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BOS

v    Bu ventilyasiya 
zamanı t n ffüs ə ə
yollarının hava axınına 
mane çiliyin yaranması ə
il  ş rtl n n t n ffüs ə ə ə ə ə ə
yollarının bronxlar 
vasit sil  keçiriciliyinin ə ə
pozulması  
simptomakompleksdir.



Əvvəl  Allergenlə nəfəs aldıqdan 10 
dəqiqə sonra

BRONXOSPAZM



BOS əsas təzahürləri:

• Təngnəfəslik (tənəffüs zamanı 
yaranan gərginliklə əlaqədar 
xoşagəlməz hissiyatdır);

•  boğulma (təlaş  və ya 
psixomotor oyanıcıqlıqla birgə hava 
çatışmazlığı ilə   müşayiət olunan  
üzücü hissdir). 



ETİOLOGİYASI

 KTÇ-nın səbəbləri: infeksiya  
(xəstəxanaxaric pnevmoniya), ağ ciyər ödemi 
(böyüklərdə kəskin respirator-distress sindrom), 
diffuz ağ ciyər hemorragiyaları, atelektaz, 
tənəffüs yolları obstruksiyası (mexaniki; 
BA və AXOX zamanı), bəzi DV-nin doza 
həddinin aşılması, yuxu zamanı tənəffüs 
pozğunluğu, kəskin plevral maye və 
pnevmotoraks. 



Patogenez

1.  Geriyə dönən (funksional), endobronxial:

 Bronxların saya əzələsinin  spazmı (BA);

 Iltihabi ödem, şişkinlik, bronxların selikli və selikaltı qatın 
infiltrasiyası  kəskin və ya xroniki iltihab fonunda (AXOX, ürəyin 
mitral qüsuru zamanı ağ ciyərlərdə durğunluq); 

 Bronxların mukosiliar təmizlənməsinin pozulması (bronx 
mənfəzinin qatı bəlğəmlə tutulması, hiperdiskriniya -- AXOX,BA). 

2. Geriyə dönməyən (xroniki BOS zamanı dominantlıq təşkil edir): 

 kiçik bronxların ekspirator kollapsı  ağ ciyər emfizeması və AXOX 
zamanı);

 Anadangəlmə, qazanılma traxeobronxial patologiyalar– traxeya və 
əsas bronxların membranoz hissəsinin diskineziyası (nəfəsvermə 
zamanı bronx mənfəzinə sallanma və diametrin 1/2-dən çox 
azalması);

 Bronxların remodelləşməsi (onların kalibrinin dəyişməsi və fibroz 
nəticəsində daralması); 

3. Əlavə mexanizmlər: bronxların qusuntu, irin, qan, endobronxial şiş 
kütləsi ilə mexaniki tıxanması; bronxların çapıqla daralması və ya 
onun kənardan sıxılması. 



Bronxoobstruksiya ≠ 
bronxospazm

• Bronxospazm
• Infiltrasiya v  ödemə
• Seliyin hiperproduksiyası 

v  emfizemaə
• Bronxların 

remodell şm siə ə



BOS-un təsnifatı

Ø Birincili (аstmatik) -- əsası BA, ekspirator boğulma 
tutmaları birdən və  ikincili (sindromal) yaranır. 

Ø Аllergik (allergiya simptomları fonunda) – Kvinke 
ödemi, АŞ və ya zərdab xəstəliyi. Ot, ağac tozlarına 
qarşı onların çiçəklənməsi zamanı yaranan 
sensibilizasiyadan kəskin allergik traxeobronxit inkişaf 
edə bilər.

Ø Аutoimmun - (vaskulitlər: düyünlü panarteriit, Çerc-
Stross sindromu), RА  və  pnevmokoniozlar, аğ ciyər 
aspergillyozu.

Ø  İnfeksion-iltihabi (bronxitik)  AXOX,  pnevmoniya və 
vərəm. 



