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ANESZTEZIA

Forditotta: Dr. Finna Zsuzsa

MEGHATAROZAS

Anesztézia sordn olyan allapot jon létre, amelyben az érzések illetve a kulvilag ingereire
érkez6 vdlaszok megszlinnek illetve azon gydgyszertani és teknikai beavatkozdsok
Osszessége amelyek soran a beteg képes a sebészeti beavatkozast optimalis korilmények
kozott elviselni, ugyanakkor a sebésznek a beavatkozdshoz szilkséges izomrelaxacid és

mozdulatlansag adott.

Altalanos alapelvek:
e Preanesztéziai vizsgdlat
e Perioperativ kockazatfelmérés( ASA- American Society of Anesthesiology)
e  Optimdlis m(téti id6pont

e Anesztéziai mddszer megvalasztasa

1. Preanesztéziai vizsgadlat (rizikéfelmérés)

A mtét el6tti vizsgdlat els6dleges célja a m(itéti kockdzat csokkentése. Az elsé Iényeges
|épés a beteg és az altatd orvos kozotti személyes taldlkozas. Az elektiv beavakozasok
esetén miitét el6tti nap kell megtdrténjen az a taldlkozds vagy a beteg befekvése utan
minél rovidebb id6ben.

A betegvizsgalat alapos anamnézisfelvétellel kezd6dik majd azt koveti a fizikalis vizsgalat.
Az anesztéziai el6zmények felkutatdsa fontos informaciokat nydjthat az orvos szamara,
mint példdul: nehéz intubacio, el6zetes malignus hipertermia, kilonleges valaszreakciok
a mutéti stresszre vagy gyogyszerekre. Adatgyl(jtésre is sor keril: régebbi kibocsatd
iratok, orvosi levelek, laborleletek. Ugyanakkor az anesztezioldégus kilonb6zé klinikai
konziliumokat kérhet a perioperativ anesztézia optimalis lefolyasa érdekében.

A m(itét soran felléphet vértranszfuzid sziikségessége, a preoperativ felmérés soran meg
kell gy6z6dni a beteg vércsoportjardl, vérkészitmény elérhetGségérdl illetve a beteg

belegyezésérdl a transzfuziot illetGen.



A preanesztéziai felmérés magaba foglalja a beteg felkészitését, az anesztéziai modszer és

a perioperativ id6szak bemutatdsat és a beteg irdsos beleegyezésének megszerzését.

2. Perioperativ rizikofelmérés (ASA)

Az ASA skala a beteg anesztéziai kockazatat méri fel. Tartalmaz 6 sulyossagi fokozatot:

e ASA 1: szervi, funkcionadlis, biokémiai, pszihiatriai elvaltozdstdl mentes beteg

e ASA 2: enyhe/kozepes szisztémas rendelellenességek, mint példaul:

>
>
>
>
>
>
e ASA3
>
>
>
>
>
>
e ASA4
>
>
>
>
>

Szivbetegség, amely enyhén befolydsolja a fizikai aktivitast
Esszencialis magasvérnyomas

Cukorbetegség

Vérszegénység

Extrém életkor

Sulyos elhizas

Krénikus bronchitis

: sUlyos szisztémas rendellenességek:

Szivbetegségek, amelyek sulyosan befolydsoljak a napi aktivitast
Esszencialis magasvérnyomas, melyet nehezen visel a beteg
Cukorbetegség, vaszkularis szov6dményekkel

Tud6betegségek , amelyek korlatozzak az aktivitast

Angina pectoris

Akut miokardialis infarktus a korel6zményben

: életveszélyes szisztémas rendelellenességek:

Kongesztiv kardidémiopatia
Perzisztalé angina pectoris
Tid6 diszfunkcid

Sulyos szivrendellenesség

Sulyos maj diszfunkcié

e ASA 5: Haldokld beteg, akinek a m(itéti beavatkozas életmentd

e ASA 6: agyhalott egyén, szervdonor

e E (emergency): slirg6sségi beavatkozas
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3. Optimdlis miitéti idépont megvdlasztdsa: siirgGsségi vagy elektiv m(itét
A mdtéti rizikét mindig mérlegelni kell a beavatkozas eltolasaval. A beavatkozdst abban
az esetben lehet eltolni, ha az a beteg dallapotdnak javuldsdhoz vezethet illetve ha az

altalanos riziké csokkenhet ezéltal.

4. Az anesztéziai teknika megvdlasztdsa fiigg:

e Komorbiditasok, amelyek 6sszefliggnek vagy sem a mitéti aktussal
e A mlitéti beavatkozas helye

e A beteg miitét alatti pozicidja

e A beavatkozas milyensége: elektiv, stirg6sségi, ambulatorikus

o A gyomor teltsége (bélelzarddas, étkezett/vizet fogyasztott a beteg)
e A beteg életkora

e A beteg akarata

Az anesztézia formai:
e Altalanos anesztézia
o Vezetéses érzéstelenités (periférids idegblokadok, epiduralis, subarachnoidealis,
helyi érzéstelenités)
ALTALANOS ANESZTEZIA
Az altaldnos anesztézianak 4 célja van:
e Hipnozis- az 6ntudat elvesztése
e F3ajdalommentesség(analgézia)
o |zom relaxazié- harantcsikolt izmok ellazuldsa

e Aszervezet homeosztazisa

Az anesztazidban hasznalt gyogyszerek:
1. Inhaldcids szerek:
e Gdz halmazdllapotu: nitrogén-oxid
e |llékony szerek: halotan, sevofluran, izofluran, desfluran
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2. Intravénds anesztetikumok:

Hipnotikumok: tiopental, midazolam, ketamin, propofol, etomidat

Opioid szarmazékok: fentanyl, remifentanil, sufentanil, morfin

Izomrelaxdnsok:

» Depolarizalé izomrelaxans: succinylcholin

» Nem depolarizdlé relaxansok: atracurium, pancuronium, vecuronium,

mivacurium, rocuronium, cisatracurium.

Inhaldcios anesztétikumok:

Olyan szerek amelyeket az altatdégép oxigénnel keverve a légzés Utjan juttat a beteg

szervezetébe. Az inhalaciés narkotikumok hatékonysagat a MAC (Minimal Alveolar

Concentration) értékkel mérhet6, amin azt az alveolaris anesztetikum koncentraciot

értjik, amelynél a betegek 50%-a nem reagdl a sebészi metszésre.

Intravénds anesztetikumok:

Barbiturdtok - tiopentdal, methohexital- hipnotikus hatasukat a GABA-A receptorok
altal fejtik ki, a receptorokhoz kot6dve gatoljdk a klor csatornakat, ezaltal
hiperpolarizaciét hoznak létre.

Propofol - hipnotikum, széleskdrlien hasznalt anesztéziai szer, az intenziv osztalyon
szedalasra hasznaljak. Hatdsmechanizmusa hasonld a tiopentaléhoz.

Etomidat - hipnotikum, hemodinamikailag instabil betegek indukcidjahoz alkalmas,
mert nem okoz vérnyomasesést.

Ketamin - hipnotikum és fajdalomcsillapité hatasu szer, disszociativ anesztéziat
okoz(amnézia, analgézia, szedativ és kataleptikus allapot), f6 felhasznalasi teriilete a
sokkos allapotban |évé betegek.

Benzodiazepinek - midazolam, diazepam, lorazepam. Hipnotikus hatasukat a

tiopentalhoz és propofolhoz hasonld uton fejtik ki.

Fdjdalomcsillapitok: - csokkentik illetve megsziintetik a fajdalomérzetet a kozponti és a

periférids idegrendszer szintjén.
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Osztalyozasuk:

Opioidok szervezetben kifejtett hatasa:

Opioidok: dpium szarmazékok, f6 képvisel6je a morfin (Morpheus: dlom istene).

Specifikus receptorokon fejti ki hatasat a kozponti idegrendszer szintjén.

Nem opioidok: szalicilatok, nem szteroid gyulladdscsdkkentdk, paracetamol.

Fajdalomcsillapitds
Légzésdepresszio
Vizelet retencid
Obstipatio
Kohogés csillapitas
Hanyinger

Euféria, diszforia
Szedalas

Pupillaszlikilet

Intrakranidlis nyomdasfokozdédas(masodlagos a légzésdepresszionak és az annak

koészonhetden kialakult hiperkapnianak)

Izomrelaxdnsok:

A neuromuszkularis

junkcio

szintjén fejtik ki hatasukat, az akciés potencial

tovabbterjedésének a gatlasa altal a motoros véglemez szintjén.

Osztalyozas:

Depolarizald: succinylcholin

Nem depolarizalé:

> ROvid hatasidejl: mivacurium

> Kozepes hatdsidejl: atracurium, rocuronium, vecuronium

» Hosszu hatéasidej(i: pancuronium, pipercuronium

A neuromuscularis blokad semlegesitése acetilkolinészteraz gatloval lehetséges (példaul

neostigmin) vagy sugamadex adasaval (a vérben komplexumot képez a keringé szabad
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rocuronium vagy vecuronium molekuldkkal és ezdltal csokkenti a szabadon keringé

izomrelaxans mennyiségét)

Anesztéziai felszerelés:

Az altatégép magdba foglalja:

Lélegezteté gép: olyan berendezés amely altal a beteg tiidejébe pozitiv nyomassal
levegl és oxigén keverékét juttatjuk be
Altatégép: segitségével levegs/oxigén/gaz keveréket juttatunk a beteg tiidejébe. A
kovetkez6 részei vannak:

> Lélegeztetd gép

» Rotaméterek (aramlasmérék) - a gdzaramlas mérésére (oxigén, levegd)

» Parologtatdk: az anesztetikum és az oxigén/levegé elegyét hozza létre

» Anesztéziai rendszer: szerepe az oxigén és gazelegy beteghez vald szallitasa és

a széndioxid és kilélegzett gazelegy elvezetése a betegtdél. A rendszer lehet:

- Zart: a friss gaz mennyisége egyenl6 a beteg 4altal elhasznalt

mennyiséggel, az 6sszes kilélegzett gdzmennyiség ujboli belégzésre kerdl

- Félig-zart: a friss gazmennyiség tob mint a beteg altal elhaszndlt, egy
része kilépik a rendszerbdl
Gazellato rendszer: oxigén, levegd, nitrogén oxid
Elszivo rendszer

Anesztéziai gazakat eltévolito rendszer

A szén-dioxid ujrahasznositdsa

A beteg altal kilélegzett széndioxid az anesztéziai rendszer kilégz6 szaran levé kalcium

soba keril(kdlcium hidroxid, kalium és natrium keveréke). Ezen alkalikus keverék

rekacioba Iép a széndioxiddal és kalcium karbonatot, natriumot, kaliumot, vizet és hét

termel.

Az altalanos anesztézia tipusai:

1. Inhaldcios anesztézia: inhalacids szert hasznal
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2. Kombindlt anesztézia illékony anyagokkal: az anesztézia kiilonboz6 céljaira
kiilénb6z6 anyagokat hasznal. Az amnéziat(emlékezet kiesés) benzodiazepin,
az analgéziat opioid, a hipndzist intravénds anesztetikum, az izom ellazulast
izomrelaxans(kuraré) hozza létre.

3. Teljes intravénds anesztézia (TIVA)- nem hasznal inhalacids anesztetikumot.
Altaldban rovid hatasideji szereket hasznal, amialtal konnyen kezelhetd
mddszer. Leggyakrabban propofolt és remifentanilt hasznal. Mindkét szer
megfelel6 gydgyszertani profillal rendelkezik a teljes inrtavénds anesztézia
elvégzéséhez.

» ,Target controll infusion”- a TIVA egyik fajtaja, amely sordn az
intravénas szerek a gyodgyszertani hatasok és a vérbeli koncentracié
figgvényében vannak adagolva egy szamitdogépes program

segitségével.

Az altalanos érzéstelenités szakaszai:
» Premedikacio
> Bevezetés
» Az anesztézia fenntartasa
>

Az anesztézia befejezése(a beteg felébresztése)

Premedikdcio
Célja a beteg szorongdsanak az oldasa és a retrograd amnézia elérése. Mindezek mellett a
premedikdcié tartalmazhat mas profilaktikus lépéseket, mint példaul a stresszfekély

megel6zése, profilaktikus antibiotikum terdpia, stb.

Az anesztézia bevezetése
Az ébrenlétbdl a narkdzisba vald dtmenetet jelenti, egészen a beteg |élegeztetésének az
elkezdéséig.

A kovetkez6 Iépéseket foglalja magaba:
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e Vénas vonal behelyezése- lehet6leg 18G vagy 20G
e Hemodinamikai és légzési paraméterek monitorizdldsa: vérnyomas, szivritmus,
pulzoximetria, kapnografia, |égzésfrekvencia
e Atulajdonképpeni bevezetés:
> ElGzetes oxigenizalds minimum 3 percen keresztll maszk segitségével
» Hipnotikum beadasa: hipnozis
» lzomrelaxans beaddsa
» Opioid beadasa- fajdalommentesség elérése

e QOrotrachedlis intubacio és a beteg lélegeztet6 gépre vald rdkapcsolasa

Az anesztézia fenntartdsa
Azon id6szak amelyben:
e Tovabbra is adagoljuk az intravénas és/vagy inhalaciés anesztetikumokat
o A beteget folyamatosan kontrolldlt mddon lélegeztetjiik
e Biztositjuk a beteg monitorizdlast: hemodinamika, légzés, testhémérséklet,
neuromuscularis blokad, az altatas mélysége

e Ebben az idGszakban folyik a sebészeti beavatkozas

Az anesztézia befejezése

A beteg felébresztése, az az idGszak amig teljsen eszméletéhez tér a beteg és a spontdn

légzése kielégitd.

Az altatds ideje alatti leggyakoribb sz6védmények:
Minden 3ltaldnos anesztézia jarhat kiilonb6zé mellékhatdsokkal illetve szovodményekkel

amelyek kapcsolédhatnak Ugy az anesztéziai mddszerhez és mintpedig a sebészeti

beavatkozdshoz.

Leggyakoribb szov6dmények:
e Alacsony vagy magasvérnyomas(hipo/hipertenzid), szivritmuszavarok
e Hipoxids, hiperkapnias allapot

e Hanyinger, hanyas
14



e Aspiraciés pneumonia
e laryngospasmus, bronchospasmus
e Tidd atelektazia

e Bélelzarodas

REGIONALIS ANESZTEZIA
A regionalis anesztézia célja a fajdalommentesség biztositdsa a test egy meghatarozott

részén, anélkil, hogy a beteg eszméletét elveszitse.

Helyi anesztetikumok
Gyogyszertani csoportositas:
e Eszterek: procain, cocain,cloprocain, tetracain

e Amidok: lidocaina, mepivacaina, bupivacaina, etidocaina, ropivacaina, prilocaina

A kémiai kotés (amid vagy észter) meghatarozza a mellékhatdsokat és a metabolizacié

helyét is.

A helyi érzéstelenit6 szerek hatasmechanizmusa

A zsiroldékonysdg fliggvényében a szer behatol az intracelluldris térbe, kotédik a
sejtmembran belsé felszinén Iév6 fehérje receptorokhoz(natrium csatornak), ezaltal
gatolja a csatornat és nem jon létre depolarizacio a sejtben, igypedig gatlddik a nociceptiv

impulzus tovaterjedése.

A helyi érzéstelenit6 szerek mellékhatasai és toxicitasuk
e ElGvigydzatossaggal hasznalhaté szivbeteg, vesebeteg, mijelégtelen betegeknél
és csokkent plazmai cholineszteraz szint esetén(Ujszilottek, varanddsak)
e Eszterek: allergias reakcié amely egészen anafilaxias sokkot is el§idézhet
o A helyi toxicitds csokkent , ha mégis el6fordul akkor a subarachniodealis térbe

valé beadasnak készonhetd, illetva a nagy koncentracié/mennyiség beadasanak.
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e A szisztémas toxicitas a legfontosabb mert sulyos idegrendszeri és szivérrendszeri

szov6dményekhez vezethet.

Loko-regionadlis anesztéziai teknikak:
o Infiltracids anesztézia
o Kontakt érzéstelenités
e  Periférias idegblokad
o Idegfonat blokad
e Neuroaxidlis (centralis) érzéstelenités:
» Subarachnoidealis (intrathecalis) anesztézia= rahianesztézia

> Epiduralis (peridurdlis) anesztézia

Infiltrdcios anesztézia: a b6r és a bér alatti kot6szovet érzéstelenitése a sebészi metszés
terliletén, a nociceptiv érzés kialakuldsanak a gatlasa. Indikacids terilete korlatozott a kis

sebészeti beavatkozdsokra. Fontos minden szer maximalis adagjanak az ismerete.

Kontakt érzéstelenités: kimondottan a nyalkahartyak teriletén alkalmazzuk. Az
anesztetikumot gél, spray vagy oldat formadjaban haszndljuk, ugyancsak az érzet
kialakuldsat gatolva. Indikacids terilete a szemészet, fogdszat illetve kiilonb6z6 kisebb

beavatkozasok( intubacid, vizeletszonda felhelyezése,stb).

Periférias ideg blokddja
A bér helyi érzéstelenitése utan, érzéstelenitjik a periférias ideget. Hatasmechanizmusa a

fajdalomérzet tovaterjedésének a gatldsa.

Idegfonat (plexus) blokddja

Nyaki idegfonat érzéstelenitése a nyakon és a fejen végzett beavatkozasokhoz; karfonat
blokadja érzésteleniti a fels6 végtagot kivéve a vall bérét és a kar medialis felszinét,
ortopédiai és plasztikai sebészeti beavatkozdsokhoz; agyéki és sacralis idegfonat

blokadjat ortopédiai beavatkozasokhoz hasznaljuk.
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Subarachnoidedlis (intrathecalis) anesztézia = rahianesztézia

A subarachnoidedlis(a pdkhaldhartya és a lagyagyhartya kozotti tér) térbe, a ligour térbe

adjuk az érzéstelenit6 oldatot egy vezetGvel(mandrén) ellatott tlvel. A spinalis anesztézia

javallott az alhason, a gdton és az alsé végtagon végzett beavatkozasok esetén.

Epidurdlis (peridurdlis) anesztézia

Az érzéstelenit6 oldatot az epiduralis térbe- virtudlis tér a ligamentum flavum és a

keményagyhartya kozott. Az periduralis érzéstelenités javallott felsé és alhasi, mellkasi és

esetenként nyaki beavatkozasok esetén is.

Neuroaxidlis (centralis) érzéstelenités lépései:

Szimpatikus idegblokad periférids vasodilatacidval és a b6r hémérsékletének a
novekedésével

A hé- és fajdalomérzet elvesztése

A propriocepcié elvesztése

Tapintds érzet elvesztése, védekezés kiesése

Motoros valasz kiesése

A centralis (neuroaxialis) blokad ellenjavallatai:

A szuras helyén levd bérfert6zés

Mitralis vagy aortabillentyl szlikilet (szimpatikus blokad ellesulyozasanak
elmaradasa)

Alvadasi diszfunkcié (INR > 1.5, aPTT > 40 s, vérlemezke szdm < 100000/ml)-
hematdma veszélye

Neuroldgiai betegségek:  megndvekedett intrakranidlis nyomds, multiplex
sclerosis

Hipovolémia

Beteg ellenzi
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A MUTET UTANI IDOSZAK
Az ébreszt6 terembe a beteget az altatdorvos kiséri, ellen6rzi az élettani jellemzéit, a

vénas vonalakat és a beteg klinikai allapotat.

Mdtét utani megfigyelés: vérnyomas, EKG, oxigén szaturacid, dréncsovek.

UZENET

Az anesztézia f6 céljai a hipndzis, az amnézia , a fajdalommentesség(analgézia),
izom relaxacio és a szervezet homeosztazisanak a fenntartdsa.

A nehéz intubacio felmérése céljabol mindig meg kell vizsgdlni a fels6 |égutakat.

A spindlis anesztézia javallott az alhason, a gdton és az alsé végtagon végzett
beavatkozdsok esetén.

Az periduralis érzéstelenités javallott felsé és alhasi, mellkasi és esetenként nyaki
beavatkozdsok esetén is.

A propofol széleskorlen hasznalt anesztéziai szer az altatads bevezetésére és az
intenziv osztalyon szedalasra egyarant hasznaljak.

Ketamin addsa megfontolandé a sokkos allapotban levé beteget esetén.

Etomidat addsa a hemodinamikailag instabil betegeknél ajanlott.
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LEGZESI ELEGTELENSEG

Forditotta: Dr. Raduly Gergd

MEGHATAROZAS
A heveny légzési elégtelenség az oxigén és szén-dioxid homeosztazisnak, a tlid6k altal

valé megtartdsanak képtelenségét jelenti. Megnyilvdnulhat oxigenizacié (PaO2

csokkenése) vagy ventilacids elégtelenségben (PaCO2 névekedése).

Tud6k szerepe:
e  Oxigén felvétel
e Szén-dioxid Urités
e Sav-bazis egyensuly megtartdsa (pH)
o Egyéb
» Hévesztés

> Egyes anyagok anygcseréje: pl. Angiotenzin | és ||

A LEGZESI ELEGTELENSEG OSZTALYOZASA

Kritériumok:
o Korélettani
e |dGtartam

e Etioldgiai

1. Korélettani osztalyozas
A ventildciéd egy mechanikus folyamat amely sordan a koérnyezeti levegd a tid6ébe jut. A
gazcsere az alvelolusok és a kapillaris vér kozott zajlik. igy a korélettani zavarok
figgvényében a légzési elégtelenséget két csoportra oszthatjuk: ventilaciés zavarok

okozta légzési elégtelenség és gazcsere okozta légzési elégtelenség.

Hipoxémids légzési elégtelenséqg (I. tipus = Nem ventildcios légzési elégtelenség)
Jellemzéi:
e arteridlis oxigén nyomdsa (Pa0;) < 60mmHg
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e szén-dioxid nyomasa (PaCO,) normalis vagy csokkent

Ez a leggyakoribb |égzési elégtelenség forma, barmely heveny tid6&betegséghez
kapcsolédhat. Altaldban az alveolusok 6sszeesésével vagy folyadékkal valé elarasztasaval

jar.

Hiperkapnids légzési elégtelenség (ll. tipus, ventildcios légzési elégtelenség)
e PaCO;2=50mmHg
e gyakori a hipoxémia a hiperkapnids légzési elégtelenségben szenvedd
pacienseknél akik kérnyezeti leveg6t |élegeznek
A hiperkapnia az anyagcsere fokozodasa altal keletkezett CO2 szint novekedésének
(szepszis, laz, égések, tultaplalas) vagy a kilégzés alatt csokkent CO2 (ritésnek a

kovetkezménye.

2. Idétartam szerinti osztalyozasa a légzési elégtelenségnek

Az id6tartam és a kompenzacio tipus szerint a légzési elégtelenség lehet

e heveny
e iddlt

A heveny légzési elégtelenség tlid6betegség nélkiili paciensen vagy kronikus légzési
elégtelenségben szenvedd betegnél jelenhet meg.

A heveny légzési elégtelenséggel ellentétben, amelyet az artérids vérgaz paramétereinek
és az életet veszélyeztetd sav-bazis egyensulyzavar jellemez, az idlilt 1égzési elégtelenség
klinikai jelei kevésbé dramatikusak

A hiperkapniads heveny légzési elégtelenség percek vagy ordk legorgasa alatt alakul ki,
tehat a pH 7,3 ald csokkn. Az id(lt légzési elégtelenség napok vagy hosszabb periddus
alatt alakul ki, megengedve a vesének a kompenzaciét, vagy a bikarbonat koncentracié
emelkedést és ezért a pH altalaban kevésbé csokkent. Az id(ilt hipoxia klinikai jelei, mint a

policitémia vagy a cor pulmonale, egy hosszan tarté betegségre utalnak.
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3. Etioldgiai osztalyozas

A heveny légzési elégtelenség lehet primér tiudébetegség kovetkezménye vagy
extrapulmondlis elvdltozds kovetkezménye. Legtdobbszor az okok multifaktorialisak.
A heveny légzési elégtelenség okai lehetnek
e Kozpontiidegrendszer (drogok, ecefalopatia)
e Gerincvel6 (trauma, harant mielitisz)
e Ideg-izomrendszer (tetdnusz, miastenia gravis, Guillain-Barré szindroma)
o Mellkasfal (kifoszkolidzis, elhizas)
e FelsG légutak (fert6zés, hangszalagbénulas, légcsélagyulas)
o Alsé légutak (horg6spazmus, fertdzés)
e Tud6parenchima (fert6zés, kotészovetbetegésg)

e Szivérrendszer elvaltozas.

A LEGZORENDSZER ELETTANA
A légzési folyamat 3 szakaszt foglal magaba

e Az oxigén bejutdsa az alveolusban
e Az oxigén szdllitdsa a szovetekhez
e A szén-dioxid eltavolitésa a vérbél az alvedlusokba majd a kornyezetbe

Barmely szakasz m{kd&dési zavara légzési elégtelenséget okozhat.

AZ OXIGEN FELVETELE - OXIGEN - KASZKAD

A kornyezetbdl belélegzett oxigén parcidlis nyomdsa nem allandd az alveolusokig vagy a
mitokondriumokig. Azt a folyamatot amely soran az oxigén parcialis nyomasa csokken,
oxigén — kaszkadnak nevezziik.

A kornyezeti leveg6 100kPa oxigenbél 21%-ot, vagyis 21kPa, tehdt 160mmHg tartlamaz.
Belégzéskor a gaz vizgbzzel vegyil. Kovetkezésképpen az oxigén parcidlis nyomasa
csokken. Az alveolus szintjén az oxigén parcialis nyomasa tovabb csokken, mivel egy része

felszivédik, illetve a CO2 kiurul.
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Az arteridlis vérben az oxigén parciadlis nyomasa, tengerszinten, egészséges egyéneknél,

légkori levegln a kovetkez6 képlettel mérhet6 fel:

Pa02= 102 - életkor (évben)/3 (O, az artérias vérben ~ 100mmHg)

AZ OXIGEN SZALLITASA
A vérben az oxigén két formaban szallitédik
e Hemoglobinhoz koétve (97%). Minden hemoglobin molekula 4 oxigénmolekula
megkotésére képes
e vérben oldva—0,3ml/dl
Az oldott oxigén mennyisége aranyos a parcialis nyomassal. A hemoglobin altal
megkotott oxigén mennyisége a PaO>-t6l fligg. Ez a kapcsolat, az oxihemoglobin
disszocidciés gorbéje, nem linearis, hanem szigmoid gborbe egy meredek emelkedd
szakasszal a 10-50 mmHg PaO; értékek kozott, illetve egy lapos szakasszal a 70 mmHg

folotti PaO, értékek szintjén.

