2 %) értékek nem 

mutattak szignifikáns javulást, egyének szintjén javuló tendenciát jeleztek. Csökkentek a 

minimum- (RE: 68,86 ± 15,53 bpm; RU: 66,53 ± 13,52 bpm), átlag- (RE: 76,11 ± 14,26 

bpm; RU: 73,06 ± 13,04 bpm), és maximum pulzusértékek (RE: 84,5 ± 14,22 bpm; RU: 

79,31 ± 13,46 bpm), mint ahogy csökkent a maximális-minimális pulzuskülönbség (RE: 

15,78 ± 9,2 bpm; RU: 12,5 ± 9,01 bpm) is. A változások a klinikai szignifikancia mértékét 

csupán a maximális-minimális pulzuskülönbségnél érték el. Az Stda (RE: 39,63 ± 33,5; 

RU: 34,56 ± 35,97) és Stdb (RE: 22,72 ± 35,84; RU: 20,88 ± 41,5) eredmények nem 

mutattak szignifikáns javulást. A rehabilitáció eredményeként a pNN50 (RE: 3,17 ± 5,24 

%; RU: 3,33 ± 6,76 %) és LF/HF (RE: 169,52 ± 208,83; RU: 252,01 ± 351,16) értékek is 

javuló tendenciát mutattak, de ezek sem érték el a klinikai szignifikancia szintjét. Az 

SmO2 min növekedett (RE: 42.6±12.60; RU: 54.8±14.32 %) a SmO2 max csökkent (RE: 

98±20.51; RU: 90.1±14.33 %), mindkét változás elérte a klinikai szignifikancia szintjét.  
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9. Summary 

We conducted research on the effectivity on a three-week pulmonary 

rehabilitation program on COPD patients (40-person, age: 65,47±7,39év, male/female 

ratio: 24/16, BMI: 27,99±6,98) in this thesis. We measured differences in cardiovascular, 

muscular, breathing mechanism, load ability and life quality of life. The analysis 

concluded data from the start of the rehabilitation program and from the end of it as well. 

Pulmonary function (FEV1/ RE: 45,43±20,2 l; RU: 45,06±18,2 l/, FVC/RE: 75,81±22,71 

l; RU: 74,78±17,37 l/) did not show improvement as the result of the rehabilitation 

program. Loadability improved significantly, CWE (RE: 2,84±1,26 cm; RU: 4±1,76 cm), 

BHT (RE: 25,77±10,63 sec; RU: 29,21±11,60 sec), GS RE: 24,87±11,88 kg; RU: 

27,03±11,43 kg), 6MWD (RE: 335,32±110,43 m; RU: 398,32±126,21 m), CAT (RE: 

17±8,49; RU: 11,89±7,31) and mMRC (RE: 1,86±0,71; RU: 1,63±0,6) data shows 

significant improvement. Systolic- -(RE: 133,38 ± 22,15 Hgmm; RU: 126,48 ± 20,22 

Hgmm) and diastolic blood pressure (RE: 76,95 ± 14,37 Hgmm; RU: 75,4 ±12,7 Hgmm), 

average pulse (RE: 76,95 ± 14,37 bpm; RU: 72,53 ± 13,65 bpm) showed slight 

improvement. AIX (RE: 3,54±35,59 %; RU: 2,93±30,79 %), PWVao (RE: 11,74±2,13 

m/s; RU: 11,4±2,73 m/s), DAI (RE: 46,32±6,81 %; RU: 47,1±70,2 %) did not show 

significant differences but slightly progressive tendencies on an individual level. 

Minimal- (RE: 68,86 ± 15,53 bpm; RU: 66,53 ± 13,52 bpm), average- (RE: 76,11 ± 14,26 

bpm; RU: 73,06 ± 13,04 bpm), maximal pulse (RE: 84,5 ± 14,22 bpm; RU: 79,31 ± 13,46 

bpm), min-max pulse difference (RE: 15,78 ± 9,2 bpm; RU: 12,5 ± 9,01 bpm) reduced. 

Only min-max pulse difference reached the level of mathematical significance. Stda (RE: 

39,63 ± 33,5; RU: 34,56 ± 35,97), stdb (RE: 22,72 ± 35,84; RU: 20,88 ± 41,5) data did 

not show significant difference. As a result of rehabilitation pNN50 (RE: 3,17 ± 5,24 %; 

RU: 3,33 ± 6,76 %) and LF/HF (RE: 169,52 ± 208,83; RU: 252,01 ± 351,16) showed 

improving tendencies but these were not significant either. SmO2 min elevated (RE: 

42.6±12.60; RU: 54.8±14.32 %) SmO2 max decreased (RE: 98±20.51; RU: 90.1±14.33 

%), changes in data reached the level of clinical significance. 

.  
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