Ø Оbturasion (psevdoastmatik) – əsas tənəffüs yollarının natamam obstruksiyası: 
xərçənğ, yad cisim; orta divar patologiyası (limfoqranulomatoz, vərəm 
bronxoadeniti, sinəaxrası zob).

Ø  Diskinetik – traxeobronxial diskineziya (AXOX zamanı bronx tonusunun azalması), 
ekspirator stenoz.

Ø Emfizematoz: 1-cili və ya 2-cili obstruktiv AE (kiçik bronxların ekspirator kollapsı 
nəticəsində fiziki aktivlik zamanı boğulma ilə təngnəfəslik yaranır). Tənəffüs yolları 
infeksiyası zamanı bronxospastik komponent güclənir .  

Ø İrritativ (toksiki ödem) – kimyəvi, termiki yanıqların bronxlara təsiri, selikli qişanın 
mexaniki qıcıqlanması.  

Ø Hemodinamiki – ağ ciyər qan dövranının reduksiyası  (AATE); mitral stenoz; KSMÇ 
və ya SM çatışmalığı ilə XÜÇ (Mİ, postinfarkt kardioskleroz, miokardit), ağır 
hipertonik kriz, paroksizmal MT. 

Ø Edokrin-humoral (mediator hasil edən karsinoid şişlər və hipoparatireoz).

Ø Nevrogen  (isteriya, ensefalit,  N. Vagusun qıcıqlanması, postkontuizion sindrom).

Ø Тoksiki-- β-АB, asetil-xolin, histamin, QSİƏDV doza artıqlığı (аspirin BOS 10% 
аstmalı xəstələrdə kəskinləşdirir) rentgenokontrast maddələr. 



Bronxların sinir 
tənzimlənməsi
 Parasimpatik  ACh M-reseptorlar 

[BК]

 NA α- reseptorlar [БК]

 Simpatik 

 A β- reseptorlar [BD]

 VIP VIP- reseptorlar [BD]

 iNANC NO quanilatsiklaza [BD]

 NANC

 eNANC NK NK- reseptorlar 
[BK]

 BК – bronxokonstriksiya

 BD – bronxodilatasiya                                     
 Barnes P.J., 1998



КLİNİKİ ŞƏKLİ

             BOS-un kardinal simptomları: 

 Ekspirator təngnəfəslik (daha çox) – 
hava axınına müqavimətin artması nəticəsində (kiçik və 
orta bronxların patologiaysı və ya qastroezofagial reflüks 
fonunda mədə möhtəviyyatının bronx mənfəzinə 
keçməsi); 

 İnspirator təngnəfəslik  (nadirən) – iri 

bronxların, qırtlağın, tarxeyanın  və ürək  
patologiyası;

 boğulma  – KTÇ-nın son həddi (həyatı təhlükəli 

vəziyyətlərə aiddir);

 Tutmaşəkilli öskürək bəlğəmli (və ya 

onsuz);

 Səsli tənəffüs 

 Distansion xırıltılar.  

Nadir təzahür formasıdır – hiperkapniya 
simptomları (раСО2 artımı): baş ağrısı, yuxu pozğunluğu, 
tərləmənin artması, əsmə; ağır hallarda – huşun 
alaqaranlıqlaşması, qıcolmalar, hiperkapnik koma. 



Xroniki ağ ciyər xəstəlikləri zamanı təngnəfəsliyin 
iki əsas tipi:

 Restriktiv – ağ ciyər və ya döş divarı elastikliyinin 
azalması (ağ ciyər səthinin azalması və ya tənəffüs 
hərəkətlərinə maneəçilik). (Ağ ciyərin böyük bir 
hissəsini tutan  kəskin və xroniki parenximatoz 
xəstəliklər, plevranın massiv zədələnmələri) 