Az oxihemoglobin disszociacids gorbéje
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Az oxihemoglobin disszociacids gorbéje a hemoglobin oxigénszaturacidja (telitettsége) és
az oxigén parcidlis nyomasa kozotti kapcesolatot irja le.

A pH csokkenése, a h6mérséklet, a 2,3 — difoszfoglicerat és a CO2 nyomds emelkedése
jobbra tolja el a gorbét. A pH emelkedése, a h6mérséklet, a 2,3 — difoszfoglicerat és a
C0O2 nyomas csOkkenése balra tolja el a gorbét.

Amikor a gorbe jobbra tolddik akkor csékken a hemoglobin affinitdsa az oxigénhez és a
hemoglobin molekula kénnyebben leadja az oxigént a szoveteknek. Amikor a gorbe balra

tolddik, a hemoglobin affinitasa fokozdédik az oxigénhez, tehat nehezebben adja azt le.

A SZEN-DIOXID ELTAVOLITASA
A szén-dioxid eltavolitdsa forditottan aranyos az alveolaris légzéssel (AV). Csokken az AV
ha a perctérfogat csokken — masodlagosan ha a légzési frekvencia és a légzési volumen
csokken, vagy ha a holt tér és a légzési volumen kozti arany né (Va/Vy).
Alveoldris |égzés = |égzési frekvencia x (Iégzési volumen — holt tér)
A holt tér a horg6fa azon teriletetit jelenti amelyekben nem zajlik gazcsere.
A vérben a szén-dioxid harom formaban van jelen

e Bikarbonat —90%

e Oldott formaban - 5%

e Karbamino formaban —5%
A karbaminok a CO2 és a fehérjék amino terminalis régidja kozotti reakcid sordn jon létre.
A hemoglobin eszencialis ezen reakcié végbemenéséhez, mivel molekulanként 4 amino
csoporttal rendelkezik. Az albumin szintén szolgaltat amino csoportokat (molekulanként
egyet).
A CO2 harom formdja egyensulyban van. A CO2 parcidlis nyomdasat az oldott forma

plazmafrakcidja adja meg.

GAZCSERE
A légzés fGként az alveolo-kapillaris egység szintjén zajlik, ott ahol a gazcsere zajlik az
alveolaris gaz és a kapillaris vér kozott. Gazcsere zavarok jelentkezhetnek diffuziézavarok

esetenén, és ventilacids vagy véraramlasi zavarok esetén.
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A difuzids zavarok ritkabbak. Az alveoldris membran meghibdsoddasaiban vagy az
alveolusok szamanak csokkenése kovetkeztében (csokken az alveolaris felszin)
jelenhetnek meg. Okok kozé tartozik:

e A heveny légzési diszstressz szindréma

e Tudéfibrozis

Ventilacié veraramlas kapcsolat
A ventilacié/véraramlas (V/Q) arany meghatarozza a ventilacié és a tiid6érellatas kozotti
kapcsolatot. Idedlis koralmények kozott a tlid6ben a verdramlas és a ventilacid
tokéletesen taldl egymassal (V/Q = 1), alveolo-arterialis nyomasgradiens nélkil (PO,).
Elettani korilmények kozott a ventilacié/véraramlds (V/Q) ardnya egység alatti:

e normalis V (alveolaris ventilacio) 4l levegd/perc

e normalis Q (véraramlas — szivhozam) 5| vér/perc

o tehataV/Qarany 4/5 vagy 0,8

e amikor V/Q > 0,8 a ventilacid meghaladja a véraramlast

e amikor V/Q <0,8 a ventilacid hianyos
Még az egészséges tidb6ben sincsenek az alveolusok egyenletesen ventildlva és nincs
egyenletes vérellatasuk. Adott véraramlas esetében, néhany alveolus alulventildlt, mig
néhany tulventildlt. Hasonloképpen, egy adott ventildcié esetében, néhany egység
alulperfuzalt mig néhany egység tulperfuzalt. A gravitdcionak fontos szerepe van a
vérdramlas irdnyitasaban, hidrosztatikus nyomdasgradienst hozva létre. Nagyobb a nyomas
a tliddébazisok szintjén mint a tiddcsucsok szintjén. A vér tobbnyire a tiid6bazis szintjére

van irdnyitva.

A csucs és a bazis k6zétti kiilbnbségek

A tid&csucsban a ventilacié kisebb mint a tlidébazison, de viszont aranyosan a véraramlas
is kisebb, szdval 6sszegezve a V/Q ardny nagyobb a mint a bazis szintjén.

A gravitdcié a vraramlast kozvetlenil befolydsolja, igy az nagyobb a bazisok szintjén, ezért

a V/Qarany a bazisok fele altaldban >1.
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Annak ellenére, hogy a ventilacié és a véraramlas né a csucstdl a bazis fele, a V/Q
aranyanak valtozasai a tiddk hosszdban a vérdramlas nagyobb Gtem( novekedésének
koszonhetd. V/Q a cstiicsnal 3,3 mig a bazisnal kérulbeldl 0,6.

A gravitacid, a nyomaskilonbség az alveolusok kozott, artéridk és véndk mind fontos
szerepet jatszanak a ventilacio és véraramlas kozotti kapcsolatban. Ezen faktorok viszonya
hatdrozza meg a West Zénadkat. A West Zondk négy z6nat foglalnak magukba, melyek
fliggbleges iranyban helyezkednek el a tidén. Ezek magyardzzdak meg, hogy miként
valtozik az alveoldris nyomds, az arteridlis és vénds nyomas egyik zonardl a masikra és

hogy ez mind befolyasolja a ventilacidt és véraramlast az egész tiid6 szintjén.

West Zénak
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Az 1. zondban, az alveoldris nyomas nagyobb lehet mint az arterialis és vénas nyomas, igy
a vérdramlas csokkent ahogy az erek 6sszeomlanak, igy holt teret alakitva ki.

A 2. z6ndban, az arterialis nyomdas meghaladja az alveoldris nyomast, de a vénas nyomast
nem.

A 3. z6ndban, ugy az arteridlis nyomds mint a vénas nyomas meghaladja az alveolaris

nyomsat.
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A 4. z6na a tud6 azon terlletein jelenik meg amelyeken az alacsony tid&térfogat
csokkenti az erek extra-alveoldris méreteit, novelve az ellenalldst és csokkentve a
véraramlast. Ez a tlidG bazisdn torténhet meg, kis légzési térfogat esetében.
igy:
e Ha a vérdramlas a tid6egységekben megegyezik azon egységek ventilacidjaval —
idedlis: V/Q =1
e Ha a tidd nincs megfelelGen ventildlva, de normalis a vérellatasa, a V/Q arany < 1
e Haatidd vérellatasa alacsony, V/Q >1.
e V/Q=0 - az alveolusnak van vérellatasa, de nem ventilalt = sont: a vér oxigenizaciod
nélkdl jut az arteridlis keringésbe

e V/Q=ce - ventilalt alveolus, de nincs vérellatasa = hottér: levegémennyiség amely

nem vesz részt a gdzcserében

A sont
Ventilacio-vérellatasi zavar, amelyekben a nem ventilalt alveolusoknak (folyadékkal tele
vagy Osszomlott) van vérellatasuk. Eredményképpen, a vér oxigenizacié nélkil jut az
arterialis rendszerben. Ez a leggyakoribb formdja a hipoxémids Iégzési elégtelenségnek.
A hipoxids tiid6 vasoconstrictidja csokkenti a véraramlast a nem ventilalt alveolusokhoz,
csokkentve a hipoxémia sulyossagat.
Ezen légzési elégtelenség forma rezisztens az oxigénterdpidra. Az belégzett O,
koncentracid novelésének nincs hatasa, mivel ez nem ér el a sontolt alveolusokhoz, illetve
az oxigenalt vér a normalis alveolusokban 100%-an telitett.
Sént okai:
e Szivbeli okok:
o Barmilyen jobb-ball sont (Fallot tetraldgia, Eisenmenger szindréma)
e Tidé6beli okok:
o Tudégyulladas
o Tudéodéma
o Atelektazia

o Tuddbvérzés
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o Tuddézuzddas

Ventilacié holt térben
A holt tér azon leveg6 térfogtatat foglalja magdban amely nem vesz részt a gdzcserében.
Ide tartozik
e Az alevegémennyiség amely csak a légutakon megy keresztil (anatémiai holt
tér)
e Az a levegbmennyiség amely bekerll az alveolusba de nem vesz részt a
gazcserében
E két terllet térfogata a fizioldgias holt tér (2ml/kg). Az anatémiai holt tér allandd, de a
fizioldgids holt tér fligg a ventilacid-vérellatds kapcsolattol. Egészséges egyéneknél a holt
tér ventilacidja (VD) a teljes ventilacié (VT) 20-30%-4at teszi ki, VD/VT=0,2-0,3.
Okai kozé tartoznak
e Alacsony szivhozam
e Magas intra-alveloldris nyomas okozta alveolaris kapillaris kompresszio

(mesterséges lélegeztetés)

Alveoldris hipoventildcio
Nyugalomban, a szovetek altal keletkezett CO, keletkezési ratdja konstans és egyenl6 a
tiddék altal eltavolitott CO, mennyiséggel. Ha a gazcsere a tlid6k és a kérnyezeti levegd
kozott nem lehetséges, akkor az alveolaris és vérbeli CO; koncentracidja megnd, az O,
koncentracié csokken, az utébbi elhasznalddik, de nem helyettesitédik. A hipoventilacié
okozta légzési elégtelenség hiperkapnidval sulyosbodik a hipoxia mellett. A
hipoventillaciét PaCO, névekedése és a PaO, csdkkenése jellemzi.
Hipoventillacid okai:
e |degrendszeri okok

o Trauma, vérzés, infarktus, hipoxia, fert6zés

o Metabdlikus encefalopatia

o Idegrendszert gatlé drogok

e Gerincvelb
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o Trauma, daganat, harant mielitisz.
e Idegek
o Trauma
o Neuropatia(Guillain Barre)
o Motoneuron betegsége
e Ideg-izom jonkcio
o Miasenia gravis
o Idegizom blokansok.
o Légz6imok kimerilése
o Atrdfia
o Midpdtia
o Malnutricié
e |égzbrendszer
o Légutak elzarddasa (fels6 vagy alsd)

o Tudg, pleura vagy mellkasfal complience csokkenése

HIPOXIA
Az arterias vér szambeli, relativ 02 hianyat jelenti:

e Pa02 <60mmHg

o Sp02 < 90%, légkori levegbt Iélegezve
A hipoxia tlinetei valtozhatnak annak fliggvényébe, hogy mennyire és milyen gyorsan
csokken a Pa0O2 illetve mennyire hatékonyak a kompenzaciés mechanizmusok.
A hipoxia jelei:

o Akapillaris vérben 5g f6lotti deoxihemoglobin/dl mennyiség okozta ciandzis. Nem
megbizhato jel: az anémids pacienseknél nem alakul ki ciandzis, viszon nagyon
hipoxidsak, a policitémias paciensek lehetnek ciandtikusak de tokéletesen
oxigenaltak.

e Tachicardia

e Tachipnoe
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HIPEROXIA
Nagy koncentracioju légkori nyomasu oxigén (80 — 100%) belégzése, tobb mint 12 déran

keresztlil, a tuddk progressziv sériilését okozhatja. A tldGtoxicitds oka az oxigén
szabadgyokok képzése amely gyulladassal és 6démaval jar.

A nagy oxigénkoncentracid a véraramlds csokkenését okozhatja a retina szintjén, a
koraszill6tteknél retinopatiat okozva.

A hiperbar oxigenoterapia (>1 atm nyomas) a kéztponti idegrendszer toxicitasat okozhatja
amelynek tlnetei hangulatvéltozas, hdnyinger, szédiilés, gbrcsok.

Tehat, a hiperbar oxigén f6ként a kozponti idegrendszerre hat (neuroldgiai tlinetek:
idegingerlékenység fokozddasa, gbrcsos krizisek), a normobar oxigén féként a tudét

karositja.

HIPERKAPNIA
A CO; 45 mmHg folotti parcidlis nyomasat jelenti artérids vérben. A hiperkapnia oka

gyakran flggetlen a hipoxidtdl. Okai lehetnek:
e CO; képzés novekedése masodlagosan, felgydrsult anyagcsere miatt (szepszis,
laz, égések, tultaplalas)
e (Csokkent CO, Urités. A CO; Urités forditottan aranyos az alveolaris |égzéssel.
Az alveoldris légzés csokken ha a pertérfogat csokken — vagy a
légzésfrekvencia csokkenésével, vagy a légzéstérfogat csokkenésével; vagy,
ha a holt tér hanyada a légzés térfogatban megné (Vq4/Vs).
Hiperkapnia hatasai:
e Légzés stimulalasa a centrdlis és periférids kemoreceptorokon keresztil
e Agyi vasodilatacié, megndvelve ezaltal az agyi vérkeringést és az intracerebralis
nyomast
e Szimpatikus idegrendszer stimuladldsa: tachicardia, periférias vasoconstrictio,
tulzott verejtékezés
e  Midriazis, hiperkalémia

e  Centradlis gatlas nagyon magas PaCO; értékeknél
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A hiperkapnia kezelése elsé sorban a kivaltd ok kezelése. A hipoventilacio kezelése a
légzés segitésébdsl all. A krénikus hiperkapnia nagyon gyors ltemd{ javitdsa az
agygerincvel8i folyadék alkalinizdsat okozza gorcsok megjelenésével, és metabdlikus
alkalézist okozhat amely szivritmuszavarok kockdzatat hordozza magaval. A

natriumbikarbondt nem ajanlétt a kronikus hipoventilacids szindrémakban.

HIPOKAPNIA
Hiperventildcid okozta CO; deficit az arteridlis vérben (PaCO; < 35mmHg)

Agyi vasoconstrikciot agyi hipoxidig, atmeneti szédilést, latdszavarokat és fesziiltséget
okozhat. A CO, parcidlis nyomasanak csokkenése a vérben alkaldzishoz vezethet, és
kovetkezésképpen alacsony  plazmatikos  kalciumkoncentraciéhoz, ideg- és
izomingerlékenységhez.

A hipokapnia kezelése az okanak a kezelése: vagyis a hiperventilacid. Tehat a hipokapnia

kezelése egyenl6 a hiperventilacidval.

A LEGZES MONITOROZASA
Klinikai jelek
A légzési elégtelenség tiinetei a légzés kompenzalasanak tlinetei, a szimpatikus ténus
fokozasa, szervek hipoxidja, a hemoglobin deszaturacidja.
o Légzés kompenzaldasanak jelei
o A légzési megerbltetés novekedése: tahipnoe, segéd Ilégz6izmok
hasznalata, orrszarnylégzés, intercostalis/ suprasternalis/
supraclavicularis behlizddasok, paradoxalis légzés. A légzési elégtelenség
legfontosabb jele a légzési frekvencia novekedése, a légzéstérgfogat
kevésbé fontos jelzG, kezdetben akut légzési elégtelenségben a légzési
perctérfogat megné majd 6sszeomlik mikor a paciens kimerdil.
e Szimpatikus tonus novekedése
o Tahicardia, magas vérnyomas, izzadas.
e Szervek hipoxidja

o Mentalis status romlasa
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o Bradicardia, alacsony vérnyomas (utolsé stadium).
e Hemoglobin deszaturalasa
o Ciandzis
A tidé6hallgatozas az alapsejtes 1égzés bilateradlis jelenlétérdl ad informaciét illetve
a gazcsere minGségérél, felméri a wheezing-et, stridort, szortyzorejek és az alapsejtes

|égzés hianyat (pleurézia, alveolaris kondenzicid).

Pulzoximetria
A pulzoximéter az oxigén telitettségét méri az artéridlis vérben és nem az oxigén parcialis
nyomasat. Mdkdédési elve a két kilonb6z6 infravords hullam  elnyelése. Az
oxigénszaturacido és az oxigén parcidlis nyomasa kozti kapcsolatot az oxihemoglobin
diszociacids gorbéje irja le. Egy 90%- periférias oxigénszaturdacio kritikus értéket jelent, ez
alatt egy enyhe csokkenése az oxigén parcidlis nyomasdnak a SpO; hirtelen zuhandst
okozhatja.
Hibaforrasok:

e A hidnyos periférids keringés a pulsoximéter alatal mért és az ECG altal mért

szivrekvencia diszkrepancidjahoz vezet

e MUGkormok vagy koromlakk

e Tulzottan er6s kornyezeti fény

o Tulzott mozgas

e Carboxihemoglobin (Sp0;>Sa0;)
Kapnografia
A szén-dioxid csak a tlidSben keletkezik, igy a jelenléte a kilégzett levegSben a helyes
endotrahedlis intubdciét jelzi. Relativ normalis tlid6vel és szivhozammal rendelkezé

egyéneknél az end tidal CO2 utalhat a PaCO2 értékére.

Vérgdazanalizis
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A vérgazanalizis megerdsiti a |égzési elégtelenség diagnodzisat, elkiloniti a heveny format
az idult formatdl, felméri a légzési elégtelenség sulyossagat és iranyitja a kezelést. A

vérgdazanalizist kizdrdlag a beteg klinikai kontextusaban lehet kiértékelni.

Imagisztika
e Tid6 Rontgen- legtdbbszor kideril a légzési elégtelenség oka: tiiddgyulladas,
tid66déma, atelektdzia, pleurézia, tlid6vérzés. Mégis a kardiogén és nem
kardiogén 6déma elkilonitése lehetetlen.
Ha mas performansabb radioldgiai kivizsgaldsra van szlkség akkor els6 sorban az
ultrahangra kell gondolni, mivel nem hordozza magaval a beteg szallitdsaval jaro

kockazatokat.

MANAGEMENT
Elsésorban meg kell allapitani az etioldgiat és strgSsen ki kell javitani a hipoxémiat. igy

azon eszkozok tarsulnak az etiolégiai kezeléshez amelyek segitenek egy megfelel6 széveti

oxigenizacid fenntartasaban.

Oxigénpotlas:

Szamos eszkdz létezik amely noveli a belégzett oxigén koncentrdcidjat. Azon médszereket
amelyek a ttid6ének relativ konstans oxigénszintet biztositanak, a pacens légzési
mennyiségétdl fliggetlenll — rogzitett teljesitményl m(iszereknek nevezzik. A valtozd
mennyiségli miuszerek kilonbdz6 oxigénkoncentracidét biztositanak a betek légzési
Elnevezésiik az altaluk hasznalt rendszer fliggvényében (nyitott vagy zart), az oxigén
koncentraciéjatdl (nagy vagy kis koncentracid) vagy a szlikséges hozamtdl (nagy vagy

kicsi) flgg.

Ezek hatékonysaga attdl fligg hogy mennyire képesek a pacens szamdara a megfelel
oxigénmennyiséget biztositani, megfelel6 hozamszinten, ugy hogy kielégitse a paciens

anyagcseréjének a szlkségleteit.
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Azok a paciensek akiket a nyitott rendszerl mdszer segit a spontan légzésben, mindegyik
légvétellel légkori levegbt is lélegeznek be. A belélegzett oxigénkoncentracidé a gép altal
szolgdltatott oxigénkoncentraciotdl és a belélelgzett légkori levegé aranyatdl flgg.
Amennyivel nagyobb a spontdn légzés frekvencidja és kisebb a gép altal szolgaltatott
oxigén koncentracidja annal kisebb az oxigénkinalat.

e Nagy oxigén hozamu készllékek (high flow- > 15 |/min) Venturi tipusu rendszert
tartalmaznak amely egy oldalsd, az oxigéndld rendszert allithatd billenty(ibél all.
Az oxigén 0Ossze van keverve a kornyezeti levegbvel, a kornyezeti levegé
koncentracidja a billentyd allitasaval szabdlyozhatd. Az oxigén satrak és sisakok
szintén magas frakcidju belégzési oxigénkoncentracioét biztositanak.

e Alacsony oxigénhozam( készllékek (low flow - < 6 I/ min) kdzé tartoznak az
orrkaniilok és a facialis maszk. A légcsé szintjén a FiO2 nem haladja meg a 0,4-et.

e A tartdllyal, maszkkal és billentylvel rendelkezé Ujraélesztési balonok nagy oxigén
koncentraciéju és hozamu késziilékek. Az oxigénhozamot magas szinten kell
tartani (15 I/perc), amikor viszont a maszk szorosan a pacens arcara van rogzitve a
légkori levegd koncentracidja alacsony.

e A non-invaziv lélegeztetés a Iégzés kiegészitése az orrkaniilok illetve facialis maszk
segitségével az endotrachealis vagy tracheostomas kanul helyett. Csak az erre
alkalmas paciensek esetében alkalmazhaté az endotrachealis intubacié elkeriilése
vagy megelGzése végett. Ezt a lélegeztétstipust a légzés munka csokkentése
érdekében és a megfelel6 gazcsere biztostasa érdekében lehet haszndlni

Amikor a paciens allapota romlik és nem képes a megfelel6 oxigenizacid és légzés
fenntartasara, akkor sziikséges az endotrachealis intubacié és a paciens pozitiv nyomasu
mlivi lélegeztetése. A mUvi lélegeztetés csokkenti a holt teret és noveli a perc légzést. Ez

az elsé valasztandd mddszer sulyos hipoxemia és hiperkapnia esetében.

HEVENY LEGZESI DISZSTRESSZ SZINDROMA (ARDS)

A heveny légzési diszstressz szindroma egy nagyon sulyos klinikai helyzet, amelyet difuz

alveolokapillaris sériilés és ezek permeabilitdsanak novekedése okozta alveoldris meg
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szOvetkozti 6déma jellemez, amelynek a kévetkezménye a heveny légzési elégtelenség
megjelenése.

Nem egy magdban allé betegség, de ronthatja a kritikus betegek dallapotat. A sulyos
légszomj (az ARDS f6 tiinete), altaldban az alapbetegség megjelenése utan néhany drraa,
néhany napra jelentkezik.

A szindréma jellegzetes tlinetei: hipoxemia és a diffuz bilateralis homaly a mellkass

rontgenen vagy CT-n.

Meghatdrozads:
1994-ben az American — European Consensus Conference (AECC) egy heveny jelenségként
hatdrozta meg az ARDS amelyet bilateralis tidGinfiltracié és sulyos hipoxémia jellemzi,
kardiogén 6déma nyilvdnvald hidnyaban. A hipoxémiat a PaO2 (oxigén arteridlis parcialis
nyomadsa) és a FiO2 aranya hatarozza.
2011-ben a Berlini meghatarozas 3 kategdriat javasolt a hipoxémia fliggvényében,
amelyek a kovetkez6k:

e enhye: 200 mm Hg > Pa02/FIO2 <300 mm Hg

o kozepes: 100 mm Hg> Pa02/FI02 < 200 mm Hg

e sllyos: Pa02/FI02 <100 mm Hg

A berlini meghatdrozads:

Idé A klinikai sériilés 6ta eltelt 1 hét, vagy a tiid6tiinetek sulyosboddsa
Tid6 Rontgen Bilateralis homaly — amelyeket nem magyardz transszudatum,

lobaris/tudbgy(lilem, csomodk

Odéma eredete Légzési elégtelenség amelyet nem lehet megmagyardzni

szivelégtelenséggel vagy bevitt folyadéktdbblettel

Objektiv felmérés (szivultrahang) a hidrosztatikus 6déma kizarasa

végett, kockazati tényez6 hidnyaban
Oxigénellatas enyhe kozepes sulyos
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200< Pa02/Fi02 < 100< PaO2/Fi02 < Pa02/Fi02 <100
300 200

PEEP vagy CPAP PEEP vagy CPAP >5 | PEEP vagy CPAP > 5
25 cmH20 cmH20 cmH20

1. Tablazat

Korélettan:
Két patogenids utat irtak le az ARDS megjelenésében: direkt tid&agresszié a
tid6parenchimara (primér ARDS) és indirekt agresszié amely egy szisztémds gyulladassos
valaszt valt ki (szekundér ARDS). Extrapulmonalis ARDS esetében a tiid6lézidkat a kering6
mediatorok valtjak ki, amelyeket extrapulmonalis gécok szabatitanak fel (peritonitis,
pancreatitis).
Kockazati tényez6k az ARDS kialakuldsahoz:
o Kozvetlen:
» Tudd6gyulladas
» Gyomortartalom aspiralasa
> Belélegzett sérilés? (leziuni inhalatorii)
» Fulladas.
e Kozvetett:
> Nem tiid6 szepszis
Nagy trauma
Tobbszori vératomlesztés

Sulyos égés

YV V V V

Nem kardiogén sokk.

A tiddlézidt kivalthatja egy specificus agresszid, de okozhatja hibasan alkalmazott mvi
lélegeztetés (ventilator-associated lung injury - VALI).

Az ARDS megjelend koérélettani elvaltozasok: a tiddkapillarisok permeabilitdsanak és az
alveolusok difuzioképességének megvaltozdsa. Ezen valtozasok kdzvetlen kbvetkezménye

a tlidén belili sont megjelenése.
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Az ARDS meggydgyulhat teljesen, azaz a tidé teljesen visszanyeri m(ik6dését, lassan vagy

gyorsan, vagy sulydsbothat tidé6fibrozis fele amellyel a tiid6funkcio allandé sériilése jar.

