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Szamos kozlemény sziiletett arrdl, hogy a COVID-19-pneumonias betegek jelentés hianyaddban az artérids parcialis
oxigéntenzié kifejezetten alacsony, mégsem jellemz a dyspnoe, és a pulzusoximetria sem mutat — a csokkent oxigén-
tenziéval aranyos — stlyos hypoxaemidt. A jelenséget ,,happy hypoxaemia” néven emlitik. Ugyanakkor a légszomjrél
nem panaszkodo, de stlyos alveolocapillaris O,-felvételi zavarban szenved6 COVID-19-pneumonias betegek a leg-
kisebb fizikai megterhelést sem tdrik, és allapotuk gyorsan kritikussa valhat, tehat a hypoxaemia mértékének idében
valo felismerése kulcskérdés. A jelen kozleményben egy ilyen eset rovid ismertetése utin Osszefoglaljuk a silyos, de
tiinetmentes hypoxaemia hatterében meghtizd6do élettani okokat. Ezek kozott szerepel a hypocapnia (respiratoricus
alkalosis) is, mely alacsony oxigéntenzié mellett is a hemoglobin viszonylag megtartott oxigénszaturaciéjit eredmé-
nyezi. Ezért a mindennapi COVID-19-cllatasban a megismételt artéridsvérgdz-meghatirozasok jelentésége nem
hangsulyozhat6 eléggé.
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Severe hypoxaemia without dyspnoe in COVID-19 pneumonia

Many COVID-19 patients have very low arterial partial oxigen tension while severe dyspnoe does not develop. Pulse
oxymetry indicates only moderate reduction of arterial O, saturation in these patients. The phenomenon is named
“happy hypoxaemia”. Lack of (severe) dyspnoe and only moderately decreased O, saturation in severely impaired
alveolo-capillary O, uptake may partially be explained by an increased oxygen atfinity of hemoglobin in the presence
of low arterial partial pressure of CO,. The latter results from increased alveolar ventilation, while low partial pressure
of O, in COVID-19 patients reflects right-to-left shunting of pulmonary blood flow and ventilation-perfusion mis-
match of the diseased lungs. While such patients may have mild complaints as related to the real impairment of alve-
olo-capillary oxygen exchange, severe hypoxaemia is a negative prognostic factor of outcome in this state where
severe clinical deterioration may rapidly appear. The latter circumstance together with the unusual relationship of O,
partial pressure and O, saturation of hemoglobin in COVID-19 emphasize the importance of repeated complete
arterial blood gas analyses in these patients.
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Réviditések p50 = 50%-0s Hb-szaturaciot biztosité pO,; PaCO, = artérids
cHCO; = plazmabikarbondt-koncentricio; COVID-19 = | parcidlis szén-dioxid-tenzid; PaO, = artérids parcidlis oxigén-
(coronavirus disease 2019) koronavirus-betegség 2019; CRP = | tenzid; pCO, = parcidlis szén-dioxid-tenzié; PCV = (pressure
C-reaktiv protein; CT = (computed tomography) szdmitégé- | controlled ventilation) nyomaskontrollalt 1élegeztetés; PEEDP =
pes tomogrifia; FiO, = (fraction of inspired oxygen) a beléleg- | (positive end-expiratory pressure) pozitiv végkilégzéses nyo-

zett oxigén frakcidja; Hb = hemoglobin; IL6 = interleukin-6; | mds; pH = a vegyhatds értéke; pO, = parcidlis oxigéntenzid;
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RT-PCR = (real-time polymerase chain reaction) valds idejd
polimeraz-lancreakcié; SaO, = oxigénszaturicié; SARS-CoV-2
= (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) sulyos
akut 1égati tiinetegytittest okozd koronavirus-2; SpO, = pulzus-
oximetriaval mért oxigénszaturacié