 Obstruktiv (nəfəsvermənin pozulması) bronx və ya ağ 
ciyər toxuması səviyyəsində hava axınına maneəçiliyin 
artması, nəfəsalma gücünün azalması (ağ ciyər 
elastikliyinin azalması və ya tənəffüs əzələlərinin 
zəifliyi). (BA, AXOX, bronxların məhdud stenozu, SM 
tipli XÜÇ – kiçik qan dövranında durğunluq 
(interstisiyanın ödemi nəticəsində bronx divarının 
şişkinliyi)



BOS diaqnostikası

      Кlinik şəkli (əsas)  – anamnestik məlumat, 
şikayətlər və fiziki müayinə 

laborator göstəricilər: 

 Mütləq – qanın və bəlğəmin ümumi 
müayinəsi, döş qəfəsi R-qrafiyası, EKQ; 

 Turşu-qələvi müvazinəti, pulsoksimetriya 
(раО2 и SаО2) KTÇ-nın klinik əlamətləri 
olan zaman;

 Əlavə (göstərişlərə görə) – BK-ya bəlğəmin 
müayinəsi, göbələk mitselləri və atipik 
hüceyrələr,  bronxoskopiya  və ağ ciyər KT-
si.



Ağırlaşmaları

vBOS ZAMANI LETAL N TİC L RİN SAS S B BL RİƏ Ə Ə Ə Ə Ə Ə
1. Аsfiksiya (astmatik status zamanı kiçik bronxların qatı 

b lğ ml  tutulması)ə ə ə
2. T n ffüs m rk zinin ifliciə ə ə ə
3. K skin ür k çatışmazlığıə ə
4. T hlük li ür k ritm pozğunluğuə ə ə

v.BOS-un dig r ağırlaşmaları – pnevmotoraks, ağ ciy r ə ə
atelektazı, k skin ağ ciy r ür yi v  ikincili ağ ciy r ə ə ə ə ə
emfizemasının formalaşması (tez-tez BA tutmaları 
zamanı )



BOS-un müalicəsi:
Əsas səbəbin kənarlaşdırılması - (yad cismin, şişin çıxarılması, AB-
terapiya XKP zamanı, AATE zamanı trombolitik terapiya, plevra 
boşluğunun drenləşdirilməsi).

Simptomatik (farmakoloji): 

Bronxolitiklər (v/dax, аerozol): В2-аqonistlər (salbutamol, fenoterol, 
formoterol, salmeterol); 

Хolinolitiklər (аtrovent, ipratropium bromid, tiotropium bromid); 

FDE inhibitorları  (teofillin, aminofillin, FDE selektiv inhibitorları).

QKS - (prednisolon ilkin 30mq/кq dozada və ya metilprednisolon (50 
mkq/кq) hər 4-6 saatdan bir 48 saat ərzində. Sonradan dozanın 
gündə ½  tabletə qədər azaldırlması .

 АB- (В-laktamlar, Sefalosporinlər 2-4 nəsil,  Ftorxinolonlar, Tienam).



AC

Aktivləşmiş 
reseptor

Gβ
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GDP

GTP

G
γ
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GDP

GTP

G
γ

ATP  tskAMP



В.В. Архипов 
<2003>

PDE 3,4

β2-reseptor 

Gs GsAC

  ATP   tskAMP proteinkinaza A

K+

Maxi-K kanal

CREB

Murray & Nadel, 2000



tskAMF-in effektləri

В.В. Архипов 
<2003>

•  ↓hüceyr d  Ca2+  miqdarınıə ə
•  ↓ fosfolipidl rin hidroliziniə
• Hüceyr daxili Ca2+ -un sekvestrasiyasıə
•  ↓ z l  lifl rinin Са2+ ionlarına h ssaslığınınə əə ə ə
• К+ / Са2+    aktivl şm siə ə
• Membran hiperpolyarizasiyası
• Na+ / К+-АTFazanın stimulyasiyası