Kezelés:

Az ARDS-nek nincs specifikus kezelése. Tobbféle gydgyszertani kezelés volt értékelve,
viszont egy gydgyszer sem bizonyosult hatékonynak a szindréma kezelésében. Az ARDS-s
betegek kezelése az alapbetegség kezelésébdl all, invaziv vagy non-invaziv mdvi
lélegeztetés, stressz ulcus és a tid6trombembdlia megel6zése

Mivel a fert6zés a leggyakoribb oka az ARDS-nek, ajanlott a minél kordbbi elkezdése a
széles spektrumu antibioterdpianak és a beteg aprdélékos kivizsgdlasa a fert6zés okanak
kideritése végett.

A mesterséges |élegeztetés esetebéne ajanlott az alacsony légzési térfogat (6 ml/kg) és az

optimalis PEEP hasznalata.

UZENET

e A tidSben a V/Q valtozasok a légzés és a véredramlas tiidGcsucstdl a bazisi
novekedik és emiatt valtozik, de a véraramlas gyorsabb mint a ventillacio

e A hipoxias tidéérszdkdlet csokkenti a véraramldst a nem ventilalt alveolusok felé
ezdltal csokkentve a hipoxemiat.

o Asont aleggyakoribb korélettani oka a hipoxémis légzési elégtelenségnek

e S0nt esetében: 100%o0s oxigén esetében refraktaris hipoxia, az oxigén nem jut el
az alveolusokig, és a normal alveolusok esetében a vér 100%-osan oxigenalt.

e ARDS jelei: hipoxémia és bilateradlis homalyok a konvenciondlis mellkasi

Rontgenen vagy CT-n.
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AKUT SZIVELEGTELENSEG

Forditotta: Dr. Keresztes Matild

MEGHATAROZAS
Szivelégtelenség alatt értiink minden olyan strukturalis vagy funkcionadlis eltérérst mely

rontja a kamrdk tel6dését, kontraktilitdsat. Szivelégtelenségnél csokken a szivperctérfogat
melynek kovetkezménye hogy a sziv nem képes fenntartani a periférias szovetek
vérellatasat. Szivelégtenség megjelenhet egy krdnikus szivbetegség dekompenzalasa
folyaman vagy szivbetegség hianydban is.
Szivelégtelenség és keringési elégtelenség nem azonos fogalmak, de megjelenhetnek
gyltt. Keringési elégtelenségnél a csokkent perctérfogat oka lehet a csokkent
vérmennyiség, alacsony hemoglobin szint, csokkent artérias ténus, dramlas aranytalan
disztribucidja.
Alacsony szivperctéfgogat esetén aktivalodik a szimpatikus idegrendszer:

1. periférias arteriolak vasoconstrictidja (bér, izmok, vese, splanchnikus

terlilet) létrehozza az un. redisztribuciot ami a vér mennyiség és

aramlds kdzpontositasat jelenti (agy, sziv)

2. né aszivfrekvencia

3. vénas rendszer kontrakcidja, vénds visszaaramlds ndvekedése

4. mellékvese stimulacid noveli a kering6 adrenalin szintet

5. renin-angiotensin lanc aktivalasa noveli a viz és sé visszaszivodast
KORELETTAN

Szivperctérfogat az a vérmennyiség, amelyet a szivkamra 1 perc alatt pumpal (L/perc). A
sziv pompa hatékonysagat fejezi ki.

Perctérfogat = verdtérfogat x szivfrekvencia

(Perctérfogat ang:cardiac output, verdtérfogat ang:stroke volume,frekvencia ang:heart
rate)

A sziv minden szisztolé alkalmaval 60-90 ml vért pumpal az erekbe (verétérfogat). Ezt a
mennyiséget ha szorozuk a frekvencidval adja a perctérfogatot. Frekvencia értéke 60-90

Utés percenként. Normalis perctérfogat értéke 5-6 L/perc.
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Pl: SV= 80ml, frekvencia= 70 tés/ perc

Perctérfogat (CO)= 80 ml x70 u/p = 600 ml/ perc vagyis 5,6 L/ perc

Testfellletre (m?) vonatkoztatott perctérfogat adja a szivindexet (ang:cardiac index Cl),

melynek értéke 2,8-4,2 L/perc/ m2.

Pl: hasznalva a fennti perctérfogatot (5,6L/p)egy né és egy férfi esetében. Normalis

perctérfogat normalis szivindex mindkét esetben? N&: 163 cm, 65 kg - testfellilet 1,72

mZ. Szivindex= 5,6 L/p +1,72 m?=3,25 L/p/m? = normalis.

Férfi 180 cm, 1loo kg—> testfelllet 2,24 m2. Szivindex= 5.6 L/p + 2,24 m?= 2,5 L/ p/m?>

alacsony

Frank-Starling mechanizmus: minél nagyobb a szivizom kezdeti hossza (nyujtds diasztolé

alatt) anndl erGsebb lesz a kontrakcid ereje (szisztolé), de ha a nyujtasi fok eléri a

fiziolégids hatart, azon tul hidba nyldlnak a szivizom rostok mert a kontrakcié ereje

csokkeni fog.

A szivciklust a szisztolé és diasztolé hatarozza meg. A szisztolé flgg: a kontraktilitastdl,

el6terhelést6l (ang:preload), utdterhelés (ang:afterload), szivfrekvencia. Diasztolét

befolyasolja: a szivizom szerkezete, a pitvar-kamrai nyomaskiilonbség, a szivfrekvencia.

A normalis szivciklus fenntartdsdhoz 5 paraméternek kell 6sszhangban lennie

e ElGterhelés (preload): diasztolé végén a kamrai szivizom hosszat/fesziilését
jelenti. El6terhelést két paraméterrel lehet mérni: kamrai végdiasztolés térfogat
(ang: end diastolic volumen EDV) és kamrai végdiasztolés nyomas (ang: end
diastolic pressure EDP). Mivel a beteg agya mellett kiilonb6z6 katéterek (kézponti
katéter, Swan Ganz) segitségével konnyebb a nyomdast meghatarozni, ezért a
kamrai végdiasztolés nyomast gyakrabban hasznaljdk. Fontosn tudni hogy a
nyomasok értelmezése nem ad pontos informaciot a volumenstatuszrél valamint
a sziv organikus/ funkciondlis betegségeirdl.
o Utdterhelés (afterload): ellendlldas mellyel szembe megvaldsul a szivizom fesziilés

s igy a vér az aortdba valamint a pulmonaris artéraba keril.Bal kamra
utéterhelése legjobban a  periférias vascularis rezisztencidval (PerifériasVR)
fejezhet6 ki (ang: systemic vascular resistance SVR). Jobb kamra esetében a
pulmonaris vascularis rezisztencia (ang: pulmonary vascular resistance PVR).
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Perifaridas VR= 900-1500 dyn.sec/ cm5. PulmonarisVR= 150-250 dyn.sec/ cmb5.
Mint [athato a pulmonadris rezisztencia 6-szor kisebb.

Szivkontrakcid: a szivizom er6é generdlasa és megrovidilése. Az Osszehuzddas
alatt kifejl6d6 nyomas az 6sszehlzddas erejével aranyos.

Compliance: a térfogat 4s nyomas viszonyat fejezi ki, AV/AP. Non-compliance sziv
esetén kis volum névekedés hatalmas nyomas emelkedést fog kivaltni.

Szinkronizmus: 6sszhang a pitvar és kamra kozott.

A SZIVMUKODES MONITOROZASA

Fizikai vizsgdlat: |égszomj, faradékonysag, 6démas alsé végtagok, nagyobbodott

maj, telt nyaki vénak, ciandzis, bér szirkés-kékes arnyalata, mely dltalaban a

térdtdl kezdbdik.

Szervspecifikus vizsgalat

e EKG: 12 elvezetés, szivfrekvencia, szivritmus, ischémia jelei

e Vérnyomas: figyelembe kell venni a beteg kordt, betegségét valamint
nyugalmi helyzetben mért értékeket és annak fliggvényében eldéntenni hogy
alacsony/magas vérnyomasrol van szo. Invaziv vérnyomas javallatai: ingadozé
vérnyomas, inotrépok/ vazopresszorok/ vazodilatatorok hasznalata, gyakori
vérminta. Ellenjavallatok: trombolitikumok haszndlata, perifarids érrendszer
megbetegedés, helyi aneurizma, helyi hematoma, Raynaud betegség,
kollateradlis keringés hianya.

e Periférias oxigén szaturacid (SpOz): a hemoglobin oxigénnel valé telGdését
monitorizalja, szivelégtelenségnél > 92%

e Szérum laktat: emelkedése hipoperfuzidt jelent

Echografia (mellkas, nyel6cs6): beteg agya mellett elvégezhet§ vizsgalat, amely

redlisan abrazolja a sziv teljesit6képességét, a szisztolé és diasztolé

hatékonysagat. Az erre hasznalt indikator az ejekcids frakcié ( EF) ami az

érrendszerbe kerll6 vér mennyiség aranya, (szisztolé vége) a kamra maximalis

vérmennyiségéhez visszonyitva, % kifejezve. Képlete: %—‘fsv x 100. Az EF-t
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mindkét szivfélre meglehet hatarozni. Normalis értéke >55%. Az EF csokkenése az
érrendszerbe keril6 vér mennyiségének csokkenését jelenti, ami maga utdn vonja
a szovetek hipoperfuzidjat.

e Enyhe szivelégtelenség: EF 45-54 %

o Mérsékelt szivelégtelenség: EF 30-44 %

e Sllyos szivelégtelenség: EF < 30%

IV. Intrakardialis nyomas mérés és ebbdl szarmaztatott paraméterek:

Anatémia Rovidités Kozépérték Hatar értékek
Centralis véna CVNy/CVP 6 1-10
Jobb pitvar JP/RAP 4 -1, +8
Jobb kamra (szisztolé) JKSz/RVSP 24 15-28
Jobb kamra
KD/RVEDP 4 -
(diasztolé) KD/ i
Pulmor'marls afrtera PaS/PaSP 24 15-28
(szisztolé)
Pulmonaris artéra
PaD/PaDP 1 -1
(disztolé) ab/Pa ° g
PuInm(,)narls ar’tera PAP 16 10-22
(k6zépnyomasa)
PuImcIJnalls ka,plllarls PcENy/PCWP 9 5-16
éknyomas
Bal pitvar BP/LAP 7 4-12
Bal kamra BKSZ/LVSP 130 90-140
(szisztolé)
Bal kamra BKD/LVDP 7 4-12
(diasztolé)
B P y
rachl'alls artera SBP 130 90-140
(szisztolé)
B Py y -
rach.lalls a’rtera DBP 70 60-90
(disztolé)
Br"aC!’llahS artlera MBP 85 70-105
(k6zépnyomasa)
2. Tablazat
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Keringési invaziv paraméterek

Paraméter Rovidités Képlet Mérési egység | Hatar érték
Perctérfogat co mérés L/perc 5-6
Szivindex Cl CO/BSA (testfelszin) L/perc/m? 2,8-4,2
Szivfrekvencia HR mérés Utés/perc 60-90
Pulzustérfogat SV CO/HR MI/ités/perc 60-90
Periféria MBP — CVP)x80
| erertas SVR ( )x Dynexsec/cm5 | 900-1500
érellenallas CcO
Pulmonaris pyr | (PAP ZPCWPIXBO | xsec/ems | 150-250
érellenallas Cco
3. Tdabldzat

Intrakardidlis nyomas mérés és ebbdl szarmaztatott paraméterek: szamos technikai
eszkozok léteznek az intracardialis nyomas mérésre valamint szoftwerek segitségével a
mért nyomast tovabb lehet szarmaztati.Ezek az monitorizalasi eszkdzok tobbnyire
invazivak (érpalydba kell keriljenek) de Iéteznek non-invaziv is. A nyomas mérés lehet
folyamatos vagy intermittens. Mindegyik eszkdznek megvan a maga el6nye és hatranya.

1. Pulmonadlis artéria (PA) vagy Swan-Ganz-katéter: elsG katéter mellyel invaziv
hemodinamikai mérést végeztek, betegagy mellett. Tobb lumeni katéter, mely
centralis vénan keresztil jut a szervezetbe. Centrdlis véna (juguldris vagy
subclavia) = jobb pitvar —>jobb kamra - pulmonalis artéra. A katéter végén

taldlhatd ballon intermittens felfujasaval nyomdsokat lehet mérni a pulmonaris
artéraban. A katéter végén taldlhatd h6mérd segitségével és a termodiltcids elv
haszndlataval ki lehet szamitani a szivperctérfogatot ( CO ). A katéterrel jard
szov6dmények miatt csokken hasznalata, elGtérbe kerilnek kevésbé invaziv de
mégis hatékony mérési eszkozok.
2. Modern szivperctérfogat mérési eszk6zok és mikodési elveik
e Pulzus-kontur analizis: PiCCO, LiDCO, Flotrac/ Vigileo
e Transpulmonaris diltcié: LIDCO

o Nyeldcs6i Doppler: CardioQ
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e (CO2 reinhalacié (non-invaziv): NICO
e Bioimpedancia (non-invaziv): BioZ, HOTMAN, TEBCO

e Bioreagensek: NICOM

A SZIVELEGTELENSEG DIAGNOZISA
Korai felismerés:

e alacsony perctérfogat: SV, CO, EF. Kompenzalasi mechanizmusok a CO névelésére
és keringés fenntartdsara: szivfrekvencia, periférids vaskuldris rezistencia. A er6s
vasoconsztriktié tovabb csdkkenheti a szivperctérfogatot.

e vénas pangas: pulmondris artérids okluzidos nyomas (ang: pulmonary capillary

wedge pressure)

Szivciklus érintettsége:

e Szisztolés elégtelenség: szivizom elégtelen kontraktilitdsa csokkenti a
perctérfogatot

e Diasztolés elégtelenség: a kamrak tel6dése limitalt a magas kamrai nyomds miatt,
az EF lehet normalis. Okai: hipertréfias sziv, szivizom ischaemia/nekrézis,
perikardialis folyadékgylilem, mesterséges lélegeztetés.

1. Szivfél érintettség:

e  Bal szivfél-elégtelenség: tidSi vénas pangds, tudé 6déma, terhelési/nyugalmi
légzomj

o Jobb szivfél-elégtelenség: nagyvérkori pangas, hepato-spleno-megalia, ascitis, alsé
végtag 6déma. Kivalto okai: bal szivfél-elégtelenség, tidé patoldgia.

e Globdlis szivelégtelenség: alacsony  perctérfogat szindréma jellemzi.
Meghatdrozdsa: hosszabb ideig fenndlld hipoperfuzid normdlis intrvascularis
volum mellett. Tlinetei: alacsony vérnyomas, magas centralis nyomas, csokkent
agyi perfuzio (aluszékonysag, confuzid), gyengén tappinthatd periférids pulzus,

hideg-cianotikus bér, oliguria.
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AKUT SZIVELEGTELENSEG OKAI

Akut szivinfarktus: érintheti egyik vagy mindkét szivkamrat. Mechanikus
szov6dményekkel  jarhat:  kamra  szabadfali  ruptura, szivtampondad,
intraventrikularis szeptum nekroézis, papilldris izom nekrézis, kamrai aneurizma.
Valvulépatiak: akut aorta /mitrdlis /tricuspidalis elégtelenség, krénikus
valvulépatia dekompenzaldsa

Szivizomgyulladas (myocarditis), kardiomiopatiak: virusos/szeptikus
szivizomgyulladds, dilatativ kardiomiopatia, alkoholos kardiomiopatia
Perikardialis gylilem: szivtamponad

M(itét utdnni szivelégtelenség

KEZELES

1.
2.

4
5
6.
7
8
9

Oxigén szint ndvelése, gazcsere javitdsa, szlikség esetén gépi lélegeztetés
Kardiolégia okok kezelése, szivizom vérellatasanak fenntartasa

ElGterhelés és folyadékterapia: 500 ml krisztaloid bolus utan ha 10-15 percen
beliil né a centralis nyomas, vérnyomas, verStérfogat (> 15% novekedés), folytatni
lehet a szerveztnek folyadékkal valé toltését. Labak passziv felemelése is
hasznalatos.

Szivfrekvencia optimalizalasa, ha leheséges pacing hasznalata (90-100 ii/p)
Szivritmuszavar kezelése

Szivindex < 2l/perc/m?, szivperctérfogat: pozitiv inotrép szerek hasznélata
Periférids vasculdris rezisztencia > 1500 : vazodilatatorok hasznalata

Periférias vascularis rezisztencia, vérnyomads: vazopresszorok hasznalata

Hematokrit < 26 % : vér transzfuzio

10. Sav-bazis egyensuly és vese mikddés fenntartasa, pulmonaris patoldgia

rendezése

Gyodgyszeres kezelésnél kotelez6 mddon monitorozalni kell a vart vélaszt. Ha a beteg

refrakter a gydgyszeres kezelésre:

Percutan beavatkozasok

Szivsebészet
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Mechanikai keringés tamogatas
Pacing
Sziv

Szivatiltetés

POZITIV INOTROPOK, VAZOPRESSZOROK
Folyadék ujraélesztés utdn hasznalatosak, kisebb dézissal kezdeni és valasztdl fliggéen

emelni az adagot.

Receptorok:

al, a2:Erekben:periférids rezisztencia novekedés —> vérnyomds emelkedés.
Szivben: a 1 noveli a kontrakcio erejét, csokkenti a szivfrekvenciat.

B1: sziv kontrakcid novekedés ( pozitiv inotrdp), szivfrekvencia emelkedés (
pozitiv chronotrop), ingeriiletvezetés fokozasa ( pozitivdromotrop)

B2: periférids rezisztencia csokkenése - vérnyomads csokkenés, légutakban
->brochodilatacid

D1: mezenterdlis, renalis, agyi, corondria vasodilatacidja

Upregulation: receptorok stimulalasa csokken s emiatt a receptorok szama né. Kronikus

beta-blokkans terapia esetén

Down regulation: krdnikus stimulalds esetén a receptorok szama csokken.

Inotropikumok hatdsmechanizmusa:

Direkt: receptorok direkt aktivalasa

Indirekt: endogén katekolaminok felszabaditasa, melyek aktivaljak a receptorokat.
Hatranya: valasz hidnya/csokkenése alacsony endogén katecholamin szint esetén
(sokk, hosszantartd alacsony vérnyomas) vagy tulzott valasz magas katecholamin
szintnél. Atiiltetett szivnél nincs valasz.

Mind ketté

Inotropikumok osztalyozasa:

1.

Szimpatomimetikumok: szimpatikus idegrengszerhez hasonlé valaszt valtanak ki
Katekolaminok: természetes (adrenalin, noradrenalin, dopamin) és szintetikus

(dobutamin, dopexamin, izoprenalin, fenoldopa)
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o Non-katekolaminok: ephedrin, fenilephrin
Fosfodiészteraz-gatldk: milrinon, amrinon
Kalciumérzékenyitdk ("sensitizer”): Levosimendan
Szivglikozidok

Gliicagon

L T o

Glucagon.

ALTALANOS SZABALYOK

e Inotropikumokat csak centralis katéteren keresztil

e Folyamatos infuziéban adhatok és higabb oldatban

e Standard higitas

o Kotelez6 hemodinamikai monitorizalas
Inotropikumok extravazacidja szoveti nekrézist okozhat. Infuzdmat elinditdasa utan ha
megjelenik a fajdalom azonnal megkell allitani az infuziét. Fentolamin (a antagonista)
1mg/ml (10 mg/1 ml) helyi infiltrdldsa ajanlott. Fentolamin vérnyomas cstkkenéssel
jarhat.
Mas (kalium, antibiotikum, kalcium, bikarbonat) anyag extravazacidja esetén helyi
infiltralds fiziologids oldattal torténik valamint meleg helyi kotés és helyi ideg

érzéstelenités ajanlott.

ADRENALIN
A mellékvesevel6 f6 hormonja, mely stresszreakciékndl nagy mennyiségben felszabadul

(90 % adrenalin és 10% noradrenalin).
Klinikai alkalmazasa:
o Ujraélesztés: 1 mg/ 3-5 percenként
e Sokk: 10-20 pg/ perc, folyamatos infuzié
e Asthmas krizis: 0,5-1 pg/ perc
e Anaphylaxias, allergias allapot: 100-500 pg bdélus—> folyamatos infuzié

Farmakoldgiai hatasa:
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Kis ddzisban (1-2 pg/perc): B2: simaizom tonus csbkkenés (vérnyomas, bronchodilatacid).

B1: pozitiv krono-,dromo-, inotrop (ingerképzés, ingervezetés, szivizom erg).

Nagy ddézisndl (> 10 pg/perc): al : vérnyomds emelkedés, Bl (fennt emlitet hatas).

Hipokalémia, renin szint, cukor szint, lactat, ketontest.

Mellékhatas
Tahikardia, tulzott vasoconstrikcio—> csokken a szivizom,vese, maj perfuzid, gyogyszer

interakcidk (MAOI, B blokkolok - magas vérnyomas, stroke.

Megjelenés:
1 ml barna fidla, 1 ml= 1 mg. Alkalinos oldatok hatastalanitjak.

Sc felszivédasa lassu, a helyi vasoconstrikcid miatt, nem hasznalatos direkt szivbe injekcid.

A LEGGYAKRABBAN HASZNALT INOTROPIKUMOK
Noradrenalin: farmakoldgiai hatdsa megegyezik az adrenalinéval, par kiilonbséggel

e Erésebb al, a2

e Gyengébb B1, B2

e Klinikai alkalmazédsa: periférids keringési elégtelenségben (2-10 pg/perc)
folyamatos infuzid formajaban. Mivel instabil vegyilet csak néhany o6raig
tekinthet6 teljesen hatékonynak. Tartds infuzid esetén tolerancia alakul ki=> ddzis
novelés. Az infuziét fokozatosan kell csokkenteni, hirtelen megallitasa vérnyomas
esést okoz. Periférids vénan adva végtag gangraena, nekrotikus fekélyek
jelenhetnek meg.

e Mellékhata: ritmuszavar, bélmotilitast fokozé/hasmenés

Dopamin: a noradrenalin el6anyaga. Hatasa ddzisfligg6
e < 5pg/kg/perc dopamin receptor: vazodilatacio
e 5-10 pg/kg/perc B1 receptor: cardiogén shockban
e > 10 pg/kg/perc al : vazokonsztrikcid
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Dobutamin
e Szintetikus katekolamin, Bl > al. Hasznalata: akut/krénikus szivelégtelenség,
cardiogén shock. Dézis: 2-5 ug/kg/perc - 15-30 perc utan titralas (ha sziikséges)
1-2 pg/kg/perc. Maxim: 10-15 pg/kg/perc

Levosimendan
e Noveli a miofilamentumok érzékenységét a kalcium irant, igy noveli a szivizom
Osszehlzd erejét. Nem okoz kalcium tulterhelést és oxigénigény fokozddast.
Emellett artérids és vénds értagitd tehat csokkenti a kamrai el6- és utéterhelést,
az ATP-sensitive K csatornakon keresztiil.
e Hatdsai dozistdl fliggd.
e Mellékhatds: tachycardia, hipotdnia, fejfajas. Metabolizmus: maj, kivalasztds:

vese.

ERTAGITOK
e al és a2 antagonistak
e nitratok: nitroglicerin, nitroprussziat, nitrid oxid
e hidralazin

e prosztaglandinok

UZENET
e Szivelégtelensésgrdl beszéllink mikor a sziv nem képes fenntartani a metabolikus
igény sziikségleteit
e Frank Starling torvénye: elGterhelés és ver6perctétfogat kapcsolatdra vonatkozik
e Szamos invaziv és non invaziv monitorizalas létezik, de egyik sem 100% -an pontos
o Inotropikumok és vasopresszorok hasznalata csak euvolémias allapotban, kis

ddzissal kezdeni és fokozatos titralas.
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SHOCK

Forditotta: Dr. Almasy Emdéke

MEGHATAROZAS

A keringési rendszer azon elégtelensége, mely a szbveti oxigént biztositja, felboritja az

egyesnsulyt az oxigén sziikséglet és kinalat kozott.

Megnyilvdnulasa:
e Az anygacsere folyamatokhoz sziikséges szoveti oxigénaramlas a kritikus érték
ald csokken.
e Perfuzids elégtelenség: minden szerv kilonbozé mértékben érintett a perfuzids

elégtelenség sulyossaganak fliggvényében

A shock egy klinikai szindrdma, melynek fiziopatoldgiai alapjat az alacsony széveti
vérnyomds és vérdramlds képezi.

A szoveti oxigénhidny illetve az alacsony véraramlas kozos fiziopatolégiai eleme a shock
kiilonboz6 formainak. Ez a szervek miikodési elégtelenségéhez vezet a a nem megfelel6
ATP képz6dés és a toxikus anyagok elégtelen eltavolitasa révén, beleértve a laktatot és a
széndioxidot. Ez a nagy energiaszikségletet igényl6 szervek csokkent funkcidjat

eredményezi: sziv, vesék, bélrendszer.

Felosztésa:
e Hipovolémias
e Kardiogén
e Disztributiv

e  Obstruktiv

HIPOVOLEMIAS SHOCK

A hipovolémias shock legfébb jellemzéje a keringé vérmennyiség csokkenése (a normalis

miikodési szivhez visszatér6 vénas vér csokkenése).
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Bekovetkezhet:
e Vérzés (pl. trauma, aorta aneurizma ruptura)

e Veszités a lll térbdl (pl. bélelzarddas, sulyos akut hasnyalmirigygyulladas)

A volémia jelent6s csokkenése a sziv el6terhelésének csokkenéséhez vezet,
kovetkezményesen a szivperctérfogat csokkenésével.

A csokkent keringés maga utdn vonja a kompenzdacids hemodinamikai mechanizmusokat,
beinditva egy neuroendokrin reakciot.

A perctérfogatot részben a kompenzatérikus tachycardia tartja fenn, valamint a
periférids érellenallds emelkedése és a szivizomrostok Osszehuzddasa igyekszik
ellensulyozni .