Esetismertetés

A 75 éves asszonyt id6sek otthonabdl mentd szallitotta a
Pulmonolégiai Klinikira napok 6ta tarté kohogés, nyu-
galomban nem jelentkezd, de terhelésre fellépd fulladas
miatt. Anamnézisében lényeges maradvanytiinet nélkal
lezajlott stroke szerepel. Mellkasi CT-képén a tiid6-
parenchyma kb. 60%-at érint§, COVID-19-re jellemzd
infiltricié latszott (1. dbra). Laboratériumi eredményei
koziil: lymphocytopenia, CRP, 1L6, ferritin és d-dimer
jelentGsen fokozott, prokalcitonin a referenciatarto-
manyban. SARS-CoV-2-kimutatds RT-PCR-moédszerrel
garatviladékban: pozitiv. Artérids parcidlis oxigén-
tenzidja (PaO,) kezdetben 83 Hgmm volt, 15 1/perc
O,- (arcmaszkon) adagolas mellett (PaCO, = 40 Hgmm,
cHCO; = 27,9 mmol/1, pH = 7,465). Remdesivir-, azit-
romicin- és dexametazonkezelést, C-vitamin- és D-vita-
min-potldst, valamint ulcus- és thrombosisprofilaxist al-
kalmaztunk. Egy nap mulva hypoxaemidja sokat romlott:
a PaO, 35 Hgmm volt (15 I/perc O,-adagolis mellett,
tovabbra is arcmaszk segitségével), amit a beteg igen ke-
véssé élt meg. A PaCO, 35 Hgmm, a cHCO; 27,0
mmol/1, a pH 7,508, az SaO, 90% volt. Tovabbi ellatas
céljabol a Semmelweis Egyetem Anesztezioldgiai és In-
tenziv Terdpias Klinikdjara helyeztik at. Az 50%-os he-
moglobin (HDb)-szaturiciét biztosité pO, (p50) 19,7-
20,8 Hgmm ko6zott mozgott, ami a Hb O, iranti affini-
tasdnak fokozdddsit jelezte (fiziologids p50: 26 Hgmm).
Az els§ 24 o6riban noninvaziv ventilacié tortént (70%
FiO,-vel, 19 1/min perclégzés), majd a rakovetkezé na-
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pon a légz8izom-kifaradds jelei és a romlé oxigenizalha-
tosag miatt invaziv gépi lélegeztetés indult (PCV-PEEP
12 H,0Ocm, 14 H,Ocm nyomashurok, 50% FiO, Horo-
witz: 170 koriil). A beteg rekonvaleszcens plazmaval,
remdesivirrel és dexametazonnal valé kezelése folytato-
dott, keringéstimogatdssal. Oxigenizicidja a 7. napon
romlott, a keringéstimogatdsi igény fokozddott, majd
progressziv allapotromlas, metabolikus acidozis és kerin-
gési-1égzési elégtelenség tiinetei kozott a beteg a 10. na-
pon exitdlt.

Megbeszélés

A COVID-19-pneumonia lefolydsa az esetek 81%-aban
enyhe, 14%-dban sulyos és mintegy 5%-dban kritikusan
salyos [1]. Sok betegnek igen alacsony az artérids parci-
alis oxigéntenzidja (PaO, = 3040 Hgmm), és mégsem
panaszkodnak 1égszomjrol [2—4]. Ezt nevezték az elsG
leirok ,,happy hypoxaemia”-nak [5-7]. Sajat tapasztala-
taink szerint gyakori, hogy nyugalomban a COVID-
betegek nem panaszkodnak fulladasrél még stlyos hypo-
xaemia mellett sem, de a legkisebb terhelésre is (példaul
néhany méter séta a kérteremben) stlyos légszomj, s6t
syncope alakulhat ki. Kozismert, hogy a COVID-19-
pneumonia gyorsan megy at életveszélyes dllapotba. Iga-
zolédott, hogy a stilyos hypoxaemia az intenziv osztalyos
felvétel és a korhazi haldlozas szempontjabdl fiiggetlen
prognosztikus tényezd [8]. Az alveolocapillaris O,-felvé-
teli zavar valés mértékének felismerése tehat fontos,
ezért érdemesnek latszik roviden attekinteni, hogy mi-
lyen okok magyarazhatjik a dyspnoe felléptének elmara-
ddsat salyos hypoxaemidban.