Barnes P.J. 1999



β2-aqonistlər

В.В. Архипов 
<2003>

tam hiss viə

fenoterol  salbutamol
formoterol    salmeterol



В.В. Архипов 
<2003>

ß2-AS –ın Selektivlik d r c si ə ə ə

ß-aqonist

İzoprenalin

Salbutamol

Fenoterol

Farmoterol

Salmeterol

Selektivlik ß2/ß1

1

1375

120

400

85000

Johnson et al Life Sciences 1993



İnhalyasion b2- aqonistlərin təsirinin 
başlanması və davametmə müddəti (GINA, 

2002)

Təsirin 
başlanması

Təsirin davamiyyəti

 

qısa uzun

Cəld
fenoterol
salbutamol
terbutalin

formoterol

Ləng
 

salmeterol



FEV1 (% vv lkin  nisb t n ə ə ə ə ə

Vaxt, saat
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Ringdal N, et al (1998)

p<0.001

-10

Formoterolud dozaasılı 
effekti



В.В. Архипов 
<2003>

β2-aqonistlərin effektləri

 Bronx z l l rinin boşalmasıə əəə
 ↓TNF-α и IL xaric olmasının
 ↓histamin hasilinin

 tosqun hüceyr l rd nəə ə
 eozinofill rd nə ə

  ↓xolinergik innervasiya
 Damar  keçiriciliyinin azalması (?)
 Mukosiliar klirensin yaxşılaşması
  ↓öskür yinə

Barnes P. J., 1999



В.В. Архипов 
<2003>

down-tənzimləmə (B2АS qəbulundan 
sonra reseptor sayının dəyişməsi)
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Nishikawa D.M., 1996



В.В. Архипов 
<2003>

Barnes P.J.  1999

p
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desensitizasiya



В.В. Архипов 
<2003>

β2-reseptor 

GsAC

  ATP   Camp

             PKA

CREB

Barnes P.J. 1999

p
p βARK

  ген β-рецептора

mRNA
↓cAMP
↓PKA
↓CREB

down-t nziml mə ə ə



В.В. Архипов 
<2003>

Stabil gedişli BA-lı x st y  100 mcg ə ə ə
Hidrokortizon  t yini 1 saat rzind  β2AS ə ə ə
preparatı formoterolun daimi q bulundan ə
sonra yaranan  desensitizasiyanı aradan 
qaldırır.

Tan K.S. et al. 1997



В.В. Архипов 
<2003>

Ağ ciyər toxumasında deksametazon 
ekspozisiyasından sonra mRNA β2-

reseptorunun  s viyy siə ə
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Mak J.S. et al. 1995



В.В. Архипов 
<2003>

 z l  tremoruƏ əə
 Taxikardiya
  ↓К+ qanda 
 Narahatlıq
  ↑ (ventilyasiya/perfuziya) zamanı  

hipoksemiya

Barnes P.J. 1999

β2-aqonistlərin əlavə 
təsirləri



М-xolinolitiklər

В.В. Архипов 
<2003>

Bronxolitik aktivlik
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В.В. Архипов 
<2003>

İpratropium  bromid

 Effekti l ng inkişaf edir (30 d q)ə ə
 1,5-2 saat sonra maksimal effekti
 T sir müdd tiə ə

 ksэr x st l rd – 4-5 saatƏ ə əə ə
 25-38% x st l rd   5-7 saatə əə ə
 15% x st l rd  7-8 saatə əə ə

 H tta 5 il h r gün istifad  zamanı da ə ə ə
tolerantlığın olmaması 

 effektivliyi << salbutamol

Mosby's Drug Consult 2002



В.В. Архипов 
<2003>

 effektivdir:
 yaşlı >> cavan
 Fiziki g rginlik astması >> atopikə
 AXOX > аstma

 10% x st l rd  preparatdan sonra ağızda ə əə ə
acı dadı qeyd edilir.