Ha a vérvesztés mennyisége meghaladja az intravaszkuldris mennyiség 20-25%-at, a
kompenzatdrikus mechanizmusok mar nem hatékonyak és megjelennek:

Alacsony vérnyomas, csokkent perctérfogat, laktat aciddzis (a csokkent oxigénkinalat
miatt). Az alacsony vérnyomas féként akut vérzés esetén jelenik meg, 1500 ml vagy annal

tobb vérvesztés eseten.

Klinikai tiinetek:

e Szapora, filiform pulzus

Kollabalt periférids és nyaki vénak ( a centralis vénas nyomads alacsony, az

el6terhelés csokkent)

o Akapillaris telit6dés tobb, mint 2 masodperc

e A kozponti/periférids h6mérséklet arany névekvése altal okozott érszlikilet miatt
novekszik a periférids érellenallas

e Hidegérzet, sdpadt, hideg, nedves, marvanyozott bér ( f6ként a térd tajékan)

e Zsigeri fajdalom

e Csokkent vizelet ( a sulyos vagy hosszas érszlikiilet akut veseelégtelenséghez

vezet, a glomerularis filtracios rata csdkkenésével, majd tubuldris elhaldst von

maga utan).
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A mentdlis allapot hanyatlasa: izgatottsag, szorongds, félelem jellemzi a
hipovolémiara adott korai vdlaszt.
Apdtia, aluszékonysdg, koma késére alakulnak ki, nagyobb mennyiségl
folyadékvesztés eredményeként.
Ischaemids mdjbetegség (a portalis, valamint az arteridlis dralmds csdkkenése
révén): ez féként a reverzibilis direkt bilirubin tultengésével valamint a

majenzimek felszaporoddsaval jellemezhetd.

Kezelés:

A hipovolémias shock kezelésének f6 tényezéi:

1.

A pacienseket szlikségszerlen intubdljuk és mechanikusan lélegeztetjuk, még akkor
is, ha nincs légzéselégtelenség. Igy gyorsabban javitjuk a szoveti oxigénhianyt,
100%-0s oxigén terapiaval. Ez megkonnyiti a laktatacidozis korrekcidjat is.
Folyadékterapia
A folyadékpotlast agressziven kell kezdeni, megel6zvén a hosszas szoveti
hipoperfuziot .
Legalabb két perifarids intravénas vonalat kell biztositani.
Ha lehetséges, el6zetesen egy centrdlis katéter behelyezése, a magas volumen(
folyadékok gyors podtlasara, mely el6segiti a a paciens haemodinamikai kovetését
is.
Elkeriilend a centralis katétert olyan végtagba helyezni, mely sulyos széveti vagy
csontsérilést szenvedett.
A folyadékterdpia kezdetén szamoljunk a vesztett folyadékok természetével.
Krisztalloid oldatok: Ringer, Ringer- laktat, fiziologias sdoldat — hamar elhagyjak a
érpalyat.
A krisztalloid oldatok elektrolitokat és vizet tartalmaznak, és szétaramolnak a
szovetkozti térben. Szabalyszer(ien, 1 | krisztalloid oldat bevezetése utan 1 draval,
% -e a mennyiségnek intravasculdrisan, %-e a szovetkozti térben taldlhato.
3:1 ardnyban adjuk a becsiilt veszitett vérmennyiség fliggvényében. Ahhoz, hogy

1 ml veszitett vért poétoljunk, 3 ml krisztalloid oldat bedramldsa sziikséges.
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Els6ként nem javallottak a gliikdz oldatok, a magas vércukorszint kockazata miatt.
A kolloid oldatok novelik a plazma onkotikus nyomdsat és hosszabb ideig
megtartjak a volémiat, 1:1 aranyban adagoljuk.

A hasznalt kolloid oldatok: a vér, a friss fagyasztott plasma, haemacel, hirdoxi-etil

keményité (HAES, HES), human albumin, vérkomponensek.

3. Vérkészitmények

A vérkészitményekkel torténé kezelés célkitlizései:

Az oxigén szallitasahoz sziikséges hemoglobin koncentracio biztositasa

A hemosztazis biztositasa

Sulyos, massziv vérzések esetén (trauma), a vérkészitményeket 1:1:1 aranyban adjuk,

eritrocita massza: friss fagyasztott plazma: trombocita massza

Vértranszfuzié soran fellép6 komplikaciodk:

4,

Fert6zések: HVA,B,C, HIV, CMV, Malaria, Toxoplasma, prioni)
Allergids reakciodk:

TRALI — transfusion related acute lung injury

Akut pulmonaris sériilés

Hemolyzis

Hiperkalémia, hipokalcémia

felborult sav-bazis egyensuly

alvadasi elégtelenség

Inotrop kezelés

A kozepes és sulyos vényomdscsokkenést katekolamin perfuzié segitségével kezelhetjuk.

Hipovolémias shock, elérehaladott fazisaban vazoaktiv anyagok alkalmazasara is sziikség

lehet,

ha a folyadékpodtlas nem valt ki elagséges hemodinamikai valaszt.
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Altaldnos szabdly, amig a keringd volumen nem eldgsages, az inotrop es vazoaktiv
kezelést késleltetjiik, mert elfedhetik a shock tlineteit (vérnyomasnodvekedést okoz
perctérfogat ndvekedés nélkiil).

A folyadekpdtlas mértékét és sebességét a haemodinamikai vdlasz szabja meg
(vérnyomas, centralis vénas nyomas és diurézis). Kovetni kell a paciens légzését, mentalis
allapotat és a testhdgjét.

Ha a pdciens életjelei nem javulnak, akar azért, mert a vérvesztés aranya meghaladja a
vérpotlas mértékét, vagy a shock oka nem csupan a hipovolémia, a diagndzis
feldllitdsahoz keresniink kell a tarssérilést: tenzids légmell, szivtamponad, sziv sériilés
kovetkezményeként kialakult kardiogén shock vagy az alacsony vérnyomds okozta
szivinfarktus.

miocardic secundar hipotensiunii.

KARDIOGEN SHOCK

A kardiogén shock a sziv pumpafunkciéjanak elégtelenségével valamint a sziv
0sszehlUzddd képességének csokkenésével jar. A csokkent Osszehlzddas felelés az
alacsony perctérfogat szindréma kialakulasaért.
A kardiogén shock (valamint az alacsony perctérfogat szindroma) diagnosztikai
kritériumai:

e Alacsony vérnyomas — szisztolés vérnyomds < de 90 Hgmm, normalis vérnyomasu

pacienseknél, vagy magas vérnyomasu betegeknél > 30 Hgmm atlag csokkenés
e Szisztémas hipoperfuzid - a szivindex (IC) < 2,2 L/m2
> Szédilés - a kdzponti idegrendszer hipoperfuzidja kdvetkeztében

Oxigénhiany — az alveolaris holt tér névekedése
Oliguria — a vesék csokkent perflzidos nyomdsa révén

Hepatocitolizis szindréma — a maj csokkent perfuzidja kbvetkeztében

YV V V V

Laktat felszaporodas, alaphiany novekedésével vagy laktat aciddzis (a

szoveti oxigénellatas csokkenésének koszonhetGen)
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A kardiogén shock kivalto tényezéi:
Akut miokardialis infarktus. Heveny billentyd elégtelenségek (heveny mitralis
insufficiencia). Sulyos aritmidk. Szivizom zuz6das. Miokarditisz. Endokarditisz. Kamrafal-

ruptura. Akut szivelégtelenség, a kronikus szivelégtelenség dekompenzaldddasa révén.

Korélettana:

A szivizomszovet OsszehlUzé képességének csdkkenése, a kivaltd oktdél fliggetlenul, a
kardiogén shock legf6bb kivaltd tényezdje.

Egy shockrdl akkor mondhatjuk, hogy kardiogén, ha:

IC < 2 L/perc/m és POAP > 17-20 Hgmm.

Szivinfarktus kévetkeztében fellép6 kariogén shock esetén, a balkamra 40%-a érintett, ez

a leggyakrabban el6fordulé kivalté tényezd.

Klinikai megnyilvanulasai:
e H(ivos, sdpadt bér.
e A periférias pulzus csokkent. Kapillaris tel6dési id6 novekedik (2 mp)
e Zavartsag. Oliguria. Alacsony vérnyomas. Tlid6pangas (krepitacio).

Miokardidlis infarktus esetén fellép mellkasi fajdalom, szorongas.

Kezelés:

Célkitlizések:
» A sziv perctérfogat javitasa.
> A perfuziés nyomas novelése.

» Asinus ritmus megtartdsa a szivizom oxigén ellatasanak javuldsa révén.

Ez a kdvetkezs folyamatok altal valosulhat meg:
e Pozitiv ionotrop és vazopresszor anyagok tarsitasa, ha lehetetlen az atlag
vérnyomas megtartasa. A folyadékpotlas dvatosan torténik, a kardiogén shockban

fellépd magas tel6dési nyomasnak készénhetGen.
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e Perkutdn koronaria intervencié (PCl). Slrglsségi sebészi beavatkozas.
Intraaortikus ballonpumpa kezelés.

Az intraaortikus ballonpumpa fokozza a diasztolés nyomast és csokkenti az
utéterhelést.

e Alvadas - és aggregaciégatlas akut korondria szindrémak esetén.

e A metabolikus aciddzis korrekcidja Na-bikarbonattal.

e A metabolikus aciddzisnak ionotrop negativ és értagitd hatdsa van, ez indokolja az
aciddzis korrekcidjat. A magas laktatszint ill. a laktdt acidézis korlatozza a Na-
bikarbondat adasat. Laktat aciddzis esetén, a pH gyors korrekcidja a bal tengely
felé tolja az oxihemoglobin disszocidcios gorbéjét, igy az oxigén nehezebben
szabadul fel a szovetekben. Ezaltal sulyosbitja az ischaémiat, kovetkezetesen

hyperlactatémia jelentkezik.

OBSTRUKTIV SHOCK
Ez a tipus akkor jelentkezik, ha egy kilsé vagy érpalyan belili obstrukcid miatt csékken a

jobb illetve a bal kamrai telGdés.

Kivaltoé okai:

e Szivtamponad

e Sulyos légmell

e Massziv pulmonaris trombembdlia

e Hemotorax
A szivtamponad a szivinfarktus lehetséges komplikacioja az érintett izomszévetrupturaval
tarsulva, de akar szivm(itét vagy trauma kdvetkeztében is kialakulhat.
A pericardialis térben gyorsan felhalmozédd kb. 200 ml volumen elegend6 mindkét
kamra végdiasztolés volumenének csokkentésére. A lassan felhalmozddd volumennek
nincs haemodinamikai jelent6sége. Egy nagyobb mennyiség halmozddasa, hosszabb id6
alatt, csokkenti az el6terhelést is. A szivtamponad altaldban a jobb kamrat érinti, a kisebb

méret illetve a jobb szivfélben levé kisebb nyomdsnak koszénhetGen.  Ennek
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kovetkeztében a jobb szivfél elégtelenség tiinetei jelentkeznek: jugularis pangds, magas
centralis vénds nyomas, refrakter alacsony vérnyomas.

Végleges megoldast a pericardidlis dréncsé behelyezése jelenti.

Hemodinamikai szempontbdl, a sulyos légmellnek a szivtamponaddal hasonld
megnyilvanuldsa van. Kivétel, a klinikai vizsgalat alapjan, hidnyzik az alapsejtes légzés az
érintett tuddfélen, illetve a radioldgiai lelet meger@sitheti az érintett tldéfél

hypertranszparenciajat. A légmell kezeléseként siirgésen dréncsé behelyezése indokolt.

A tiidéembodlia meredek terhelést ré6 a jobb kamra utéterhelésére (pulmonaris
hypertenzid), a perctérfogat folyamatos csokkenésével. A klinikai kép megegyezik a jobb
szivfélelégtelenség tiineteivel:

e Juguldris pangas

e Hepato-juguldris reflux

e Szapora légvétel

e Hypoxémia

e Alacsony vérnyomas

e Hyperlaktatémia/laktat acidozis

e Oliguria

e Zavartsag

Kezelés
o Trombolizis
e Trombembolectémia
e Inodilatator szerek (Dobutamin, Milrinin, Levosimendan)
e Pulmonaris értagitok (nitroglicerin, prostaciklin, nitrogén-oxid)
e A sav-bazis és a hidroelektrolitikus egyensuly szabalyozdasa

e A hypoxiaill. a hipercapnia korrekcioja.

57



DISZTRIBUTIV SHOCK
A disztributiv shock lehet:

1. Szeptikus shock.
2. Neurogén shock

3. Anafilaxias shock

SZEPTIKUS SHOCK
A szervezet generalizalt fert6zés hatdsara kialakuld szisztémas gyulladdsos valasza
(Systemic Inflammatory Response Syndrome /SIRS.)
A lent felsorolt tinetekbdl, legalabb 2 tinettel jellemezhetd:

e L4z: >38 °C vagy <36 °C

e Pulzus >90/perc

o Alégzésfrekvencia >20/perc vagy a PaCO; < 32 Hgmm

e Fehérvérsejtszam : > 12.000 vagy < 4.000/mmc vagy > 10% éretlen alak
A szepsis diagndzisat a SIRS valamint a fert6z6 forras kiemelése teszi lehet6vé. A sulyos
szepszishez még legalabb egy szervi elégtelenség is tarsul.
Szepszis okozta alacsonyvérnyomas: szisztolés vérnyomas <90 Hgmm vagy >40 Hgmme-el
csokkent az alap vérnyomdshoz képest, mas tényez6ktél figgetlenl.
Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS) sokszervi elégtelenség, ahol a heveny(
kritikus) betegséggel kiizd6 paciensnél, nem tarthatd fenn a hemosztazis beavatkozds

nélkil.

Korélettan:
A szeptikus shockot hiperdinamikus allapotként jellemezziik:
e Novekedett perctérfogat
o Csokkent periférids érellendllas
e Szoveti hypoxia.
Ez a folyamat az oxigén szovetek szintjére vald jutdsat csokkenti, a rossz periférias

véraram miatt a felszabadulé mikrobialis endotoxin és mediatorok hatasa alatt.
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Kezelés:

Széles spektrumu antimikrobids szerek, empirikusan azonnal bevezethetd, a
klinikai gyanu alapjan, a kivaltd ok azonositdsdig. A baktériumtorzsek
megdllapitasaval célzott antibiotikum terapiat érhetlink el.

A |lélegeztetés biztositasa: a hipoxémiaill. a hipercapnia korrekcidja.
Volumenpétlds: a szeptikus shock az erek ateresztGképességének novekedése
révén fellépd relativ hipovolémidval tarsul.

Inotrop es vazopresszor szerek alkalmazadsa a szisztemds perfluziés nyomas
fenntartasara.

Vazoaktiv anyagok: nem hasznaljuk, amig nem érink el egy elfogadhatd
intravascularis mennyiséget. Ellenkez6 esetben sulyosbodik a szoveti
hipoperfuzio.

Noradrenalin

Adrenalin

Dobutamin

ANAFILAXIAS SHOCK

A szervezet egészére kiterjed6 heveny, az allergénre adott kéros valasz

Megjelenhet:

Intravénas vagy intramusculdris injekcidk addsa utan.
Rovarcsipés esetén
Vérkészitmények vagy plasmahelyettesit6k adagoldsa utan

A bér bizonyos allergénnel vagy anyaggal valé talalkozdsa esetén pl. latex

A leggyakrabban felelGs szerek:

Antibiotikumok, kiilon6sen a Penicillin

Kontrasztanyagok

Korélettana:
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Az anafilaxias reakcié. Anafilaxias reakcid sordn a masztocitak és bazofilek degranulacidja
megy végbe (vazoaktiv faktor felszabaditasaval, mint példaul hisztamin), folyamat, mely
kilonb6z6 mechanizmusok alapjan megy végbe:
e Anafilaktikus reakciok: Az Ig E antitestek és az antigén (allergén) kdlcsonhatdsa
soran fellépd hiperszenzibilis reakcidok
e Anafilaktoid reakciok: a masztocitdk degranuldciéja és a mediatorok
felszabadulasa mint direkt vélasz jelentkezik az antigénnel vald elsé talalkozas

soran, mas, nem lg E altal medialt mechanizmus alapjan.

Klinikai kép:
A klinikai kép sulyossaga az allergén bejutasi utjatdél valamint mennyiségétdl fligg.
Az elhalalozdsok > 50%-a mar az elsé drdban bekovetkezik.
El6zetesen a paciens panaszai:
Gyengeségérzet, viszketés, b6rerithéma. Mellkasi merevség, kohogés. Hasi gorcsok.
Az allergénnel vald talalkozas utan 20 perccel jelentkez6 megnyilvanuldsok:
e Kardio-vaszkularis: tahicardia, sulyos alacsonyvényomads, néha ezt kovetd
szivmegallas
o Légz6: expiratdrikus nehézlégzés, gégeddéma és bronco-spasmus, wheezing, akut
|égzési elégtelenség.
e Hanyas vagy hasmenés.
e Bdrill. generalizalt nydlkahartya reakcidk
e  Mas kisér6 tlinetek: szorongds, izgatottsag, zavartsdg, hemolizis okozta vérvizelés
Egy sulyos alacsonyvérnyomdasu paciensnél jelentkezd eritéma, az urticaria illetve

angioddéma jelenléte az anafilaxids shock diagndzisara enged kévetkeztetni.

Kezelés:

Minden formajaban azonnali teendd, a gyanitott allergén azonositdsa és adagoldasanak
felflggesztése.

A kezelés célkitlzései:

o Akapillaris atereszt6képesség csokkentése
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e A broncho-spasmus lekiizdése es szivizom depresszid

o Az elvesztett folyadék pétlasa
Az els6dlegesen valasztandd szer az adrenalin, mert a pozitiv inotrop és a periférids
érsz(kité hatdsa mellett, a masztocitak szintjén is kifejti hatdsat, gatolva a hisztamin
illetve az anafilaxia egyéb mediatorainak felszabadulasat.
Adrenalin 100 microgram, iv, a bronchus-spasmus es hipotenzié feloldasaig.
Oxigénterapia
A hipovolémia, az értagulat és a folyadékvesztés korrekcidja: kolloid és krisztalloid
oldaltok, nagy mennyiségben, gyors ritmusban adagolva.
A kortikoszteroidok adasa relativ javallott, mert a hatdsuk késleltetett és adjuvans
szerként is haszndlhatd. A maximalis hatdsuk késén, 4-6 dra elteltével jelentkezik
Az ok kezelése: a kivaltd ok eltavolitdsa és antihisztaminok adagoldsa, valamint a pdciens
felvildgositasa a reakcidban felel6s gydgyszerekrdl.

Bizonyos mérgek esetén allergén specifikus immunterapiat alkalmazunk.

UZENET
e Ashock a szoveti szintén fellép6 oxygén szlikséglet és kindlat egyensulyzavara.
e Ashock terdpia kdzponti célja fokozni az oxygén kinalatot a szovetek szintjén.
e Az ionotrop es a vazopresszor szereket megfontoltan alkalmazzuk, a
volémiapdtlast kdvetSen.

e Az Adrenalin az els6ként valasztandd szer anafilaxias shockban.
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NEUROLOGIAI DISZFUNKCIO

Forditotta: Dr. Szabd Attila

NEUROLOGIAI DISZFUNKCIO
Reprezinta alterarea integritatii functionale

A koOzponti idegrendszer és/vagy periféridas idegrendszer funkcionalis integritasanak

felboruldsa kiilonbo6z6 etioldgiai okokbdl.

A tudatallapot médosulasai

Eberség — felismeri a sajat személyét és a kornyezetét. Mindkét agyfélteke
cortexének funkcionalis miikodése szlikséges.
Zavaros (konfuz) — dezorientalt, nehéz a kdrnyezetének a felismerése.
Delirium — dezorientdlt, félelem, ingerlékenység, megvaltozott érzékelés
(percepcid), hallucinacié jellemzi.
Besziikiilt tudat (obnubildlt) — pszichomotoros késleltetés, aluszékonysag, a
figyelem csokkenése.
Tompasdg (stupor) — ismételt, erdss stimulacioval ébreszthetd.
Koéma — 6ntudatlan, nem valaszol és nem ébreszthetd.
Vegetativ dllapot — megnyult kéma, amelyben az agytorzs aktivitdsa és a motoros
reflex megmarad. Ingerelhetdség jellemz6 ra, de azt nem tudatositja.
> Perszisztens: a vegetativ allapot tobb mint egy hénapja fenndll egy
agyi lézid utan, de még reverzibilis.
» Permanens (irreverzibilis): a vegetativ allapot perszisztal mar tobb
mint 3 hdonapja egy nem traumatikus agyi 1ézi6 utan vagy tébb mint 12
honapja egy traumatikus agyi lézié utan.
Locked-in (magdba zdrddott) — éber, de a szemein kivil nem képes a testének

barmely részét mozgatni.

A KOMA ALLAPOT LEIRASA

A tudatallapot elvesztése
A kapcsolattartd funkciok romlasa

A vegetativ és a metabolikus funkcidk megtartasa vagy csokkenése.
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A szemei csukva vannak, az alvas/éberség ciklusai elt(innek, és az erds ingerlésekre reflex

valaszokat ad. Ha az éberséghez a cortex aktivitasa, SRAA és az agtorzs egylttmikodése

sz(ikséges, akkor a kdma allapot ezen szintek valamelyikén fellép6 1ézié eredménye.

A KOMA ETIOLOGIAI FELOSZTASA
Két f6 1ézid tipus létezik:

STRUKTURALIS

NEM STRUKTURALIS

Vaszkularis
Vertebro-bazilaris agyvérzések, cerebralis

infarktusok

Vaszkularis

Vasculitis, DIC, hpertenziv enkefalopatia,

trombocitopénids trombotikus purpura.

Sulyos fert6zések

Sulyos fert6zések

Talyog, térfoglalé subdurdlis empyema Meningitis, encephalitis, befert6zott
készilékek: sotonk, szepszis okozta
enkefalopatia.

Neoplazidk Endokrin diszfunkcidk

Els6dleges vagy metasztatikus. Hipoglikémia, nem ketdzisos

hiperozmolaritds, diabéteszes ketoaciddzis,

mixddéma, Addison krizis.

Traumak Hidroelektrikus egyenstily diszfunkcidja
Hemorragids kontuzio, 0déma, | Hipo- vagy hipernatrémia, hipokalcémia,
haematoma. hipofoszfatémia, sulyos hipomagnezémia.
Térfoglal6 folyamat hatasa Mérgezd anyagokra adott reakcio
Beékel6dés, amit az agy szOvetére | Etanol, drogtuladagolas, szén-monoxid

gyakorolt nyomas vagy az agynak egy
féltekéjén lévé térfoglald elvaltozas (pl:

haematoma) okoz, amelyek a masik

féltekére nyomdst gyakorolnak, igy

mindkét félteke funkcidja kdrosul.

mérgezés, 6lom mérgezés.

A gyoégyszerek mellékhatasa
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Reye szindrdma, malignus neuroleptikus
szindroma, kolinerg szindréma, szerotonin

szindroma.

Hianyossagok
Tiamin deficit (Wernicke), niacin deficit

(pellagra).

Szerv elégtelenség
Urémia, hipoxémia, hepatikus enkefalopatia,
hipoxikus — iszkémias — poszt-reszuszcitacios

enkefalopatia.

Epilepszia okok

Status epilepticus

Hipotermia és hipertermia

Pszichogén kéma

4. Tabldzat

Annak fliggvényében, hogy milyen szinten séril az agy funkcidja a kdmakat feloszthatjuk:
e  Strukturalis 1ézi6 okozta kdma:
» supratentorialis
» subtentoridlis
e Toxikus kdmak — metabolikus

e  Pszichiatriai kdmak

A KOMAK FIZIOPATOLOGIAJA

Az elsGdleges |ézid érintheti:
> direkt az agyi strukturakat (trauma, hemorragia, infraktus, talyog, neoplasma)
> indirekt endokrino-metabolikus betegségek altal, amelyek humoralis, hormonalis
és toxikus faktorok révén hatnak.
Az elsGdleges lézidkat a masodlagos 1ézidk sulyosbitjak. A szekundér |ézidk mechanizmusa

vatozod az elsédleges elvaltozas, agresszié fliiggvényében.
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CSOKKENT EBERSEGU BETEGEK FELMERESE
A kovetkez6 lépéseket kell kovetni:

1.
2.

N o v W

Surg6sségi kezelés

A kéma koérel6zményének meghatdrozdsa — hozzatartozoktdl vagy a

mentdszolgalat személyzetétdl

Altalanos fizikai vizsgalat

Teljes neuroldgiai felmérés

< se s

Specifikus kezelés

Korai és kés6i progndzis megallapitasa.

Stabilizalds — slirg6sségi kezelés — empirikus — ABC algoritmus

Oxigenadlas és szabad légut biztositasa
A keringés fenntartdsa a cerebralis perfuzié biztositasdhoz (az
atlagvérnyomas = 110 Hgmm legyen)
Kéma kezelése:
» D:dextroz 50 ml 50% (a vércukorszint meghatdrozasa utan)
» 0O:oxigén
» N:naloxon0,4-2mglV
» T:tiamin 100 mg
Hipertermia — kdros, mivel fokozza az agy metabolizmusat és extrém
értékeknél a fehérje denaturdldsat okozza.
» A 40 C° testh6mérsékletnél nem specifikus intézkedések
szlikségesek a test hiitéséhez az etilégia tisztazasa el6tt.
» A hipertermia fert6zésre, intrakranialis vérzésre, kolinerg
mérgezésre vagy hégutara utal.
Hipotermia 34 C°-ndl kisebb testh6mérséklet esetében lassan néveljiuk 35

CO-ig a testhémérsékletet, hogy megel6zziik a diszritmidkat.
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» Hipotermia jelen van: szepszisben, szedato-hipnotikus
mérgezésben, fulladdsban, hipoglikémiaban vagy Wernicke
enkefalopatidaban.