Az ismertetett esetben a 35 Hgmme-es PaO, nem ve-
zetett dyspnoéhoz, igaz, az SaO, 90%-os volt. A Hb fizi-
ologids O,-affinitdsa (p50 = 26 Hgmm) mellett 35
Hgmm-es PaO, esetében 70% korili SaO, volna mér-
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szefiiggése ([12] irodalom alapjin)
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het6. A dyspnoe elmaraddsa mellett tehdt a beteg SaO,-je
is a valésndl messze jobb alveolocapillaris oxigenizaciot
sejtetett. A dyspnoe kényelmetlen, nehéz vagy firaszto
légzést jelent. Leger&sebb ingere az akut hypercapnia
[9], de kivdlthatjdk — mds afferens ingerek mellett — a
tiidd feszitési receptorai is. Akut hypercapnia hatasara fo-
kozodik a percventilicié. Az akut hypercapnidval szem-
ben a hypoxaemia csak gyenge inger a légszomj kialaku-
lasaban [10]. Ha példaul — valtozatlan PaCO, mellett —a
Pa0O, 95 Hgmm-r6l 65 Hgmm-re csokken, a kialakuld
dyspnoe csak minimalis mértékd [10, 11]. Hypoxaemid-
ra a szervezet a légzési térfogat (hyperpnoe) és a 1égzési
frekvencia (tachypnoe) fokozasaval valaszol, vagyis a
hypoxaemidra adott élettani valasz a hyperventilicio,
nem feltétleniil a dyspnoe (2. dbra) [12]. Az ismertetett
esetben sem igazolddott hypercapnia, sét a pH alkalikus
iranyban tolédott el (pH = 7,51). A vérgazvaltozasokat
illetGen tehat erds dyspnoeinger nem éllt fenn.