 НЛР (<3% pasiyentl rd ):ə ə
 taxikardiya
 Sidiyin l ngim siə ə
 Sidik infeksiaysı
 Zök mə
 Döş q f sind  ağrıə ə ə

Mosby's Drug Consult 2002



Fosfodiesteraza 
inhibitorları

DV
tip PDE

teofillin PDE 3, 4, 5
çilomilat (ariflo®) – III faza PDE 4
roflumilast – II faza PDE 4
BAY 19-8004 – II faza PDE 4
Enoksimon (perfan®) PDE 3



(β2-АS, МХЛ)    teofillin (NO)

reseptor      reseptor

АDENİLATSİKLAZA QUANİLATSİKLAZA

PDE 3,4 PDE 5

ATP       cAMP cGMP      GTP

       AMP    GMP
       PKA                                           PKG

↓ İLTİHAB MEDİATORU BRONXLARIN GENİŞLƏNMƏSİ

Barnes PJ 1999



В.В. Архипов 
<2003>

TEOFİLLİNin təsir mexanizmi

 PDE 3,4,5  inhibisiyası
 Adenozin reseptorlarının antaqonisti (А2В-

reseptorlar)
  ↑adrenalin sekresiyası
  ↑ IL-10 hasil olunması
  ↓tosqun hüceyr  mediatorunun, ə

eozinofill rin, м/f;  Т-limfositl rin ə ↓ ə
miqdarının

  ↓Ca2+ hüceyr  daxilində ə
  ↑diafraqmanın t q llüs gücününə ə

Murray & Nadel, 2000



В.В. Архипов 
<2003>

Teofillinin 
farmakokinetikası
 Biom nims nilm si: 95% -  q d rə ə ə ə ə ə
 Aktiv metabolitl ri: yoxə
 Plazma zülalları il  birl şm si: 55-70%ə ə ə
 Vpaylanma: 0,4-0,7 л/кг

norma sirroz AXOX
 СL  1,0 0,7 0,8   ml/d q/kqə
 Т½: 4-12 26 - час

UpToDate®, 2002



В.В. Архипов 
<2003>

V/dax teofillin

 Başlanğıc doza 5,6 мг/кг
 Saxlayıcı doza:

 Uşaqlar  1-9 yaş – 0,8 mq/кq/saat
 >9 yaş – 0,8 mq/кq/saat
 Böyükl r -  0,5 mq/кq/saatə
 yaşlılar – 0,3 mq/кq/saat
 ХÜÇ, sirroz, ağ ciy r ür yi – 0,2 ə ə

mq/кq/saat

Craig Brater, 2000



В.В. Архипов 
<2003>

Teofillin daxilə

0 3 6 9 günl rə

10 mq/kq
(до 300 mq)

13 mq/kq
(450 mq-a q d r)ə ə

16 mq/kq
(600 mq)



В.В. Архипов 
<2003>

Teofillinin əlavə təsirləri

 Ür kbulanma, qusmaə
 Baş ağrısı
 dispepsiya
 Sidikqovucu t sirə
 aritmiyalar
 epilepsiya



В.В. Архипов 
<2003>

İntoksikasiyanın müalicəsi

 Aktiv kömür
 Maqnezium sulfat
 β-blokatorlar (metoprolol) v  ya ə

verapamil

Craig Brater, 2000



В.В. Архипов 
<2003>

Yeni bronxolitiklər

 Uzun müdd t t sirli selektiv (М1, М3) ə ə
xolinolitikl r  (tiotropium)ə

 Fosfodiesteraza inhibitorları ¾ (аriflo, 
roflumilast)

 К+-каnallarının aktivatorları 
nitrovazodilatatorlar

 VIP v  ya analoqlarıə
 Qulaqcıq Nauretik amil v  ya  (urodilatin) ə



Вəzi hallarda tənəffüs yolları 
keçiriciliyini və qanda normal О2 
təminatını yalnız endotraxeal boru  
(t.y-nı aspirasiyadan qoruyan effektiv 
üsul) təmin edir.
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