>

2. A kodma kérel6zményének meghatarozasa

e A élet funkcidk biztositasa és a beteg stabilizaldsa utan az anamnézis
felvétele sziikséges a hozzatartozéktdl, baratoktdl vagy a ment8szolgdlat
személyzetétdl, akik [attdak a beteget a tudata elvesztése el6tt vagy
kozben.

o A kértorténetbdl kideril, hogy egy koponya traumardél van szé vagy egy
konvulzidrdl vagy kozlekedési balesetrél, a korilményekrdl is kapunk
informacidt.

e Erdekel benniinket, hogy a kéma felé vald evolucié hirtelen tértént vagy
fokozatosan fejfajassal, ismételt és sulyosbodé gyengeséggel, szédiléssel,
hanyingerrel, hanyassal.

3. Altaldnos fizikai vizsgalat: koponya sériilést igazolé bizonyitékok, meningedlis
irritacid, purpura, magas koponyan belili nyomas vagy mas diagndzisok.

4. Neuroldgiai vizsgalat. Kilonbo6zé kilsé stimulusra adott valasz alapjan felmérjiik a
kédma mélységét.

a) Maximalis motoros valasz

A Glasgow skala felméri a verbdlis valasz, motoros valasz és a szem nyitdsanak
milyenségét. Egy 3-15 pontig terjedd felmérést tesz lehet6vé: legkisebb pontszam 3 p és
15 p a legnagyobb. A stimuldldsra (nyomas) ajanlott nociceptikus zonak: supraorbitalis
teriilet, a felsd és alsé végtag Ujjainak kérémagyai, a sternum és a temporomandibularis

izllet.
Glasgow skala

e Szemnyitasa (4 p)
> Nincs
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» Van fajdalom kivaltasa esetén
» Van felszdlitas esetén
> Spontan
e Verbalis vdlasz (5 p)
» Nincs
> Erthetetlen hangok
» Nem megfelel6 szavak hasznalata
» Zavaros beszéd
» Orientdlt, normalis beszéd
e Motoros valasz (6 p)
» Nincs
Extenzids valasz fajdalomingerre
Flexids valasz fajdalomingerre
Célozatlan fajdalomelharitas (elhuzas)

Fajdalomingerre célzott elhdritas

YV V V V V

Utasitast teljesit
Fontos, hogy mindegyik elemre kapott pontszamot feltlintessiik: O3V3M5 = GCS 11 p.
b) Agytorzsi reflexek

Az agytorzsi reflexek ellenérzése magaba kell foglalja legaldbb a fotomotoros reflex és a
szem mozgasanak ellen6rzését. Ellendrizni kell a pupillak méreteit és egyformasagat. Az
oculomotor reflex jelenléte jelzi, hogy az agytdrzs nem érintett. A kis, pont nagysagu
pupillak — amelyek reagalnak a naloxonra, opioid mérgezésben jelentkeznek, megjelennek

a hid infarktusaban és bevérzésében is. Anisocoria (egyik pupilla dilatalt) specifikus:

> Koponya traumadra, epiduralis vagy subduralis vagy ipsilaterdlis intracerebralis
haematomara.
» Traumatizmus hidnya, supratentoridlis daganat, cerebrdlis infarktus vagy

cerebralis hemorrhagia.
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A szem mozgasa konnyen felmérhet6 a szemhéjak felnyitdsa utdn. Altaldban mély
kémaban |évé betegeknél nem figyelhet6 meg szemmozgas. A babaszem reflex jelenléte
(a szem konjugalt eltérése az ellenkez6 irdnyban a fej pasziv forditasaval) agytorzsi 1ézidra
utal, de ezen reflex felmérése elkeriilendd cervikalis gerinclézié esetében. Ezen esetekben

a kalorimetria ajanlott, feltétezvén, hogy a dobhdartya épp.

A trachealis aspirdcid a mechanikusan ventillalt betegeknél a kohogési reflex felmérését

teszi lehet6vé.

5. Paraklinikai kivizsgalas
a) Neuroldgiai imagisztika a diagnozis feldllitasahoz (komputertomografia
ajanlott)
b) EEG
c) Metabolikus eredetli kdma siirg6sségi paraklinikai vizsgdlatai.
= Azonnali tesztek
» Vénas vérbdl: glikémia, elektrolitok (Na, K, Cl), urea és creatinin,
ozmolaritas
»  Artérias vérbdl: pH, PO,, PCO,, HCOs3, HbCO
» Agy-gerincvel6i folyadékbdl: sejtszam meghatarozas
» Elektrokardiogramm
= KésGbb elvégezhet6 tesztek (el6re levett, kés6bb feldolgozott
prébak)
» Vénas vér: toxikoldgia, hepatikus probak, alvadasi tesztek,
pajzsmirigy hormonok, szuprarenalis hormonok, hemokulturdk.
» Vizelet: toxikologia
» Agy-gerinvelGi folyadék: fehérje, tenyészet, viralis és gomba

meghatdrozasa.

JELLEMZOK

Supratentorialis kdmak (nyomast gyakorol és eltolja az agytorzset) — a kezdetleges 1ézi6

egy fokalizalt cerebralis diszfunkcié. A klinikai tlinetek gyakram aszimmetrikusak.
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Subtentorialis kémak (direkt vagy az agytorzsre valé kiterjedésével) — az agytorzsi
tinetek megel6zik vagy kisérik a kdmat. Gyakran jelentkezik a szemidegek sériilése és a
szemgolyé mozgasai befolydsoltak. A kdma koran bedll, ami egy rendellenes légzéssel jar.
Metabolikus kdmak — progreszivan alakul ki par 6ra alatt, kivéve a hipoglikémia. Kezelés
nélkil sulyosbodik. Zavartsdg, tompasdg jellemz6, amelyek megel6zik a motoros
tineteket. A motoros tlinetek altaldban szimmetrikusak. A pupilldris reflexek
megtartottak. Novekedett spontdn motoros aktivitas tarsul (asterixis, agitacio,
miokldénidk, reszketés, merevség, generalizalt konvulzié). A neurolégiai vizsgalatok nem
mutatnak ki fokalis lézidt (kivéve hipoglikémidban). Biokémiai humoralis zavarok is
tarsulnak (glikémia, urea, elektrolitok, pH, ozmolaritds). A kozponti idegrendszer
imagisztikaja a CT-n és MRI-n normalis. Az EEG-n lehetnek elvaltozasok. A kezelés
megkezdése utan a rekuperacio fokozatos.

Pszichiatriai komak jellemzdi: reaktiv pupilldk vagy dilatalt vagy nem reaktivak, oculo-
cefalikus reflex nem valtozott, a kalorikus tesztnél a nystagmus jelenléte. A motoros ténus

megtartott. Altaldban nem jelentkeznek patoldgias reflexek. Az EEG normalis.

SPECIFIKUS MANAGEMENT
Hipoglikémia
K6zonséges oka az éberség csokkenésének. A kezelését el kell kezdeni slirg6sen a labor
eredmények el6tt. A bolusban adott gliikdz dtmenetileg sulyosbithatja a hipoglikémias
kdmat és a hiperozmolaris komat. Glikoz infuzié addsa szikséges a rekurrens
hipoglikémia kivédésére.
Kezelés:

» Glikoz 25 g az 50%-0s oldatbdl iv a paraklinikai vizsgalatokra levett vér utan

» Tiamin 100 mg, amit a glikdzzal egyltt kell adni, ahhoz hogy megel6zzik a

kicsapddast a malnutriciés Wernicke enkefalopatids betegeknél.

Toxikus kdmak

A toxikus kdmak kezelésére ellenanyagokat hasznalunk.
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o Naloxon iv. az dpiadtok tuladagoldsa okozta kdmdk ellenszere, a hatdsa egy perc
alatt lathatd, kitagulnak a pupilldk, visszajon a légzési depresszid, valamint
felszinessé valik/eltlinik a kdma.

e Flumazenil a benzodiazepinek altal okozott kémak ellenanyaga.

e Fisostigmin az ellenanyaga a triciklikus antidepresszansok szedativ hatasanak.
El6kezelést végziink 0,5 mg atropinnal a bradikardia kivédésére. A fisostigmin

hatdsa 45-60 perc, ezért kell megismételni.

Ha a beteg id6ben jelentkezik (els6 éraban elfogyasztds utdn), akkor gyomormosas

ajanlott a légutak védelmével (orotrachedlis intubacio).

Fokozott koponyaliri nyomas szindréma
e Standard
» Fajdalomcsillapitas és megfelel6 szedalas
» A beteg fejét 15-30%-0s sz6gben meg kell emelni
> A sérilések kotozései valamint a nyakmerevité ne nyomja a jugularis
vénat
> Az agy-gerincvelGi folyadék drénezése
> Cerebralis deplécidk hasznalata: manitol.
e Masodvonalbeli kezelés
> Hiperventillacié: PaCO, 30-35 Hgmm
» Barbituratok: titralva az intrakranialis nyomas kontrollalasdhoz
> Szteroidok: a peritumordlis 6déma és a talyog koruli ©6déma
csokkentésében hatékony
» Szekundér dekompresszids kraniektomia
» Hipotermia: 34 C° kis variaciékkal (0,2-0,5 C°), kontrollalt lassu
felmelegités (<0,2-0,5 C°/dra).

Cerebrilis traumatizmusok

e Sebészeti beavatkozas: leggyakrabban ez a primér kezelés.
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A terdpia célja: az iszkémia kivédése (a masodlagos lézidk). A leggyakoribb

cerebralis iszkémia okai, amelyek kivédhet6ek: alacsony vérnyomas, hipoxia és

fokozott koponyaliri nyomas.

Cerebralis tumorok

Ozmotikus folyadékokkal és szteroidokkal kezelik, a végleges kezelés a sebészeti

beavatkozas és a radioterapia.

DELIRIUM
Egy akut, reverzibilis, 4tmeneti tudatzavar, figyelem, percepcio (hallucinacio, illazid),

gondolkodas és a cerebralis metabolizmus érintett.

2 tipusa ismert:

Hipoaktiv — letargia jellemzi (idGsekre jellemzd)

Hiperaktiv — agitacio jellemzi (delirium tremens).

Okai: pszichézis, neuroldgiai betegségek, toxiko-metabolikus betegségek.

Klinikai tiinetek:

Figyelem csokkenés
Hirtelen kezdet
Oszcillans evolucié
Rendetlen gondolkodas

A tudatossag csokkenése

Kezelés:

Az ok felismerése és kezelése valamint néha szedativumok hasznalata:

Benzodiazepinek (midazolam) vagy haloperidol (mellékhatasa:

neuroleptikus szindréma — 10%-0s mortalitas, torsades de pointes!!!).

Clonidin — ha a deliriummal magas vérnyomas is tarsul
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AGYHALAL

Egy inkonstiens irreverzibilis allapot, az agyi funkcid teljes elvesztésével, beleértve az

agytorzset is, mindazonaltal a szivverés még jelen lehet. Az aszisztélia altaldaban par nap

vagy par hét utdn jelentkezik a mechanikus ventillacid és a teljes szupportiv kezelés

ellenére.

Tipusok:

e Neokortikalis: az eszmélet elvesztése

e Agytorzs elhaldsa

e Teljes agyhaldl: neokortikalis és agytorzsi.

Diagnazis

A kivizsgalast két 5 év régiséggel rendelkezd szakorvos (Intenziv terdpids és Neuroldgus)

kell elvégezze. A két kivizsgalds kozotti intervallum 6 éra. A 3 legfontosabb tlinet, amelyek

agyhaldlban jelen vannak: kdma vagy inkonstiens allapot, az agytorzsi reflexek hidnya és

az apnoe.

Az aldbbi feltételekbél az egész jelen kell legyen ahhoz, hogy fenntartsuk az agyhalal

diagndzisat, amelyet az agytorzs funkcidjanak irreverzibilis megsz(inése okoz.

1. Fontos feltétel: ismert etioldgiaju kdma (klinikai vagy imagisztikai bizonyitékok,

amelyek katasztrofalis sériilést irnak le a k6zponti idegrendszer szintjén, amelyek

kompatibilisek az agyhaldl diagndzissal). A kéma vagy az inkonstiens allapot

meghatarozhaté a motoros valasz hidnyaval fajdalomra (k6rémagy nyomadsa és

supraorbitalis nyomas gyakorlasa).

El6feltételek:

>
>

Normilis atlagvérnyomas.

A sulyos hipotermia hianya (> 32 C°).

A gyogyszerek neurodepressziv hatdsanak hidnya (ajanlott a szérum szint
meghatdarozasa, ha ez nem lehetséges, akkor meg kell varni 5x a felezési
id6t).

A neuromuszkularis blokkoldk hatasanak hianya.

Antikolinerg drogok hatasanak hianya.
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» Sulyos metabolikus zavarok hianya.

2. Agytorzsi reflexek hianya.

> Pupilldk.

e Erés fényre hianyzd valasz

e Méret: intermedier (4 mm) egészen a tagult pupilldig (9 mm).

» Szemmozgas.

e Oculocefalogir reflex hidanya (csak ha nincs torés vagy nem
érintett a gerincoszlop).

e A szemek nem mozognak a halléjaratba 6ntétt 50 ml hideg viz
hatdsdra (a vizsgalatot egy percre a viz benyomasa utan kell

elvégezni).

» Az arc érzékenysége és az arc mototros valasza.

>

e A cornea reflex hidnyanak felismerése egy steril vattaval vald
megérintése utan.
e Grimasz hianya a koromdgyra gyakorolt nyomas, a supraorbitalis
régid és a temporomandibularis izliletre gyakorolt nyomas alatt.
Faringealis és trachealis reflex.
e A hatsé pharynx stimuldldsa a nyelv lenyomasaval nem valt ki
valaszt.

o A kohogési reflex hianya a bronchusok leszivasakor.

3. Apnoe teszt elvégzése:

El6feltételek:

>
>
>
>
>

Centrélis testh6mérséklet > 36,5 C°

Szisztolés vérnyomds = 90 Hgmm

Euvolémia vagy pozitiv folyadékmérleg az elmult 6 éraban
PCO; normalis

PO; normalis. Egy lehetGség a preoxigenalas, hogy a PO, > 200 Hgmm.

a) Helyezziink fel egy pulsoximétert és kapcsoljuk le a ventillatort.

b) 100% O; adasa a trachealis kaniilon keresztiil.
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c)

d)

e)

f)

Figyeljik a lehetséges légz6 mozgasok jelenlétét (a has mozgdsait vagy a
mellkasét).

Mérjik meg az arterialis PO,, PCO; és a pH-t 5 és 10 perc utdn és kapcsoljuk vissza
a beteget a ventillatorra.

Ha a légzémozgasok hianyoznak és az arteridlis PCO; = 60Hgmm (lehetdség: a
PCO; 20 Hgmm-el meghaladja a kezdeti értéket) az apnoe teszt eredménye
pozitiv (fenntartja az agyhalal diagnézist).

Ha légz6mozgasokat figyeltiink meg, az apnoe teszt eredménye negativ (nem
tdmasztja ald az agyhalal diagnozist).

Kapcsoljuk vissza a beteget a ventilldtorra, ha a teszt kozben a szisztolés
vérnyomas < 90 Hgmm vagy a pulsoximéter szemnifikativ deszaturaciét mutat és
aritmidk jelentkeznek; azonnal vegylink artérids vért és végezziik el a
vérgazanalizist. Ha a PCO; = 60 Hgmm vagy a PCO; nagyobb 20 Hgmm a kezdeti
értékhez képest, az apnoe teszt pozitiv. Ha a PCO, < 60 Hgmm vagy a PCO;
novekedése kisebb mint 20 Hgmm a kezdeti értékhez képest, akkor az eredmény

nem meggy6z6 és egy masik tesztet kell elvégezni.

Ha kételyeink vannak, akkor laboratériumi tesztek elvégzése kotelezé.

1. Az agy vérkeringésének megsziinése

e Cerebrdlis arteriografia (carotis és vertebralis), amelyek bizonyitjak az
agy véraramldsanak hianyat.

e Transzkranidlis Doppler ultraszonografia.

o Az agy szkennelése Technecium — 99m hexa-methyl-propylene-
amine-oxime. Az izotdpot az agyszovet nem szivja magaba (lires agy
megjelenés).

2. Bioelektrikus aktivitas hianya az agy szintjén

o Elektroenkefalografia. Az agyi aktivitds hianya 30 perces regisztracio
alatt — a leggyakrabban hasznalt teszt az agyhalal beigazolasahoz.

e Kivaltott szomatoszenzoros potencial.

3. Csokkent oxigén haszndlat az agy szintjén.

75



Fiziologias elvatozasok,amelyek az agyhalalt kisérik
1. Neurolégiai
e Autondm (lasd kardiovaszkularis)
e A hipotalamo-pituitaris tengely elégtelensége (lasd endokrin
rendszer)
e A hipotalamusz szintjén a centrdlis testhémérsékletet bedllitd
koézpont elégtelensége: poikilotermia, hipotermia.
2. Kardiovaszkularis
e A katekolamin szint csokkenése, relativ hipovolémia.
3. Endokrin
e Neurogén diabétesz inszipidusz.
e Eutiroid betegségek szindromija.

e Egy adott szint(i periférias ellenallas az inzulinra.

Management
A beteg potencialis szervdonorként valé tekintése nem kell befolydsolja a gydgyszeres
kezelés managementjét, még a diagndzis felallitdsa utan sem.
Specifikus intézkedések a fiziolégias folyamatok megtartdsdért a potencidlis
szervdonoroknal:

e Szisztolés nyomas = 90 Hgmm

e Atlag artérias vérnyomas > 60 Hgmm

e Centralis vénas nyomas < 12 Hgmm

e Kardidlis index > 2,5 |/perc/m?

e Diurézis > 1 és < 4 ml/kg/éra

e Centralis testh6mérséklet > 35 C°

e Hematokrit >25%

e Oxigén szaturdcid > 95%

e pH7,35-7,45
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A kivant értékek eléréséhez krisztalloid oldatok ajanlottak kolloid oldatok helyett és

dopamin noradrenalin helyett. A pajzsmirigy hormonoknak szerepik van a

nagymennyiségben adott katekolaminhoz.

UZENET:

Koktél kéma: 50 ml 50%-os dextréz (a glikémia meghatdrozasa a beadas el6tt),
oxigén, naloxon 0,4-2 mg IV, tiamin 100 mg.

A kdma meghatarozhatd mint az ingerelhet6ség folyamatos elvesztése.

A vegetativ allapotra jellemz6 az ingerelhetGség a tudatositds jelei nélkil, egy
ébrenléti inkonstiens allapot.

Az agyhalal egy irreverzibilis inkonstiens allapot az agy 6sszes funkcidjanak teljes
elvesztésével, magaba foglalva az agytorzset is mindazonaltal, hogy a sziv még

mikodik.
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AKUT VESEELEGTELENSEG

Forditotta: Dr. Veres Mihaly

Akut veseelégtelenség az intenziv terapidn gyakran el6forduld elvdltozds, tobbszords
szervi elégtelenség szindroma részeként, akut vesesériilés extrém megnyilvanuldsat
jelenti. Az akut veseelagtelesag megneheziti 5-15%-ban az intenziv osztalyra befektetett
betegek evolucidjat, az esetek 50% -aban szepszis kovetkezményeként jelentkezik.
A vesék funkcidja:

o iz és elektrolitok homeosztazisa

e Anyagcsere termékek vizelettel torténd kivalasztasa

e Drogok/toxikus anyagok eltavolitasa

e Hormonok szintézise: renin, eritropoetin, D vitamin aktiv formaja

e Savbazis egyensuly fenntartasa: bikarbonat és H+ exkrecidja

MEGHATAROZAS
Az akut veseelégtelenség belgydgyaszati siirgésség, hevenyen fellépd, a vese kivalasztd

funkciéjanak részleges vagy teljes elvesztését jelenti amely egy egészséges
veseparenchyman, ritkan egy régi nephropathia kovetkeztében alakul ki.

A" akut vesesériilés" kifejezés el6nydsebb az "akut veseelégtelenség"-gel szemben, mert
ez jobban definidlja a vese serlléseinek tipusait, amelyek ebbe a kategéridba tartoznak: a

minimalis vesefunkcié valtozastdl sulyos vesepotld kezelést igenyl veseelégtelenségig.

OSZTALYOZAS
1. Etioldgia szerint

> Prerenalis veseelégtelenség (renalis hipoperfuzio)
> Renalis (intrinszek) veseelégtelenség (a vese strukturajanak sérilése)
> Posztrenalis veseelégtelenség (obsztruktiv)

2. Diurezis szerint
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>
>

Akut veseelégtelenség megtartott diurezissel: diurezis > 500 ml/nap
(féleg intrinszék veseelégtelenségben vagy toxikus anyagok miatt)
Oligurias veseelégtelenség (<500 ml/nap)

Anurias veseelégtelenség (<100 ml/nap)

3. RIFLE kritériumok szerint (2004) — a vesesérilések sulyosséga szerint harom

osztalyt kiilonboztetunk meg: R (rizikd), | (injury -sériilés), F (failure -elégtelenség)

és a két prognosztikai osztaly: L (loss- vesefunkcid elvesztése), E (End Stage Renal

Disease- utolso stadium).

>

Rizikd: kreatinin novekedése x 1,5 vagy a diurezis 0,5 ml/kg/ora alatt van
tlibb mint 6 6ran keresztl.

Seriilés (“injury”): kreatinin kétszeresére novekszik vagy a diurezis 0,5
ml/kg/bra alatt van tébb mint 12 6ran keresztiil.

Elégtelenség (“failure”): haromszoros kreatinin érték vagy a diurezis < 0,3
ml/kg/24 éra vagy 12 6ras anuria.

Elveszités (“loss”): perszisztens akut veseelegtelenség; a vesefunkcio
teljes elvesztése tobb mint 4 hete

Utolsé stadium (“end stage kidney disease”): a vesefunkcid teljes
elvesztése tobb mint 3 hdnapja, glomerularis filtracié < 10%; vesedializis

vagy vesetranszplantacié jon széba.

4. 2005-ben az Acute Kidney Injury Network (AKIN) ajanlasdra megvaltoztattak a

RIFLE kritériumokat. Risk, injury, failure kifejezések helyett harom AKI stadiumot

kiilonboztetlink meg:

AKIN STADIUMOK

Stadium Szérum kreatinin Diurezis
1 1.5-1.9 X bazalis érték <0.5 ml/kg/h 6-12 h
2 2.0-2.9 X bazalis érték <0.5 ml/kg/h >12h
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3 3.0 X bazalis érték <0.3 ml/kg/h >24 h
VAGY > 4.0 mg/dI VAGY
VAGY vesepotld kezelésre szorul Anuria >12 h
VAGY életkor <18 ev, glomerularis filtraci6 <35
ml/min/1.73 m2

5. Tabldzat

Az akut veseelégtelenség gyors felismerésével és megfelel6 kezelésével visszaallithatd a

vese normalis funkcidja.

RIZIKOTENYEZOK
e FEletkor >65 év

o Fert6zések

e Akut szivelégtelenség vagy kronikus szivelégtelenség akutizaldsa
e (Cirozis

e Légzési elégtelenség

e Limfoma, leukémia

e Diabetes

e Erbetegség, hasi aorta mitétek

e Rabdomiolizis

ETIOLOGIA

Akut veseelégtelenség harom fontos patoldgias allapot kdvetkezménye lehet:
e Veseperfuzio csokkentése (prerenalis okok)
e Veseparenchima karosodasa (renalis okok)
e Hugyutak obstruktiv elvaltozasai (postrenalis okok)
Prerenalis okok:
e Hipovolemia (vérzések: traumads, miitét utdni, posztpartum vérzések;

gasztrointesztinalis veszitések: hanyds, hasmenés, fisztulak, sebészeti drének)
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e Alacsony szivperctérfogat
e Vaszkularis okok: okluzio, stenosis, embolia, trombozis, vasculitis, ateroszklerosis,
hasi aorta diszekcio

e Hepatorenalis szindroma

Renalis okok (nefrotoxikus anyagok, immunoldgiaia valamint intrinszék okok)

e Antibiotikumok: aminoglikozidok, vancomicin, amfotericin, sulfonamid

Radiokontraszt anyagok

Angiotenzin konvertalé enzim inhibitorok

e Imunosuppressziv kezelés: Ciklosporin A, tacrolimus

Non-szteroid gyulladascsdkkent6k

Diuretikumok (tiazid, furosemid), fenitoin, allopurinol, cisplatin

Mioglobin

Immunkomplexumok (szisztemas lupus eritematosus, szubakut bakterialis

endocarditis, fert6zés utani glomerulonefritisz)

Antitestek (Goodpasture, Wegener szindroma, poliarteritisz)

Mielom multiplex, policitemia

Posztrenalis okok:
e Prosztata hipertrofia, ureterek obsztrukcidja, pelvisz daganatok, retroperitonealis

fibrozis, vesekd, ureteralis k6.

Intenziv terapian el6fordulé veseelégtelenség okai:
o Iszkemias: mUtét utan, diuretikumok, osmotikus diuresis, égés, sokk
e Szepszis: multifaktorialis etioldgia
e Pankreatitisz
e Traumidk
e Gydgyszerek okozta nefrotoxicitas

e Hemoglobinuria

82



KLINIKAl MEGNYILVANULAS
A veseelégtelenség a kdvetkezd harom stadiumban nyilvanul meg:

Kezdeti stadium: 2-10 nap, vesekarosodas tlinetei jelennek meg
Anurias fazis: 3-27 nap, urémids szindroma tiinetei dominalnak
Diuresis visszanyerése, amely magaban foglal egy kezdeti poliurias periddust (4-7
nap, amikor egyik naprol a masikra normalizalodik a diuresis), tardiv poliurids fazis
amikor a vizelet mennyisége fligg a folyadék bevitelt6l, de a koncentrald

képessége alacsony

Uremias szindroma megnyilvanulasa:

» Kardiovaszkularis: magas vérnyomds, kongesztiv szivelégtelenség, aritmidk,
hipotensio, periférias 6démadk, uremias perikarditisz

» Légzés: polipnea, akut tud66déma, ARDS, urémias tidé

» Gyomor-bélrendszer: hanyinger, hanyas, abdominalis disztenzid, hasmenés vagy
konsztipacid, meteorismus, tdpcsatornai vérzések, anorexia

» Neuropszichés elvaltozasok: letargia, faradtsag, agitacid, izomspazmusok, uremias
koma, agyi 6déma, acidosis, tetanias-, konvulziv krizisek

» Vérzések: anemia, uremias hemolizis, leucocitozis, trimbocitopenia

> Imunitas csokkenése

> Bortlnetek: kittések, echimozisok, purpura, fert6zések

DIAGNOZIS

Oigurids beteg esetén fontos a figyelmiinket a prerenalis valamint a reverzibilis okok fele

forditani.