A Jhappy hypoxaemin” okai
COVID—-19-pneumoniaban

Egy tobb mint 1000 beteg koérlefolydsat elemz§ kozle-
ményben arrél szamoltak be, hogy a betegeknek csak a
18,7%-a volt dyspnoés annak ellenére, hogy a PaO, /FiO,
ardny (alveolocapillaris O,-felvétel) szinte kivétel nélkiil
mindenkiben jelentdsen csokkent (430 felettirdl <300-
ra); a betegek 86%-aban koros volt a CT-lelet is (pneu-
monia), és 41%-uk O,-terapiat is igényelt [13, 14].
Nyugalomban dyspnoe nélkiili stlyos hypoxaemia el6-
fordulhat pulmonalis arteriovenosus malformatiékban
(intrapulmonalis jobb-bal sont ) vagy intracardialis jobb-
bal sont keringést okozo vitiumokban [15]. Ezen allapo-
tokban kozos, hogy a PaO, csokkenése a PaCO, egyide-
jd valtozasa nélkiil (vagy csokkenése mellett) alakul ki, és
a tid§ tagulékonysiga is tobbé-kevésbé megtartott, a
kiilonféle mellkasfali és pulmonalis feszitési receptorok
nem aktivalédnak. Gattinoni és mtsai [6] szamoltak be
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sa O, irdnt. Sulyos hypoxaemidban (pl. 35 Hgmm) kozel 80%-
os Sa0, mérheté. Normocapnia mellett ilyenkor az SaO, kozel
50%-ra csokkenne ([17] irodalom alapjin)
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arrél, hogy a COVID-19-fert6zést kovetd kiterjedt pne-
umonidban is gyakran kozel fiziolégias marad a tiid6 ti-
gulékonysaga, mikozben az alveolocapillaris rendszerben
rohamszerdien gyors és a jobb-bal sont keringés aranyat
fokoz6 angiogenezis zajlik [16]. Az oxihemoglobin-
disszocidcids gorbe lefutisinak valtozasai COVID-19-
pneumonidban az artérids hypoxaemia hatisira fellépd
alveolaris hiperventildcié miatt csokken a PaCO,. Hypo-
capnidban [3] a Hb O, irinti affinitasa fokozddik
(3. abra) [17], tehat minden adott PaO,-értékhez ma-
gasabb Sa0,-érték tartozik, mint normocapnia mellett.
Ez részben megmagyardzza, hogy COVID-19-ben mi-
ért jar viszonylag elfogadhaté SaO,-vel a stlyos, életve-
szélyesen alacsony PaO, [7, 18]. A 4. abra érzékelteti,
hogy adott PaO, (az dbrin 50 Hgmm) mellett a csokke-
né PaCO, 6nmagaban elegendd az SaO, emelkedésé-
hez. Ha a PaCO, példaul 22 Hgmm, az 50 Hgmm-es
Pa0, kozel 90%-o0s Sa0O,-vel jir egyiitt, bar 40 Hgmm-
es (élettani) PaCO, mellett az SaO, 80% alatt maradna.
Az alacsonyabb p50 melletti jobb szaturicié kedvez az
oxigénfelvételnek a beteg tiid6ben, hiszen kisebb parcid-
lis nyomds mellett tobb oxigén kotédik meg, igy adott
Hb-koncentracié és keringési perctérfogat mellett emel-
kedhet az oxigénszillitds a szovetek felé. Az alacsony
p50 azonban a periféridn sem kedvez az oxigénleadas-
nak, a capillaris vér parcidlis O,-tenzidja is jelentGsen
csokken. Kovetkezményképpen csokken a capillaris O,
—sejt-O, gradiens, és a szoveti O,-fluxus alacsonyabb.
Részben ez magyarizza a viszonylag megtartott O,-sza-
turaciéo melletti alacsony teherbirdst. Az SaO,-mérések
—nem beszélve az SpO, (pulzusoximetria)-mérésekrdl —
eredménye tehat csak a fennalld hiperventilacié (tachy-
phoe, hyperpnoe, alacsony PaCO,, pH) tiikrében érté-
kelhet§. Az eddigiekbdl nyilvinvald, hogy ha csak lehet,
a beteg oxigénellatottsigat célszerd ismételt artéridsvér-
gaz-meghatarozasokkal (PaO,, PaCO,, pH) ellendrizni.

A stlyosan hypoxaemids COVID-19-pneumoniisok-
ban elmarad6 légszomj okaként a hypocapnia mellett
emlitenck mas mechanizmusokat is. A szaglds- és az izér-
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z¢és jellegzetes kiesése az ingercket kozvetitdé neuralis
struktardk virusos gyulladdsaval fiigg ossze. Ugyanezt
igazoltak a nervus glossopharyngeusszal és a glomus ca-
roticummal kapcsolatban is [19]; az utébbi struktirik-
nak lényeges szerep jut a légzSkozpont afferentatiéji-
ban. Elmaradhat a tiid6 feszitési receptorainak kéros
ingeriilete is, mivel COVID-19-pneumonidban — az ese-
tek mintegy felében — a megbetegedett tiid6 tagulékony-
siga (compliance) alig csokken [6, 13], szemben a
»Kklasszikus” felnéttkori respiracios distressz szindroma-
val, melyben a tiidétidgulékonysdg rendszerint kérosan
alacsony. Tekintettel az alacsony PaO,-értékre és a stllyo-
san csokkent diffaziés kapacitisra, COVID-19-pneu-
moniaban a minimalis terhelés is gyors tovabbi deszatu-
riciét idéz el6, igy a betegek minimalis mozgdsa,
terhelése vagy akir egy beliazasodds kritikus oxigénhid-
nyos allapothoz vezethet, ami akdr fatalis lehet. Miutdn a
beteg nem feltétlentil érzi a hypoxidt, a kezelGorvosnak
sziikséges erre odafigyelnie, esetleg a beteg mozgasanak
korlatozasaval is (példaul nem mehet ki a WC-re). Ezt
szem el6tt kell tartani a betegek kezelése sordn.
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