Diurezis- vizeletmennyiség monitorizalasa életfunkcidk kozé tartozik az intenziv terdpian.

Oliguria esetén a vizeletmennyiség 1 ml/kg/6ra ala csdokken gyerekeknél, 0,5 ml/kg/éra

ald csokken 6 oran keresztil feln6ttek korében. Az oliguria megjelenése kritikus

allapotban levé betegeknél akut vesekdrosoddsra utal, a kreatinin ndvekedése el6tt

jelentkezik és mas kiegészit6 vizsgalatokra van szlikség.

Vizeletliledék mikroszkdpos vizsgélata
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Tubularis epithelsejtek kimutatésa patognomonikus akut tubularis necrozisnak, leukocitak
jelenléte interszticidlis nefritisre utal, mig a pigmentsejtek mioglobinuriara.
Vizeletnatrium meghatarozasa

Csokkent veseperfuzid esetén, megnovekedik a natrium visszaszivodasa (reabszorbcioja)
és csokken a natrium Kkilrilése vizeleten keresztll. Intrinszek veseelégtelenségben
csokken a natrium reabszorbcidja és fokozodik a vizeletnatrium excrecioja. Ezaltal ha a
vizelet natrium koncentracidja 20 mEqg/| ala csokken akkor prerenalis veseelegtelensegre
kell gondolni.

Na* frakciondlt excretié (FENa)

Meghatarozza a filtrdlt natrium szazalékdt, amely a vizeleten keresztil eltavozik.
Megegyezik a natrium clearance és a kreatinin clearance kozotti ardnyaval. Segitségével
elkllonitjuk a prerenalis veseelégtelenséget (veseperfuzid csokkenése) az akut tubularis

nekrozistol.

Prerenalis Renalis Posztrenal
Una (mmol/L) <20 >40 >40
FEna <1% >1% >4%

6. Tabldzat

Urea és kreatinin

A glomerularis filtracid inszenszibilis markerei, mivel ezek csak akkor mutatnak névekedd
tendenciat amikor a glomerularis filtracié nagyon lecsékken (50% ald). Ertékiiket t6bb
tényez6 befolydsolja: étkezés, izomkarosodas, szteroidok, tapcsatornai vérzések, amelyek

gyakran el6fordulnak kritikus betegeknél.
Kreatinin clearance

Cockcroft és Gault altal kidolgozott képlet haszndlata a legel6ny6sebb, a veseelégtelenség

kialakuldsdnak kimutatasara, a vesén keresztil Urll6 gyodgyszerek dozisdanak
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kiszamolasara, a progressziv vesebetegségben a kezelés hatékonysaganak felmérésére
alkalmas.
Kreatinin clearance kiszamolasa (ml/min)-Cockcroft es Gault:
CICr=(140-eletkor)xtestsulykg/(szerum kreatininx72)(x0,85 noknel)

o Férfiak esetén (40 ev alatt):107-139 ml/min vagy 1,8-2,3 ml/sec

e Nok esetén (40 ev alatt): 87-107 ml/min vagy 1,5-1,8 ml/sec.
Eletkor elSrehaladtaval a kreatinin clearance értéke csokken: 6,5 ml/min minden 10
evben 20 ev felett.
Surgdsségi esetekben veseelégtelenségben szenvedd betegeknél fontos a kovetkezé
analiziseket elvegezni: urea, szerum kreatinin, natrium, kalium, kalcium, kreatininkinaz,

arterialis vérgaz, vizeletstick hematuria kimutatdsdra (mioglobinuria esetén is pozitiv)

KEZELES
Kezelési szabdlyok veseelégtelenség esetén:

» Prevencio

Szepszis agressziv kezelése

Obsztrukcid kizarasa

Hiperkalemia és savbazis egyensuly elvdltozdsainak kezelése

Diuretikumok

YV V V V V

Vesepotld kezelés

A prevencio feloszthatd két csoportra: elsédleges ( a vesekarosodas megjelenése el6tt),
masodlagos (kialalkult vesekarosodas).

o Veseperfuzid fenntartasa: hidratalas, eseleg vasopresszorok haszndlata.

e Neftrotoxikus antibiotikumok, angiotensin konvertald enzim inhibitorok, nem
steroid gyulladascsokkent6k nagy dozisban tortené alkalmazasanak
elkeriilése.

e Radioldgidban haszndlt nem ionos kontrasztanyagok elkeriilése (inkabb
ekografia alkalmazasa ajanlott).

e Kontrasztanyagos nefropatia esetén intravenas hidratdlas sdsoldattal.
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A kacsdiuretikumok megnovelhetik a vizelet produkciéjét, anélkil hogy a kreatinin
clearance csokkenne, csokkentik a megndvekedett kalium szintet is, de hasznalatuk nem
késleltethetik a megfelel6 vesepotold kezelés elkezdését, amikor ez klinikailag indikalt.

e Furosemid- a Henle kacs fellszallo részén fejti ki hatasat, meggatolja a natrium
aktiv reabszorbcidjat, sétartalmu vizelet kivalasztdsahoz vezet. Veseelégtelenség
esetén csak megfelel6 volemia elérése utan alkalmazhato.

e Manitol- megndveli a vese verfluxusat, osmotikus diurezist valt ki, lecsokkenti az
interszticialis es cellularis odemat. Meggatolhatja az akut tubularis nekrozis
kialakulasat, antioxidans szerepe is ismert. Ha ket ora utan nincs terapias valasz, a
kezelest megallitjuk. Obstruktiv uropatia valamint dekompenzalt szivelégtelenség

esetén ellenjavallt.

Vesepotld kezelés (RRT-renal replacement therapy) az intenziv terapian
e |HD- Intermitens hemodializis
e CRRT- folyamatos (kontinua) vesepotld kezelés
e Peritonealis dializis
Az intenziv terapidn haszndlt két leggyakoribb vesepotld kezelés: CRRT (veno-venosus
hemofiltralas) és az IHD.
CRRT versus IHD kritikus allapotban levé betegeknél:
» Hemodinamikai instabilitas hianya
Kevesebb hipotenziv periodusok
Volum folyamatos kovetése
Metabolikus acidozis megfelel6 ellen6rzése
Szeptikus sokkban (ha a vesediszfunkcid is jelen van)

Gyulladadsos mediatorok kiiktatasa

vV V V V V VY

Extravaszkularis tudoviz eliminalasa
> Sulyos hipertermia
Vesepotld kezelés indikacidi:
> Diurezis <200ml/12h, nem obstruktiv anuria, oliguria

» Sulyos acidosis
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Azotemia (uree >80mg/dl)

Hiperkalemia (K >6,5 mmol/I) IHD

Uremia (enkefalopatia, perikarditisz, neuropatia, miopatia)
Sulyos disnatremia (Na >160 vagy <115 mmol/I)

Odémak jelenléte (f6leg tiidSk szintjén)

V V V V V V

Dializalhaté toxinok kiliritése gydgyszer tuladagolas esetén

UZENET

A " akut vesesériilés" kifejezés el6nydsebb az "akut veseelégtelenség"-gel
szemben, mert ez jobban definidlja a vese sériléseinek tipusait, amelyek ebbe a
kategdridba tartoznak: a minimalis vesefunkcié vdltozastdl sulyos vesepotld
kezelést igényl6 veseelegtelenségig.

Oliguria esetén drdnkent kell a diurezist monitorizalni.

Prerenalis valamint intrinszek oliguria elkllonitésében a natrium frakcionalt
excretioja bizonyult a legmegbizhatébbnak.

Diuretikumok hasznalata nem bizonyultak hatékonynak a heveny vesesériiés
javulasaban és kivédésében.

Kritikus betegeknél a folyamatos vesepotld kezelés elkezdeée el6nydsnek

bizonyult.
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A MAIMUKODES ZAVARAI

Forditotta: Dr. Benedek Orsolya

A MA) SZEREPE
A maj tobb szerepet tolt be a belsé egyensuly (homeosztazia) megbrzésében, ezzel valik

nélkilozhetetlenné az élet fenntartasaban.

1.
2.

Az epe kivalasztasa — a majsejtre jellemz6.
Metabdlikus szerep — a belekben felszivodott anyagokat a szervezet a véna porta
Utjan juttatja a majhoz, ahol ezek kémiai Uton lebomlanak. A maj fontos szerepet
jatszik a cukor, zsir és fehérje anyagcserében.
A mij szerepe az alvadasban
» Az alvadasi faktorok egy része (fibrinogén, protrombin) a majban
keletkezik.
Tisztitasi szerep
» A szervezetben keletkezett vagy véletleniil behatolt mérgez6 anyagok
(amméonia, fenol) egy része a mdajban lebomlanak és olyan anyagokkd
alakulnak at, amelyek kénnyen Ujra hasznalhatdak vagy kilirithetGek.
Raktar szerep
> A mijsejt vitaminokat, fémeket és a kering6 vérmennyiség egy részét
képes raktarozni.
Regeneralasi képesség
> Részleges hepatektomia utdn 24 oraval megkezd6dik a regeneralodas,
amely a eléri a csicspontot 4-5 nap utan majd véget ér 14 nap utan.
Erjesztok szintézise, sav-bazis egyensuly fenntartasa, keringési zavarok

kiegyensulyozasa, stb.

AKUT MAJELEGTELENSEG

Ide tartozik az akut majelégtelenség valamint a kronikus majelégtelenség akutizdlédasa.

Harom kiilonboz6 esetben jelentkezik:
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o Betegek, akinél az epe eredetli megbetegedés jellemz8, amely befolydsolja a
szerv egyensulyat és megjelennek az életet veszélyeztet6 kdvetkezmények.

e Betegek, akik atestek a mdjat érint6 nagy ml(itéteken: részleges hepatektémia,
majatiltetés.

o Betegek, akik atestek barmilyen mditéten, amely befolydsol egy mar l|étezd

kronikus majbetegséget.

FULMINANS MAJELEGTELENSEG
A majm(ikodés sulyos karosoddsa olyan betegeknél, akik azel6tt nem szenvedtek

majbetegségben. Ezt az dllapotot gyakran enkefalopdtia és kdma koveti egy 8 hetes
tavlatban. Megfigyelheté a bilirubin szint novekedése és sulyos alvaddsi zavarok
megjelenése. A klinikai kép gyorsan alakul ki és sulyos lefolyasu. Egy gyulladasos kaszkad
indul meg amelyet vazoplégids kollapszus, veseelégtelenség és agyi 6déma kovet. Egy
gyors volumen toltés segit a mdj iszkémids kdrosoddsanak kezelésében illetve
regeneraléddsaban.

Ma3j enkefalopatia (porto-szisztémikus) — a fulmindans madjelégtelenség sulyos

szovédménye, az eszméleti dllapot fokozatos romlasaval jar, amit mély kdma koévet.

Klinikai formak:
Harom klinikai formaja van, az elsé tiinetek megjelenése és a majelégtelenség kialakuldsa
kozott eltelt id6 flggvényében:

e Hiperakut: 0-7 nap

e  Akut: 8-28 nap

e Szubakut: 29 nap-12 hét

ETIOLOGIA

1. Gydgyszerek és drogok altal kivaltott — a fejlett orszagokban:
a) acetaminofen

b) TBC kezelések
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c) drogok (ecstasy, kokain)
d) szokasostdl eltér6 reakcidk - antikonvulzivansok, antibiotikumok, nem szteroid
alapu gyulladascsokkenték
e) a gyerekeknél az aspirin Reye szindromat valthat ki
f) amiodaron
g) karbamazepin
h) ketokonazol
i) interferon alfa
j) fogamzasgatld tablettak
2. Virusos hepatitisz — a leggyakoribb ok az egész vilagon:
a) A, B, C, D, E, G hepatitisz virusok (altalaban kdzos fert6zés)
b) herpes virus
c) cytomegalovirus
d) varicella
e) Ebstein Barr virus
f) adenovirus
3. Toxikus:
a) szén-tetraklor
b) gombak: Amanita phalloides
e) alkohol
4. Er eredetd:
a) iszkémias
b) vénas elzarddas
¢) Budd-Chiari szindroma
5. Més:
a) Wilson betegség
b) autoimmun hepatitisz
c) terhességi zsirmaj
d) els6dleges és masodlagos majdaganatok
e) trauma
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A krénikus madjelégtelenség sulyosboddsat altaldban egy akut esemény el6zi meg

(fert6zés vagy vérzés). A leggyakoribb fertGzési hely a cirrdzis esetén a peritoneum

(aszcitesz), hugyut és tid6. Az aszcitesz befert6z6dése a cirrdzisban a spontan bakteridlis

peritonitisz.

KLINIKAI KEP

» A koértorténet magadba kell foglalja az ikteruszt, virusos hepatitisz jelenlétét,

vératomlesztéseket, alkohol fogyasztast, toxikus anyagok jelenlétét,

majmikodést befolydsolod kezeléseket.

» Avizsgélat koveti a:

@)

Maj méretét és tappintasat: altaldban hepatomegalia. A maj zsugorodasa
— rossz prognosztikai jel az akut és szubakut majelégtelenségben.

Ikterusz, aszcitesz, puffadas, gynecomastia

Ma3j enkefalopatia tiinetei: zavar, kdma.

Bér tiinetek: tenyér eritéma (tenar/ hipotenar), ércsillagocskak

Felszines kollateralis keringés

Megjelenik a mdj foetor, asterixis

Vérzéses tiinetek

Az alacsony vérnyomas rossz jel

A miajenkefalopatia klinikai fokozatai:

e 1 stadium: viselkedés zavarok, almatlansag, az iras megvaltozdsa, nehézkes

beszéd

o 2 stadium: szédiilés, tdjékozatlansag, izgatottsag, reflexek fokozddasa, izomtdnus

novekedése, kldnusos kilengések

e 3 stadium: aluszékonysag, a beteg még ébreszthetd, zavartsag, beszéd zavarok,

hiperreflexia, miozis

e 4 staddium: Koéma, midridzis, hipo- vagy arreflexia, nincs vdlasz a

fajdalmostimulusra
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A majmiikodést felmérdé CHILD PUGH skala

Child Pugh score — 80% szenszibilitas és specificitas

1 2 3

Enkefalopatia Nincs Alacsony (1 /11) El6rehaladott (koma)
Aszcitesz Nincs Kezelt Refrakter
Bilirubin (umol/I) <34 34-51 >51

(mg/dl) <2 2-3 >3
Albumin (g/1) >35 28-35 <28
Prothrombin (sec) <4 4-6 >6
INR <1.7 1.7-2.3 >2.3
7. Tabldzat

A Fok: 5-6: 5% sebészeti rizikd

B Fok: 7-9: 10% sebészeti rizikd

C Fok: >9: 50% sebészeti rizikd

Szovédmények

Idegrendszeri — Agyi 6déma — az elhalalozas f6 oka

Sziv-érrendszeri — Hiperdinamikus tlinetek az érténus elvesztésével

Légzési — A tidGerek elvdltozasa, a tlid6 6déma illetve a fert6zések jelenléte
arterialis hipoxémiat okozhat

Vér dyscrasia — Az alvadasi faktorok képzédésének csdkkenése illetve a
trombolizis fokozddasa alvadasi zavarokat valt ki. Gyakori a trombocitopénia és
trombocita mikddés csokkenése

Vese — Az akut veseelégtelenség jelen van az esetek 30-70%, az oliguria

megjelenése a tulélés csokkenésével jar
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o Fert6zéses — Megfigyelhetd az immun rendszer mikodésének csokkenése és a
szepszis megjelenése. A betegek 80% mar az els6é héten bakteridlis fert6zés
tlneteivel jelentkeznek. Ha a beteg allapota romlik, fert6zésre kell gondolni, féleg
ha katéterek vannak jelen (vizelet, vénas, intubacid)

e Sav-bazis és hidro-elektrolitikus egyenstily zavarok:

> Laktat acidozis a szoveti hipoxia miatt

» Respiratoérikus és metabdlikus alkalézis

» Alacsony kalium szint

» Higitasos hiponatrémia (csokken a szabad viz clearance)
» Masodlagos hipernatrémia

e Alacsony vércukor szint

PROGNOZIS
Gyodgyszeres kezeléssel az elhaldlozds magas (80%) és fiigg az életkortdl. Az érintettebb

korosztdly a 11 év alatti és a 40 év folotti. A tulélés 67% hepatitisz A esetén, 53%
acetaminofen mérgezésben, 40% hepatitisz B esetén, illetve kevesebb, mint 20% mas
helyzetekben. Az egyediili végleges kezelés a majatiltetés. Az egy éves tulélés a

majatiltetés utdn 75-80%, a legtdbb elhaladlozds az elsé harom hdénapban kovetkezik be.

KEZELES
A sikeres kezelés kulcsa a gyors felismerés, Ujra élesztés és atililtetésben szakosodott

koézpontba vald tovabbitasban rejlik.
e Intenziv osztalyba valo athelyezés
e Az ok meghatarozasa és a progndzis felmérése
e Avisszafordithaté okok kezelése
o Megfelel6 fenntartd kezelés
e A szov6dmények megel&zése, kezelése
e A jo progndzissal rendelkezé betegek majmikodésének fenntartasa

e A mijatlltetésre vald felkészités

93



Intézkedések

Ideggydgyaszati kivizsgalas, kovetés 2-3 dranként
Labor vizgdlatok: teljes hemogramma, biokémia, vérgaz, ammodnia szint,
vércsoport, virus vizsgdlatok, kulturak, acetaminofen koncentracid, vizelet
vizsgalat, kreatinin clearance
Vércukor szint mérése 2-3 dranként és az alacsony vércukorszint kezelése
Napi 10 mg K vitamin i.v. (nem s.c. vagy i.m.)
Laktuléz — a hashajtéd hatdsa eltdvolitja az ammodniadt és fenntart egy savas
koérnyezetet, amely megkoti a tovabb képz6dé ammaonia termékeket a bélben.
Az elektrolit haztartas zavarainak kezelése
Antibioterapia
A bilégiai folyadékokat le kell oltani, ha fert6zés gyanu van. Kezelni kell a |azat és
a zavart allapotot.
Monitorozni kell a koponyaban levé nyomast a 3 és 4 foku enkefalopatia esetén.
Kezelni kell az agyi 6démat
A hipoxia és hiperkapnia kezelése
Alvaddsi zavarok — Nem bizinyitott a frissen fagyasztott plazma, krioprecipitatum
és trombocita massza adagoldsdnak a hatékonysaga, ezért csak akkor ajanlott az
adagoldsuk, ha a klinikai kép megkoveteli. A nyel6csé varixokkal rendelkezé
betegeknél altaldban az INR-t 1,5 alatt kell tartani és a trombocita szamot
70.000/mm3 folott
Mesterséges maj mikodés fenntartdsa — athidalas a majatiiltetésre

o Tisztitdé rendszerek: aktiv szén és aloumin (MARS) — elGsegiti a 3 hénapos

tulélést de nem a 6 hdnapost

Szlikség esetén vizhajtd kezelés és hemofiltralas

N-acetilcisztein

Acetaminofen mérgezés esetén. Kezd6 adag 140 mg/kg majd 70 mg/kg 4 Oranként —

Osszesen 17 adag. Szajon keresztil vagy i.v.
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HEPATO-RENALIS SZINDROMA

Jellemzdék:

Alacsony vérnyomas, (szisztémas értagulas) + Oliguria (vese érsziikulet) + Sulyos

majmiikédés zavar

A veseelégtelenség funkcionalis

» Kevés a szOvettani eltérés
» Visszanyeri a mikodését, ha a maj meggydgyul
» Avese m(kaodik, ha a maj normalisan miikodik
» Aveseml(ikodés javul a majatlltetés utan
Kezelés
» Folyadék toltés
» Albumin i.v. + vese érszUikit6 (terlipresin)
> Mjijatlltetés
UZENET

Az elhaldlozds a fulminans majelégtelenségben nagyobb, mint 50%.

Az acetaminofen és gomba mérgezések a leggyakrabbi okai a fulmindns
majelégtelenségnek.

A hepato-renadlis szindrémdban a veselégtelenség funkcionalis

A majatiltetés a végleges kezelése a hepato-renalis szindrémanak.
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SAV-BAZIS EGYENSULY ZAVAROK

Forditotta: Dr. Almasy EméGke

SAV-BAZIS EGYENSULY
A testnedvekben stabil pH fenntartdsdara normalis enzimatikus mikodés, fehérje

strukturak és ionelosztds sziikséges.
A pH egy fokozat, mely egy adott oldat kémhatdsat, savassagat vagy ligossagat jellemzi.
A fokozatnak 1-14 kozott kiilonbozd értékei vannak

e 1 - nagyon savas kémhatadst jelent

e 7 -—semleges érték

e 14 —az oldat nagyon lugos

A sav egy proton (H) vagy hidrogén ion donor, a lig hidrogén ion vagy proton fogadé.
pH=-Log 10 [ H+]
A pH és H ionok kozott forditott dsszefliggés all, igy a pH novekedése tehat a H ionok
Fiziolégids korilmények kozott a vér pH-ja 7,35-7,45 kozott van tartva. Ez egy 35-45
mmol/L hidrogén ion koncentracidnak felel meg. Az élettel Gsszeegyeztetheté pH 6.8-
7.7 (20-160 mmol/L). Az intracelluléris pH az extracellularis pH-val egyitt véltozik.
A protonok a metabolikus tevékenységekbdl szarmaznak (minimalis az étkezésbél). A
sejtmetabolizmusbdl szarmaznak:
e Szén-dioxid
o lllékony “gyenge” savak — szénsav vagy bikarbonat ionok, melyek a tiddén
keresztil a légkorbe valasztédnak ki
o Nem illékony “er6s” savak — barmely mas sav, a szénsav és bikarbonat ion
kivételével, mely hozzajarul a szervezetben levé folyadék pH-jahoz és a sav-bazis
fizioldgids egyensulyahoz. Ezek a fizioldgias vagy metabdlikus, altaldban szerves
savak, nem légzés dltal hanem vesén keresztil valasztédnak ki (laktat, foszfat,

szulfat, acetoacetat és beta-hidroxibutirat).
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« sz

kozott 3 mechanizmus altal valdsul meg:
e Puffer rendszerek — szovetekben és vérben, csokkentik a H ionok
e Kompenzdléd mechanizmusok — a légz6kozpont, mely a CO2 felszabadulasat
szabalyozza a kilélegzett leveg6ben igy szabalyozva a bikarbonat
koncentraciét is (HCO3-) a tid6 keringés altal. Ez a valasz percek alatt
jelentketik. A tlid6k korilbelil 15-20000 mmol H+ szabaditanak fel naponta.
e Javitd mechanizmusok: a vesék altal, melyek savas vagy llgos vizeletet Uritve
szabdlyozzdk a vér pH-jat. Ez a vdlaszreakcié éradkat vagy akar napokat

tarthat. A vesék korilbellil 60-80 mmol H valasztanak ki naponta.

PUFFEREK
Olyan kétkomponens( oldatok amelyek egyszerre egy gyenge savat és annak konjugalt

bazisat tartalmazzak és egy oldat pH-jdnak fenntartdsaban van szerepik egy Ujabb sav
vagy bazis hozzaadasaval. A puffer rendszer masodpercek alatt aktivalhatd, ez nyujtja az
els6 szdamu védelmet a pH valtozasok ellen.
A szervezet puffer rendszerei:
e Intracellularis
e Extracellularis
» nagyban képviselik a szénsav és bikarbonat, melyeknek azonnali hatasuk van
» kis részben képviselik a haemoglobin, fehérjék, kétbazisu foszfat, a csontokbdl
szarmazo karbondt, melyek késébb hatnak és néhdny éran at tartanak

Az intracellularis és extracellularis puffer rendszerek kozti anany 1:1.

A bikarbonat/szénsav puffer
A legfontosabb puffer rendszer az extracellularis folyadékbdl a CO2-bikarbonat. Ez felel6s
az extracelluldris pufferelés korilbelll 80%-ért. A legfontosabb puffer rendszer az

anyagcserébdl szarmazé savak legfontosabb puffer rendszere , viszont a respiratorikus
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aciddzis soran kialakuld egsensuly hianyt nem tudja pufferolni. Ez a rendszer a a
széndioxid kivalasztdsdra a légz6kdzpont normalis mikodésétdl fligg.

A bikarbonat ionok a szénsavbdl H+ ionokat vesznek fel, melyek a tiid6be szallitédnak,
ahol a reakcid visszafordul. A protonok vizmolekulakkd alakulnak és a széndioxid

kivalasztodik.

CO2+ H20 ¢ H,CO3 ¢ H* + HCO3"

A karboanhidraz egy enzim, mely a vorosvértestekben és a vesecsatornacskak epithelidlis
sejteiben taldlhatd és katalizdlja azt a visszafordithatd reakciét, melyen keresztil a
széndioxid vizzel reagdlva szénsavat képez. Nagy katalizalo képességgel rendelkez6 enzim.
A hidrogén ionok extracellularis folyadékban levé koncentraciéjat a széndioxid parcialis
nyomasa (PCO2) és az oldatok bikarbonat (HCO3-) koncentracidja kozotti egyensuly

hatdrozza meg.

PULMONARIS KOMPENZACIO
A kompenzdcio egy mdsodlagos fiziolégids folyamat, mely egy elsédleges sav-bdzis

egyensuly hidnyban jelentkezik és a pH abnormalitdsok korrekciojaban van szerepe.

A sav-bazis puffer rendszer altali pH korrekcié utdn a tid6k jarulnak hozza masod sorban
a pH szabalyzashoz.

Egy magas pCO2 pH csokkenést okoz. A tiid6k CO2 felszabadité képessége a vérbdl
lehetévé teszi a pH szabalyozasat. A hiperventillacié noveli a CO2 felszabaditast, igy a pH
a H+ kivalasztas.

A CO2 folyamatosan képzédik a sejtek szintjén az anyagcsere folyamatok soran. igy
sziikséges ennek folyamatos eltdvolitdsa. Abban az esetben, ha a CO2 metabolikus
termelése novekszik, a PCO2 is n6. Ennek eltdvolitdsdhoz a légzési frekvencia novelése

szlikséges.
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A pulmonaris kompenzacié a nyultvel6 chemoreceptorai és karotisz coruscula altal valésul
meg: a CO2 eltdvolitds egyenérték(i a sav Uritésével, tehdt CO2 = respiratorikus
paraméter.

A hiper-és hipoventillacié alkaldzist, valamint aciddzist okoz. Hasonld képpen, a hiper-
vagy hipoventillaci6 kompenzalni tud nem-respiratérikus acidodzist vagy alkalézist a pH
normalizaldsa révén.

A légzés kompenzacids képessége korlatozott: a pH valtozast nem tudja teljes mértékben
kompenzdlni (csak 50-70%-ban), de a hatdsa rendkivil hatékony sebességgel all be.

Pufferolja a pH valtozdsokat a vese kivalasztas aktivalédasaig.

A VESE SZEREPE A SAV-BAZIS EGYENSULYBAN

A sav-bazis egyensuly egy lassu javitd mechanizmusa, mely 6-8 éran belil kezd6dik.
A sav-bazis egyensuly szabdlyozdsa a vesék szintjén:

e bikarbonat ion reabszorpcié - metabdlikus tényezd, a vesetubulusok szintjén

e atitrdlhatd savtartalom kivalasztasa

e ammonia kivalasztasa
A vese altal szabalyozott pH , nyereség” és a sav-bazis szabdlyozas szinte végtelen, azt
jelentve, hogy bar aranylag lassan mikddik, de a pH korrekcio teljes lehet. A kivalasztott
H* vagy HCOs-mérleg ,metabdlikus” vagy renalis szabdlyozdsa, meghatdrozza a H* vagy

HCOs- veszitést illetve a vizelet pH-jat.

ACIDOZIS ES ALKALOZIS
Aciddzis az az allapot, amikor savtdbblet van a vérben, valamint a bazisfelesleget

alkalézisnak nevezziik.
e pH<7.35-aciddzis
e pH>7.44 - alcaldzis.
Az egyensulyzavart meghatarozé folyamatokat a kvetkezéképpen csoportosithatjuk:
> etioldgia (respiratorikus vagy metabdlikus)

» apH valtozas iranya (aciddzis vagy alkalozis).
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Négy alapvetd folyamat ismert: metabolikus acidézis, respiratorikus aciddzis, metabolikus
alkaldzis és respiratdrikus alkalézis.
e Ha az els6dleges elvaltozas a HCO3-t érinti — metabolikus tényezd -
metabolikus egyensulyzavarok:
» metabolikus aciddzis — primér bikarbonat |,

» metabolikus alkaldzis — primér bikarbonat

e Ha az els6dleges elvaltozds a PaCO2-t érinti — respiratdrikus tényezé -
respiratorikus egyensulyzavarok:
» respiratdrikus aciddzis — primér PaCO2

» respiratdrikus alkaldzis — primér PaCO2 |,

Az egyensulyzavarokat a pH és PaCO2 mérésével diagnosztizdljuk, figyelembe véve a
HCO3-t:

e A pH savassagot vagy lugossagot mér

e PaCO2 respiratérikus komponenst mér

e Plazma bikarbonat szint metabolikus 6sszetevét mér

A standard bikarbonat szint: 22-26 mmol/L — a teljes oxigénezett vér (40 Hgmm PaCO2)
A bazis tobblet vagy felesleg az a sav vagy bazis mennyiség, mely a vér 37°C, PaCO2 40
Hgmm és pH 7,4 eléréséhez szlikséges.
e VN=0z%2mEq/l
e Kklinikai jelent6sége a bikarbonatsziikséglet kiszamitasaval, a sav-bazis
egyensulyzavar kezelésében all, a kovetkez§ képlet szerint:

HCO; (mEq/l) sziikséglet = 0,3 x testsuly (kg) x BE
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KOMPENZATORIKUS VALASZOK
A sav-bdzis egyensuly zavarok szamos kompenzdld, a primér elvdltozdssal ellentétes

mechanizmust vonnak maguk utdn, melyek a pH szint normalizalasara torekednek,

allandé6 PCO2/HCO3- arany megtartasaval. A primér sav-bazis egyensulyzavar

intenzitasatodl fliiggéen, a masodlagos kompenzdld mechanizmusoknak sikeriil- vagy sem a

pH-t normal értékek kozott tartani.

ELSODLEGES ELSODLEGES KOMPENZATORIKUS ELVALTOZAS
DISZFUNKCIO ELVALTOZAS
Respiratoérikus aciddzis pPco2m HCO3M
Respiratdrikus alkalézis | PCO2 HCO3 J
Metabolikus aciddzis HCO3 | PCO2 ¢
Metabolikus alkaldzis HCO3 pco2m
8. Tablazat

Varhaté kompenzatérikus reakcidk sav-bazis egyensulyzavarban

EGYENSULYZAVAR

VARHATO ERTEKEK

Metabolikus acidézis (HCO3

PCO2 | 1.25 Hgmm minden HCO3 mmol/I ¢

V)
Metabolikus alkalézis | PCO2 M 0.75 Hgmm minden HCO3 mmol/I P
(HCO3M) ~60 Hgmm-ig

Akut respiratorikus aciddzis

(PaCO21)

HCO3 ~1 mmol/l minden PaCO2 10 Hgmm
(30 mmol/l-ig)

Kronikus respiratorikus

acidozis (PaC0O21")

HCO3 1 4 mmol/l minden PaCO2 10 Hgmm
(36 mmol/l-ig)
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Akut respiratorikus alkaldzis | HCO3 |, 2mmol/l minden PaC0O2 10 Hgmm {,

(PaCO24) (18 mmol/I-ig)
Krénikus respiratdrikus | HCO3 { 4mmol/l minden PaCO2 10 Hgmm |,
alkaldzis (PaCO24) (18 mmol/I-ig)

9. Tablazat

Ha kevert egyensulyzavarrél beszéliink, akkor a ,kompenzatdrikus” elvaltozdsok a vart

értékeken kivil eshetnek.

ANIONRES
A plazmaban jelenlevé aninok (negativ toltésl ionok) ki kell egyenlitsék elektromosan a
kationokat (pozitiv toltésd ionok).

Cl- + HCO3 + nem mérhet6 anionok = Na* + K* + Ca™ + Mg**

(105 + 25 + nem mérhetd anionok =140 + 5 + 5.

Azaz 135 + nem mérhet6 anionok = 150).

Az anionrés adja meg a jelenlevé de nem rutinszerlen meghatdrozott anionok
e szerves anionok: ketonsavak, laktat, fehérje anion
e szervetlen anionok: foszfat, szulfat
Nem rutinszerien meghatarozott kationok a Ca, Mg és egyes Ig.
AG = [Na'] + [K*] - [CI] - [HCO5] = 12+/- 4mE(q, a negativ toltésii plazmafehérjék révén. Az
albumin mennyiségének 50%-os csokkenése egy korulbelil 6mmol/L anionrést
eredményez.
Az anionrés segit a metabolikus aciddzis okanak differencidl diagndzisanak

meghatdrozdsdban: metabolikus aciddzis magas vagy normal anion réssel.
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Metabolikus aciddzis magas anion réssel: ketoaciddzis, urémia, laktat aciddzis,
méreganyagok (etilénglikol, metanol, szalicilatok).

Metabolikus aciddzis normdl anion réssel és hiperklorémia el6fordul hasmenésben,
hasnyalmirigy fisztula esetén, renalis tubuldris acidézisban és HCI, NH4Cl vagy

acetazolamid kezelésben. Anionrés csokkenés hipoproteinémias allapotokban [ép fel.

RESPIRATORIKUS ACIDOZIS
Az els6é elvaltozas a PaCO2 novekedés, mely pH szint csokkenést von maga utan. A

kompenzacid a vese szintjén megy végbe, bikarbonat visszatartdssal.
Hipoventillacidval jaré korképek okozzak:
e kronikus tid6betegségek (emfizéma, krénikus bronchitisz, krénikus obstruktiv
tid6betegségek)
e neuromuszkularis kérképek (miastenia gravis)
o tid6odéma
e Kozpontiidegrendszer depresszio (gydgyszer tuladagolas)
A fokozott CO2 termelés miatt kialakuld PCO2 novekedés gyorsan megoldddik az
alveoldris ventillacié novekedése miatt.
A légz6kozpont kivald CO2 kivdlasztd képessége miatt a PCO2 novekedésnek minden
esetben hipoventillacié és nem CO2 termelés az oka.
Tlnetek:
e Enyhe formdkban nem specifikusak: tachipnoé, felfajas
e Sulyos esetekben: faradékonysdg, zavartsadg, asterixis (,flapping tremor”),
agyidegi tinetek, papillaris 6déma, retina vérzés, piramis palya tlinetek,
intrakranidlis nyomads novekedés, kdma PaCO2 >70 Hgmm a pH és a novekedés

gyorsasaganak fliggvényében.

Kezelés
e Kronikus forma — a felel6s rendellenesség korrekcidja

e Magas PaCO2 szint esetén — mesterséges lélegeztetés
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RESPIRATORIKUS ALKALOZIS
Az elsé elvaltozds a PaCo2 csokkenés és pH emelkedés. . A kompenzacid a vese szintjén

megy végbe, bikarbonat kivalasztas.

Okai: hiperventillacié és nyomas csokkenés
e Heveny hipoxia: tiid6gyulladds, tid66déma
e Kronikus hipoxia: fibrézis, ciandzissal jard szivbetegség, nagy tengerszint feletti
magassag, anémia
e |égz6kozpont stimuldlasa hipoxidn kivili mechanizmusok altal: szorongas, 13z,
szepszis, szalicilat mérgezés, agyi elvaltozdsok (agydaganat, encephalitisz),
majcirdzis, terhesség, fokozott mesterséges lélegeztetés
o Gépilélegeztetés nagy volumenekkel
Klinikai megnyilvanuldsok — sulyossag és id6tartam fliggvényében vdltozik és az
alapbetegségtdl flgg.
Heveny respiratérikus alkalézisban a heveny hipokapnia agyérosszehtizédast okozhat. igy,
egy heveny PCO2 esés az agyi vérkeringés csokkenéséhez vezet és neuroldgiai tiineteket
okozhat, mint szorongas, ingerlékenység, szédilés arterialis hipotenzié miatt, csékken az
agyi perfuzids nyomas, szinkdpé, tetdnia, konvulzidk, paresztéziak.
A kezelés az ok visszaforditasat célozza. A CO2 belégzése egy tasakbdl vagy maszkon

keresztiil, mely nincs O2 forrashoz csatlakoztatva enyhithetik a tlineteket.

METABOLIKUS ACIDOZIS
Az elsé elvaltozds a HCO3- csokkenés, mely pH csokkenést von maga utdn.

Kompenzatérikus mechanizmus a hiperventillacio.
Etioldgidk:
e Bikarbonat vesszités az emésztGrendszeren vagy krdénikus vesebetegség (normal

anionrés)
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e Szerves savak jelenléte, mint diabéteszes ketoaciddzis, széveti hipoxiaval tarsuld
laktat aciddzis, szalicilatok, etilénglikol és egyéb mérgek, csokkent savkivdlasztas
veseelégtelenségben (nagy anionrés).

A tlinetek tobbsége egy alapbetegségnek kdszonhetd, mely metabolikus acidézist okoz.
Klinikailag ~ periférias  értdgulatban,  szivizom  kontraktilitds  csokkenésében,
faradékonysagban, kabultsagban, kdmdban nyilvanul meg.

A kezelés az alapbetegséget célozza. Bizonyos esetekben, bikarbonat addsa csokkentheti

az acidozist.

METABOLIKUS ALKALOZIS
Az els6 elvdltozds a bikarbonat novekedése, mely pH emelkedést okoz. Ellensulyozé

mechanizmus a hipoventillacié. Metabolikus alkaldzist hidrogén ion veszités indukal,
transzcelluldris H+ mozgdsitas, lugos oldatok infuzidja. Normal korilmények kozott az
alkaldzisnak nem kellene kialakulni, a vesék altal kivalasztott bikarbonat tobblet miatt.
Kdrosodott vesem(ikddés esetén a bikarbondt kivalasztas csokkenhet. A metabdlikus
alkaldzis minden esetben médosult vesem(ikodéshez tarsul.
Leggyakoribb kivalté okok:

e Gyomorsav veszités (hanyas, pilorus szdikilet)

e Vizhajtdk hasznalata

e Mineralokortikoid tobblet
Egy mas tényez6 az alkaldzis fenntartasaban a hipokalémia
Tunetek: zavartsag, szédilés, delirium, kdoma. A konvulzids kiisz6b alacsony, tetdnia,
paresztézia, izomosszehlzéddsok és egyéb tiinetek a kering6 alacsony kdlciumszint miatt
jelentkezhetnek.
Kezelés

e AKkivalto ok kezelése

e KCl bevitele javitja a bikarbonat felesleg Uritését vesén keresztil

e Proton infzié 0,1 molaris NH4CI vagy HCl max. 0,2 mEqg/kg/h.
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KOMPLEX SAV-BAZIS EGYENSULYZAVAROK
A kevert egyensulyzavarok diagndézisannak felallitdsahoz figyelembe kell venni a

kovetkez6 tényezbket:

Nem értékellink sav-bazis egyensulyt elektrolit értékek meghatarozasa nélkdil

A szimpla egyensulz zavarok nem jarnak normal pH értékkel

Vannak szabalyok, melyek elGértékelik a pH és HCO3-t: ha a kapott értékek
kisebbek vagy nagyobbak, mint szamitjuk a PaCO2 valtozas fliggvényében, azt
jelenti, hogy az egyensulyzavarnak van egy metabolikus 6sszetevdje is.

Ha a metabdlikus acidézis teljesen ellensulyozva van, a PaCO2 az artéridlis vér
pHnak utolsd két szamértékének felel meg

Mindig figyelembe kell venni a klinikai képet

UZENET

A sav-bazis homeosztazisa hdrom mechanizmuson alapszik: puffer rendszerek,
légz6 kdzpont mely a CO2 felszabaduldsat szabalyozza a kilélegzett levegében és
vesék, melyek savas vagy lugos vizeletet Uritenek.

A primér elvaltozas (metabolikus vagy respiratdrikus) a pH irdnyaba fog valtozni,
a kompenzald vélasz (respiratérikus vagy metabolikus) pedig ellentétes iranyba.

Az anionrés segit a metabolikus acidézis oka

BIBLIOGRAFIA

Gomersall C, Joynt G, Cheng C et al. Basic Assessment & Support in Intensive
Care. November 2010. Published by the Dept of Anaesthesia & Intensive Care,
The Chinese University of Hong Kong, Shatin, Hong Kong.

Vincent JL, Abraham E, Kochanek P, Moore FA, Fink MP. Textbook of Critical Care,
6th Edition, 2011.
http://fitsweb.uchc.edu/student/selectives/TimurGraham/Acid_Base_Abnormalit
ies.html

http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000111.html|

107



FOLYADEK- ES ELEKTROLIT- HAZTARTAS RENDELLENESEGE!

Forditotta: Dr. Bartha Istvan

A TELJES VIZTARTALOM
A szervezet teljes viztartalma kortdl, nemt6l és a test relativ zsirtartalmatol figg.

Egészséges férfiak TBW-je atlagosan a testsuly 60%-a, n6knél ez az érték 50%. Egy 70kg-
mos férfi TBW-je megkdzelitSleg 421 (600mli/kg)
A teljes folyadék mennyiség 3 viztérre oszlik:
e Intracellularis (a teljes viztartalom 2/3-a): A sejtekben 1évé viz
e Extracellularis (a teljes viztartalom 2/3-a) két részre oszthato:
» Interszticidlis (szOvetkozotti folyadék)
» Intravasalis tér (1/4) (plazma).
o Transcellularis
Ezek a terek funkciondlis 6sszekottetésben vannak, igy egymadssal folyamatosan
cserélédnek.
A harmadik viztér, az Ugy nevezett transcellularis tér, amely az emésztGrendszer, agy-
gerincvel6i folyadék, epe és limfas rendszer folyadékjait foglalja magaba. Ez a viztér
normal korilmények kozott 15 ml/kg, néhany esetben ez a mennyiség 20 | is elérheti. PI.
bélelzarédas, mellkasi folyadék gyllem, aszcitesz, perikarditisz. Ezek a terek ion

Osszetétele alapvetden kiilonbozik.

OZMOLALITAS ES OZMOLARITAS
A szervezet viz homeosztazisat az argini-vasopresszin hormon (antidiuretikus hormon,

ADH, adiuretin) hivatott szabdlyozni, Az ADH a hipotalamusz magjaiban képzd&dik és a
hipofizis hatso lebenyében raktarozédik.
Az ADH szintézist szabdlyozza:
e A plazma ozmolalitds valtozasa (mar 1%-2% is), amelyet a hipotalamuszi
ozmoreceptorok érzékelnek
e Vérnyomas és/vagy a vér volumen valtozasa, amelyet az Aortaban ill. Carotiszban

lev6 baroreceptork érzékelnek
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ADH noveli az egyenes gy(ijt6 csatorna vizatereszt6 képességét .

Az ozmolalitds osmol egy kg olddszerben. Az ozmolaritatas osmol 1 liter oldatban.

A sejtmembran a viz szdmdra atjarhatd, igy johet létre az ozmotikus egyensuly az intra- és
az extracellularis tér kozott. Az extracelluldris tér ozmolalitdsa natrium
plazmakoncentraciojatol fliigg és ekvivalens az intracellularis tér osmolalitdsaval, ami a
kalium koncentracié fuggvénye. Az ozmolalitdsa normal értéke: 290-295 mosm/kg

Szamitott plazma ozmolalitas = 2x[Na]+[Gliik6z]/18+[BUN]/2.8

A szamitott és a mért ozmolalitds kilonbségének nagy a klinikai jelentésége (Normal
értéke: <10 mosm/l). Az eltérés oka lehet a plazmaban jelen 1évé, nem mért anyag

megjelenése: etanol, metanol, etilénglikol, manitdl, aceton, glicin.

FOLYADEK- ES ELEKTROLIT- HAZTARTAS ZAVARAI
Volaemia és az ozmolalitas zavari képviselik folyadék- és elektrolit-haztartas zavarait.

Amikor a folyadékterek patoldgiajardl beszéliink, f6ként az extracellularis teret értjuk:
» Vizhiany vagy tobblet
> Natrium hiany vagy tobblet
Az intracellularis teret az extracellularis tér volémidja és ozmolalitdsa hatarozza meg.
Az extracellularis tér elektrolit 6sszetétele:
e Natrium 137 - 147mmol/I
e Kalium 3,5 -5mmol/I
e Kalcium 4,5 - 5,8mmol/I
e Magnézium 1,4 - 2,2mmol/I
e Anionok-bikarbonat 25 - 29mmol/I
e  Klér 103mmol/I
e foszfor 1,7 - 2,6mmol/I
e plazma fehérjék 16 mmol/I.

Intracelluldris tér tartalmaz: Kaliumot, Magnéziumot, bikarbonatot, fehérjéket.
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Vér elektrolit 0sszetétele:

KATIONI NE (mEq/L) ANIONI NE (mEq/L)
Na 142 cl 102

K 4 HCo, 24

Ca 2,5 Fosfat 1

Mg 1 Sulfat 0,5

Fehérjék 16
Szerves svak 3

10. Tabldazat

Folyadék- és elektrolit-haztartas rendelleneségeinek okai:
e Bevitel zavarai
e Kivalasztds zavarai
e Szabalyzé mechanizmusok zavarai
Primér zavarok:
e Vizhidny
o Viztobblet
o NAatrium tobblet

e Natrium hidny

DEHYDRATIO

Akkor jelenik meg, amikor:

o folyadék bevitel elégtelen

e tulzott folyadékvesztés van (izzadas, hiperventilacio)

e azendogén viz nem képes pdtolni a hidanyt
A vizvesztés befolyasolja az extracellularis teret, ndvelve az ozmolalitdsat vagyis a natrium
mennyisségé n6 a plazmaba, ami hemokoncentraciéban nyilvanul meg (Hgb, Htc,
FehérjékT)
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Klinikai tlinetei:
e Szomjusag, csokkent diurézis (ADH), csokkent, Na és K kivalasztds (aldoszteron),
né a vizelet s(irisége
e Hemodinamikai valtozasok (~L vérnyomas, T pulzus szam, elnyomhatd pulzus)

hipovolaemids sokkig

Dehydratio lehet:
e Enyhe (tskg 2%-a) , klinikailag szomjusagban nyilvanul meg
o Kozepes (5%) szomjusag mellett megjelenik az oliguria, hypotensio, tachikardia,
nyal termelés hidnya

e Sulyos (tskg 6-10%-a) + keringési zavar, tudatzavar

HYPERHYDRATIO
Okai:

e szivelégtelenség (fokozott Na bevitel)

e kivalasztasi zavarok (veseelégtelenség) Na és viz retencid
e maijelégtelenség

o kortikoterdpia, Cushing szindréma.

Klinikai megnyilvanulasai:

sulynévekedés
e tag nyakivénak
e 0Odéma
e tid6 6déma
Paraklinikai megnyilvanulasai:
e Normal plazma Na szint
e hemodilucio (Hgb, Htc, fehérje )

e normal plazma osmolalitas.
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HYPONATRAEMIA
A hyponatraemia a Na plazma szintjének 135 mmol/l ald csokkenését értjuk. A

hyponatraemia viz retencidra utal, vagyis a meglévé, Na mennyiség mellet viz tobblet

jelentkezik.

Klinikum

Gyakran a hyponatraemia tiinetei, nem specifikusak, utalhat ra az agyddéma altal okozott
neuroldgia diszfunkcié. A plazma Na szint gyors csokkenése ozmotikus gradiens valtozdast
teremet, igy viz vandorol az agyszovetbe, agyodémat okozva.

Enyhe hyponatraemia (Na* 130-135 mmol/L) éltaldban tinetmentes. A nem specifikus
tinetek, mint a rossz altalanos allapot, faradtsag érzet, hanyinger, nyugtalansag 125-130
mmol natrium plazma szintnél jelentkeznek. A natrium szint gyors esése 115-120-

mmol/I-re fejfajast, nyugtalansagot, letargiat, gorcsoket, kdmat okozhat.

Kezelés
Hyponatraemia hypovolaemieval —izotdnids folyadék pdtlas, Na potlas
Hyponatraemia hypervolaemidval—- viz megvonas. Ha rossz a vesefunkcid és kalium és a
nitrat szintek magasak, akkor dializis. Szivelégtelenség esetén kacs diuretikumok.
Hyponatraemia euvolaemidval — Na pétlas + alap betegség kezelése
Hyponatraemia korrekcidja lassan és fokozatosan torténik tobb mint 24h alatt, 0,5
mEq/h-val, hogy elkeruljik az idegsejtek demielinizaciojat.
A tiineteket okozd heveny formak kezelése (fejfajas, hanyinger, hanyas)
o Akezelést hipertdon NaCl infuzidval, fecskend6s pumpa segitségével kezdjiik
e Minden 2 éraban mérjik a Na plazma szintjét, mind addig amig a beteg allapota
stabilizalodik és tiinet mentessé valik
e Addig folytatjuk a hipertén NaCl oldat adasat, amig a beteg tiinetmentessé nem
valik, vagy amig elérjiuk a 12 mmol/24h-as Na szint névekedést, hogy elkeriljik a

demielinizacioét.
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HYPERNATRAEMIA
Hypernatraemia noveli a plazma ozmolalitdsat. A viz diffundal az intracellularis térbdl

(relativ hipoton) az extracellularis térbe, amely egy globalis kiszaradast okoz, mint extra-
ill. intracellularis térben, a f6 zavarokat az idegsejtek kiszadradasa okozza.

Kevésbé gyakori, mint a hyponatraemia. A klinikai tinetek 150 meEg/l Na plazma
koncentracié folott jelentkeznek. A hypernatraemids beteg szomjusagra panaszkodik. A
tinetek sulyossaga a zavar fokatdl és a fellépésének a gyorsasagtatdl flgg. A kezdeti
tinetek nem specifikusak (letargia, hanyinger, hiperreflexia, gorcsok, kéma) A viz
kivandorldsa az agyszbvetbdl, az ozmotikus gradiens irdnydba, ér lézidkat okozhatnak,
subduralis vérzést.

A hypernatraemia mindig hyperozmolalitdssal jar.

Okai:
I. Hypotén folyadékveszités:
1.Folyadékvesztés a vese szintjén:
a. Diabetes insipidus
e (Centrdlis diabetes insipidus poliuriaban, kiszaradasban nyilvanul meg, a kivaltd
oka az ADH hidnya vagy nem elegend6 mennyiségben torténé termelése U
e Etioldgia:
Hipofizis m(itét
Agyi trauma

Agyi aneurizma ruptura

YV V VYV VY

Agy haldl

» Autoimmun betegségek

e Renalis diabetes insipidus:
» Poliuria
» A vesék az ADH normadlis jelenléte ellenére nem képesek a
vizelet koncentrdldsara és a viz visszaszivasara

b.Hypernatraemia az ozmostikus diurézis miatt — annak kdszénhetéen jelenik meg, hogy a
vizeletben van egy nem felszivédd anyag, amely poliuriat ,s hipoton folyadékvesztést
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okoz. Okai: Hyperglicaemia (Diabéteszes ketoaciddzis), manitdl, emelkedett plazama urea
koncentrdcio, hipertén oldatok alkalmazdsa.

2. Folyadékvesztés a b6ron keresztiil: - izzadas és hiperventilacié a lazas betegeknél, a
hypernatraemia leggyakoribb oka.

3. Folyadékvesztés az emésztérendszeren keresztil: Ozmotikus hasmenés,

gastroenteritisek.

Il. Na tobblet:
1. Na retencid: Primer hyperaldosteronismus (sindromul Cushing).
2. latrogén Hypernatraemia: - tulzott bikarbondat addsa utdn jelenhet meg, amelyet a

metabdlikus acidozis kezelésére hasznalunk.

[Il. Elégtelen viz bevitel: kdmds, agyhoz kotott, nem kommunikald betegek.

HIPEROSMOLARIS ALLAPOTOK KEZELESE

A célja, hogy megallitsa a folyadékvesztést, a kivaltd ok kezelésével és a viz hiany pétlasa
Hypovolaemidban a betegnek el6szor kolloid oldatoktra van sziksége, plazmara,
plazmapétlo szerekre, izotdnias so oldatra, hogy helyre alljon az intravaszkularis volumen.

A hypernatraemia korrekcidjahoz sziikséges viz mennyiség képlete:
Viz deficit =0,6 x G x (natraemia /145 - 1)

Vizet lehet adni:

e Szdjon illetve nazogasztrikus szonddan

e Intravénasan 5%-2,5% gliikdz oldat formajaban

e Hipotdn 4,5% NaCl oladt formajaban
A deficitet az els6 48-72h-ban kell pétolni, hogy elérjink, hogy plazma ozmolaritas
1mosm/I/h-val csokkenjen

A natraemia nem csokkenhet 0,5 — 0,7 mEq/I/h-ndl gyorsabban.
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A sulyos hyponatraemiat (>170 mEq/l) nem kell 150 mEq/I ald csékkenteni az elsé 48-72h-
ban. A plazma elektrolitokat minden 2h-ban figyelni kell, amig a beteg nem lesz stabil
neuroldgidlag .

A centralis Diabetes Insipidust szintetikus ADH analégokkal kezelik.

A rendlis Diabetes Insipidust nehézkes kezelni. Az egyetlen kézenfekvd kezelése a tiazid
diuretikumok, amelyek az ADH-t6l fliggetlenil novelik a reabszorbciét, csokkentve a

poliuriat.

KALIUM HAZTARTAS

A kdlium az intracelluldris kationok 98%-at teszi ki. Az intracellularis koncentrdacidja 120-
140 mEq/l, az extracellularis 3,5-4.5 mEq/Il. Az inter-compartimentalis gradienst a Na*-K*
ATP-3z pompa tartja fenn, amely Na pompal ki a sejtbél és K be, 3:2 ardnyban.
A Na*, K*-ATP-azat stimulalja:

e Inzulin

e Aldoszteron

e Katekolaminok

o Alkaldzis
Az inzulin stimuldlja a kdlium felvételét a maj és az izom sejtekbe, fliggetlentl a vércukor
szint csokkent6 hatasatol.
Az aldoszteron kulcsszerepet jatszik a kalium vesén keresztil vald kivalasztasaban.
A B, receptorok stimuldldsaval az adrenalin és mas B, agonistak fokozzak a Na*-K* pompa
aktivitasat.
Metabolikus acidézisban kalium vandorol az intracellularis térbdl az extracellularis térbe,
ami alatt hidrogén ionok jutnak be a sejtbe, igy 6rizve meg az elektoneutralitdst.
Metabolikus alkaldzisban a folyamat forditva jatszédik le. A reszpiratdrikus acidézis,
alkaldzis csekély hatassal van a kdlium eloszlasara.
Minden sejt széteséssel, szoveti sériiléssel kdlium jut be az extracelluldaris térbe
Idilt veseelégtelenségben a kalium kivalasztas megtartott, kozel normalis szinten, amig a

glomerularis filtracios rata 20% ala nem esik.
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HYPERKALAEMIA
Hyperkalaemidrdl beszéliink, ha a kdlium plazma koncentracidja meghaladja az 5,5

mmol/I-t.
Okai:

e Tullzott bevitel -. Kalium a vizeletben> 30mEq/l - penicillin-K, Kalium
intravénésan, vagy szdjon at, transzfuzid. Normal koriilmények kozott a tulzott
bevitel nem okoz hyperkalaemiadt csak, ha akut jelenség vagy kivalasztasi
problémaval tarsul.

e Kalium kivandorlas az IC térb8l — Kalium a vizeletben >30mEq/| — aciddzis, tumor
szétesés, felszivddd véromleny, hemolizis, rabdomioliyis, égés, betemetéses
szindroma, inzulin deficit, digitalisz mérgezés.

e (Csokkent kivalasztas — Kalium a vizeletben <30mEq/| — veseelégtelenség, oliguria,

Spironolakton

Hyperkalaemia tiinetei:

Idegizom 6sszekottetés zavarai és a sziv mikodés deprimalasa

EKG elvaltozasok:
o T hulldm amplitiddé novekedése, az ST szakasz csdkkenésével
e P hullam ellaposodik

e QRS komplexum megnyulik

Kezelés:
o Glikdz-Inzulin
» Az inzulin serkenti az extracelluldris kalium sejtbe aramldsat, Na*-K*
pomba aktivalasaval. Altaldban 10-20 egység gyorshatasu inzulint adunk,
50-100g glikozzal.
e A kalcium kozvetlen mddon gatolja a hiperkalaemia hatasat a sejtmembranra,
eddig ismeretlen mechanizmussal
> A véd6 hatds mar par perc mulva érvényesiil, a kalcium adésa sulyos EKG

elvaltozasok esetén indokolt.
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» Az adag 1 fiola 10 ml-es, 10%-os, kalcium glukonat, 3 perc alatt
adagolhaté.
» Ha az EKG elvaltozasok az els6 adag utan nem szlintek, akkor 5 perc
mulva lehet még egy ddzist adni.
B2 agonistak
» CsoOkkentik a kalium plazma koncentracidjat, azaltal, hogy stimuldljak a
sejtbe valé bedramlasat
Natrium bikarbonat
> ElGsegiti a kdlium bejutdsat a sejtbe
» A tulzott hasznalata: hypernaetremiat , natrium retenciot, szén-dioxid
retencioét és hipokalcaemiat okoz.
EmésztSrendszeri kivalasztas
» A kdlium kivalasztasat a tdpcsatorndban lehet serkenteni, a hatdsa par
6ra mulva jelentkezik (>2h). Erre a célra polistiren sulfatot haszndlunk,
ordlisan 20-30g sorbitollal, illetve 50-100g-ot 200 ml vizben oldva bedntés
formalyaban.
Kivalasztas a vesén keresztiil
> A diurézis visszaallitasa, ill. fokozasa j6 mddszer a kalium eltavolitasara,
ezt kacs diuretikumokkal lehet serkenteni.
Extrakorporalis kivalsztas
> Amikor a fenti modszerek mind cs6dot mondanak, még lehet hasznalni

extrakorporilis tisztitast.

HYPOKALAEMIA

Hypokalaemiardl beszéliink, ha a kalium plazma koncentracidja 3,5 mmol/I ala csokken.

Harom mechanizmus lehet felels a kialakulasaért:

e (Csokkent bevitel
e Fokozott vesztés a vesén, ill. az emészt6rendszeren keresztiil

e Kalium az intracellularis térbe valé aramlasa
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novekszik hypokalaemidhoz vezet anélkil, hogy a kalium teljes mennyisége csdkkenne.
Mivel a B, receptorok stimuldlasa noveli a Na*-K* pompa aktivitasat, minden olyan hatas
ami katekolamin felszabaduldshoz vezet hypopotasaemiat okoz.

Alkalézisban hidrogén ionok aramlanak ki a sejtekbél, hogy tamponaljak az extracellularis
pH-t ezzel egyidében kalium dramlik be a sejtekbe, hogy megdrizze a sejtek elektromos
semlegességét

A hasmenéses betegségek mindig elektrolit és vizvesztéssel jarnak.

Hanyas, ill. gyomormosas utdn jelentkezé metabolikus alkalézis hypokalaemidval jar.

Klinikai megnyilvanulasai:
e |zomgyengeség
e Altaldnos éllapot romlasa
e Izomfajdalom, izom Gsszehuzddasok
e  Szivritmus zavarok
e Azokndl a betegeknél, akiknél a kalaemia 3 mEq ald esik, aritmidkra lehet

szamitani.

Hypomkalaemia kezelése

A hypdkalaemiat KCl oldattal kezeljik, sulyos formaknal 10 mEgq/h-val intravénasan
adagolva, ez az adag elérheti a 20-30 mEqg/h-t is. Kezdetben sé oldattal adjuk, mert a
gliikdz serkenti az inzulin hypokalaemids hatasat.

Hypomagneziaemia sokszor hypokalaemidval tarsul, mert magnézium sziikséges a kalium
sejtbe jutasahoz.

A kalium gyors adagoldsa veszélyes, aritmiakat valt ki, még hypokalaemids betegeknél is.
Centralis vénas katéteren keresztll adagoljuk, fontos, hogy a katéter vége ne legyen a

« s

mert aritmidkat, szivleallast okozhat.



UZENET
[ ]

Az elektrolit haztartds zavarai nagyon gyakoriak az intenziv terdpian.

Hypo-, Hypernatraemia gyors korrekcidja neurolégia szovédményekhez vezethet
(A hid demielinizacidja, agy 6déma, subduralis vérzés).

Hyperpotasaemia szivledllast okozhat, f6leg, ha a kdlium plazma koncentrécidja
hirtelen n6 meg.

Amikor a hyperkalaemia gydgyszeres kezelése cs6dot mondott, akkor dializis
megkezdése indokolt.

Kéaliumot centralis vénas katéteren kell adagolni, maximum 20-30 mEg/h

sebességgel.
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FOLYADEKTERAPIA

Forditotta: Dr. Veres Mihaly

OSZTALYOZAS

o Kolloid oldatok: makromolekularis anyagokat tartalmaz amelyek nem Iépik at a
kapillaris membrant.

e Kristalloid oldatok: Mikromolekularis anyagokat tartalmaz amelyek diffundalnak
a kapillaris membranon keresztdil.

Folyadékterapia elkezdése el6tt figyelembe kell venni az elvesztett folyadékok tipusat.

KRISTALLOID OLDATOK (MIKROMOLEKULARIS)

e lzoozmolaris oldatok- az extracellularis folyedékoknak megfelel6 ozmolaritassal
rendelkeznek (fiziolégias sdoldat, Ringer laktat)

e Hipoozmolaris oldatok- 0,45% natrium klorid, 5% gliikoz.

e Hiperozmoldris oldatok- 10% és 20% gliikoz, 3% natrium klorid
A kristalloid oldatok elektrolitokat és vizet tartalmaznak, amelyek az interszticidlis térbe
jutnak adagoldsuk sordn. Egy liter kristalloid oldat adagoldsa esetén, egy éra elteltével
részik intravaszkularis térben marad, % részik interszticidlisan. Vérvesztéskor adagolasi
aranyuk 3:1. Egy ml vér helyreallitdsa érdekében hdrom ml kristalloid oldat adagolasara
van szlkség.
A volaemia megvaltozik gliikdz oldatok esetén (5, 10, 20%) mivel ezek szabad viz bevitelét
okozzak. A volaemia novelése érdekében nem ajanlott, veszélyes hiperglikémia
kialakuldsdhoz vezethet és minimalis expanziét eredményez (1000 ml 5% -os glilkdz csak
70 ml plazma expanziéhoz vezet). Nagy mennyiség( kristalloid oldatok periférias 6démak,

esetleg tud6-6déma kialakulasahoz vezetnek.
Fizioldgias sdéoldat és Ringer laktat

Volaemia novelése érdekében leggyakrabban alkalmazott oldatok (vérvesztés,

gasztrointesztinalis vagy a harmas térben térténd veszitések).
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Hiperton séoldatok (3% vagy 7,5%)
Hatékonysaguk bizonyitottak a volaemia helyredllitdsaban és a mikrocirkulacidé
javuldsaban anélkiil, hogy nagy mennyisegl folyadék felhalmozddna az extravaszkularis
térben. NoOvelik a plazma térfogatdt az interstitialis folyadék intravascularis
transzlokacidja altal. Intracellularis kiszaraddst okoznak mivel vonzzdk a vizet
interstitialisan és intravascularisan. Folyadékpodtlasra alkalmazhatjuk égett betegeknél.
Traumas eredet(i agyi 6démak esetén hasznaltak.
Hatranyai:

e Hipernatremia (170 mEg/| felett haldlos lehet az intracellularis dehidratécié

miatt)

e Véndk irritacidja, flebitisz megjelenésével

KOLLOID OLDATOK
A kolloid oldatok novelik a plazma ozmotikus nyomdsat és fenntartjak hosszab ideig a

volaemiat. Adagoldsi aranyuk 1:1.
Leggyakrabban hasznalt kolloid oldatok:
o Vér
e Frissen fagyasztott plazma
o Gel (haemacel)
e Hidroxietilat kemenyito (haes, hes)
e Human albumin

e Verkészitmények

Albumin oldatok
Volaemia expanziéra alkalmas mivel magas a koncentracidéja (20-25%). Azokban az
esetekben ahol a felesleges sé és viz ellenjavalt (sziv- és veseelégtelenségben) az albumin

alkalmazhatd. Egy gramm albumin 14-15 ml volaemia noveléséhez vezet.
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Haemacel

3,5%-0s zselatin molekuldkat tartalmazé oldat, allati kollagének hidrolizise soran
képzédik. Olcso és stabil. Az intravaszkularis felezési ideje 2-3 éra.

Ozmolalitdsa azonos a plazma ozmolalitdsdval, a plazmaban taldlhaté térfogata
megeggyezik az infuzids térfogattal. Legf6bb elénye a tobbi plazmapdtidkkal szemben a
vérzéses szovédmények csokkenése, de az allergids reakcidk el6forduldsa magasabb,

kezdve a bérkitutésektél egészen az anafilaxias reakciokig (0,04%).

Hidroxi-etil-keményit6 (hydroxyaethyl starch-HAES)

Kukoricakeményité hidrolizisével termelt 6%-os oldat. Nagy mennyiségben coagulopathia
kialakuldsdhoz vezet. 30%-ban HAES-t tartalmazé vérmintdk hibaknak vannak kitéve a
vércsoport és A kompatibilitds meghatdrozasa esetén. Allergids reakciok el6forduldsa

csokkent.

Teljes vér

2°C fokon taroljuk stabilizator kiegészitéssel (70 ml citrat 450 ml vér szamara), 35 napig
alkalmazhatd. Jelenleg transzfuzidos adagoldsa keskenyebb, el6térbe helyezve a
vérkészitményeket. A teljes vért elsésorban nyersanyagként haszndljuk vérkészitmények

eléallitasara.

Eritrocita massza

Teljes vérbdl szarmazik a plazma centrifugalasaval vagy Ulepitésével. Ht szintje 60-70%-0s
és az eltavolitott plazma 150-200 ml/egység teljes vérbdl. Egy egység eritrocita massza
1g%-al ndéveli a Ht szintjét. Az eritrocita masszat adagoljuk annak érdekében, hogy
helyredllitsuk a volemiat vérzés esetén és, hogy noveljuk az oxigénellatast, kiilondsen
szivbetegeknél, akik nem toleraljak a vérszegénységet. Hemolizis veszélye miatt
ellenjavallt  hipotdnids oldatok egyideji alkalmazdsa. Szintén kerilend6 a kalcium
tartalmu oldatok adagoldsa, mivel véralvadast okozhatnak. Adagoldsa indokolt 7 g/dl

hemoglobinszint alatt nem szivbetegeknél és magasabb értékeknél szivbetegek esetén.
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Vérlemezke-koncentratum (trombocita massza)
3-5 nap alatt hasznalhaté a levétele utan. Vércsoport kompatibilitas elvégzése sziikséges.
6 egység trombocita massza 20-30x10°%/l-el ndveli a vérlemezkék szamat. (7 kg-ra 1

egység). Indikacidja: thrombocytopenia < 50x 10° /L.

Frissen fagyasztott plazma (PPC)
A vér alakos elemeinek elkllonilitésébdl szarmazik -18°C-on tdrolando, akdr 1 évig is de
haszndlata el6tt ki kell olvasztani. Az 6sszes plazmafehérjéket és véralvadasi faktorokat
tartalmazza. ABO és Rh kompatibilitast igényel. A virusos fert6zések atvitelének kockazata
ugyanaz, mint a teljes vér esetén.
Indikacioi:

e Kumarin antikoagulansok antagonizaldsa (10-15 ml/kg dézisban)

e Alvadasi faktorok deficitie esetén ha a szpecifikus alvaddasi faktorok

koncentratumjai hidnyoznak
e Mikrovaszkularis vérzések esetén ha a TQ vagy PPT 1,5-el magasabb a normal

értékhez viszonyitva

Krioprecipitatum

Plazmdabol nyert, magas mennyiségben fibrinogént, VIII faktort, XlIl faktort, von
Willebrand-faktort tartalmazé vérkészitmény. ABO kompatibilitas csak akkor sziikséges ha
nagy mennyiségben adagoljuk. Virusos fert6zések atvitelének kockazata ugyanaz, mint a
teljes vér esetén. Indikacidja: hypofibrinogenaemia, von Willebrand-betegség, trauma,

CID, hemofilia.

VERKESZITMENYEK ADAGOLASA

1 egység teljes vér mennyisége 450m|
Massziv transzfuzié meghatarozasa:
e 6 6raalatt 10 egység vér beaddsa
o 5 egység vér alaklmazasa 1 dra alatt

e Az egész vérmennyiség kicsrélése 24 dra alatt (4250 ml)
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Indikacidi: politrauma, szivsebészeti beavatkozds, majsebészet, tdpcsatornai vérzések,

CID, stb.

Vérkészitmények alkalmazasanak protokollja:

vércsoport es Rh meghatdrozdsa (kozvetlen kompatibilitasi préba Janbreau)

i.v. perfuzio, el6tte melegiteni, 140 micronos mikrofilterekkel rendelkezd
készletek segitségével adagolni

az elsé 10 ml gyors adagolasa és a beteg megfigyelése (Ochlecker préba)

infuzids ritmus: 60-100 csepp percenként, szivbetegeknél lassabban 30-40
csepp/perc, féleg eritrocita masszat

glikoz oldat haszndlata transzfuzié el6tt ellenjavallt mivel az eritrocitdk

osmotikus liziséhez vezetnek

Vér addsa siirgbsségileg:

A paciens respiratorikus stabilizalasa

Legaldbb két nagy periférias vénas katéterek behelyezése (14-16 G)

Vércsoport meghatarozasa

1-2 liter krisztalloid oldat adasa (> 100 ml / min.)

Sebészeti vérzéscsillapitas lehetGségének felmérése

Vérveszteség mennyiségének becslése

Eritrocita massza alkalmazasa

Massziv vérzés esetén, 0 (+) vért adunk a férfiaknak, O (— ) vért a n6knek

> Tobb mint, 4 egység vér adasa utan nem lehetséges azonos csoportu vért

alkalmazni, csak ha anti A és anti B ellentestek koncentracidja lecsokkent.
A vércsoportot Ujbdl meghatarozzuk.

Az oldatokat melegiteni kell

Traumaban a transzflzids arany 1:1:1, Eritrocita massza: PPC: Trombocita massza

4-6 egység vér utan 1 ampulla Ca beadasa sziikséges
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e Figyelembe kell venni a vér megmentési maédjait valamint a vér adagoldsanak

gyorsabb mddszereit

POSZTTRANSZFUZIOS SZOVODMENYEK

e Azonnali: barmely reakcié amely a transzfuzid alatt vagy 2-3 6raval utdnna
jelentkezik.

e Késoi: hetek, hdnapok utan jelennek meg ( T sejtes human leukémia virusa).

Azonnali poszttranszfuziés sz6v6dmények
» Intravaszkuldris akut hemolizis: eritrocitdk massziv lizise, oka: ABO
inkompatibilitas
» Allergias rekciok: enyhe formai (laz, dispnoe, tahicardia), sulyosabb formai:
sokk, allergias rekciok.
Szov6dmeények kezelése:
e Transzfuzid megdllitasa, a perfuzios készlet kicserélése
e Respiratorikus és hemodinamikai stabilitds biztositasa (kardiorespiratorikus
Ujraélesztés ha sziikséges)
e Oxigénterapia
e Adrenalin adagolasa i.m. 0,5-1 ml (1:1000 oldatbdl) 10 percenként vagy 0,5-1 ml
1:10000 oldatbal
e Hidrokortizon: 100-300 mgi.v.
e Kompatibilitasi tesztek leellenérzése
e Diurézis monitorizalasa
e Folyadékok adagoldsa
e A vizelet alkalinizadldsa- lecsokkenti a hemoglobin kicsapodasat a
vesecsatornakban (40-70 mEq natrium bikarbonat adagoldsa)

Mortalitas 50% felett van.

125



Egyéb sz6v6dmények:

e Metabolikus szév6dmények: hiperkalaemia, hipocalcaemia, acidozis

e Altaldnos szév6dmények:
» Hemodinamikai tulterhelés, kongesztiv szivelégtelenség
» Hipotermia
» A hemoglobin disszociacids gorbéjének bal irdnyban torténé eltolodasa
» Véralvadasi diszfunkcid
» TRALI —transfusion related acute lung injury- akut tiddsériilés

e Fert6zések: A, B,C hepatitisz, HIV, CMV, Malaria, Toxoplasmosis, prionbetegség.

UZENET

e Folyadékterdpia elkezdése el6tt figyelembe kell venni az elvesztett folyadékok
tipusat.

e Egy liter kristalloid oldat adagoldsa esetén, egy Ora elteltével % részik
intravaszkularis térben marad, % résziik interszticialisan.

o A kolloid oldatok novelik a plazma ozmotikus nyomasat és fenntartjdk hosszab
ideig a volaemiat, adagolasi ardnyuk 1:1.

e Traumdban a transzfuzids arany 1:1:1, Eritrocita massza: PPC: Trombocita massza
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A KRITIKUS BETEG TAPLALASA

Forditotta: Dr. Benedek Orsolya

ALULTAPLALTSAG
Jelent8s szOvetveszteséggel jaré vagy nem megfelel6 diéta kovetését jelképez6 korkép,

amely huyamosabb ideig tart. Az alultdplatsdg oka vagy kovetkezménye lehet a
betegségnek és komoly rizikd faktornak szamithat az elhaldlozast illetGen.
Két tipusu alultdplaltsag létezik:
e Hipoalbuminémids alultdpldltsdg (hypoalbuminemic form of protein-calorie
malnutrition, HAF-PCM) amely stressz és akut fazisu reakciokat kovet. Sulyos és
fenntarto lehet, ha a taplalds nincs megkezdve az els6 7-10 napban az akut fazis

utan. A fehérjék hianya okozhat:

Sulyos hipoalbuminémiat
Anémiat
Odémakat

Izom sorvadast

V V V V V

Hosszas seb gydgyulast
> Immun rendszer elégtelenséget
e Marasmikus alultdpldltsag (marasmic form of protein-calorie malnutrition, MF-
PCM) amely fehérje és mas eredetl kaldria hidnnyal jar, hosszabb idén keresztiil
(néhany honap). Sulyveszteség jellemzi, csokkent a bazalis metabdlikus rata,
csokkent a bdr alatti kotészovet vastagsaga, bradikardia és hipotermia van jelen.

Ez az dllapot altalaban egy krénikus betegség szévédménye.

A TAPLALTSAGI ALLAPOT FELMERESE

A taplaltsagi dllapot felmérése az alultdplaltsag kezelésének elsé lépése. Alapos
kartorténet, klinikai vizsgalat és labor vizsgalatok sziikségesek.
A kortérténet megprobalja meghatarozni a:

e Szervi mikodések elvaltozasait (anorexia, felszivdédasi vagy béltranzit zavarok)
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o Betegségek jelenlétét, amely befolyasolja a tdplaltsagi allapotot (fert&zések,
endokrin betegségek, daganatok, tiid6é betegségek, cirrhosis, veseelégtelenség)

e Katabolikus hatdsu gydgyszerek szedése (szteroidok, immun rendszer gatlok,
kemoterapia)

e Genetikai betegséget jelenlétét

Klinikai vizsgdlat elsé |épés a testsuly megmérése. A testsuly tervezetlen csdkkenése akar
10%-20%-al kézepes sulyossagu protein-kaldrias alultaplaltsagra utal. Tobb, mint 20%-os
testsulyvesztés sulyos alultaplaltsdgot jelent. A viz visszatartdsa a szervezetben gyakori
befolydsold tényez6 a testsulyt illetGen.
Antropometriai mérések, mint a bérredd és a kar atmérd obiektiven haszndlhatdak a bér
alatti kot6szovet vastagsaganak meghatarozasara. Ezek értelmezhet6ek:

» Osszehasonlitva a mért értéket standard értékekkel

» Sorozatos mérésekkel ugyanazon beteg esetén.
A bérredS vastagsdga (Skinfold thickness, SFT) szoros Osszefliggésben all az egyén
zsirszovet mennziségével, 3-5% pontossaggal. A tricepsz szintjén atlag értéke 12,5 mm
(férfiaknal) és 16,5 mm (néknél).
A kar atméréje (Midarm circumference, MAC) az acromion si olecranon kozotti tavolsag
felénél mérik. Atlag értéke 29,3 cm férfiaknal és 28,5 cm n&knél.
Az antropometriai mérések alapjan: testsuly index, bérred6 és kar atmérg, az
alultaplaltsdg osztdyozhatd, mint: enyhe, kézepes, sulyos. Azon betegek, akik
testsulyvesztésrél panaszkodnak, az index 18, illetve 16 alatt van és megfeleld csokkenés
jelentkezik a kar atmérGben, kozepesen illetve sulyosan alultaplaltak. A testsulyindex
(Body Mass Index, BMI) az aranyt jelenti a testsuly és a magassag négyzete kozott. (BMI:

testsuly(kg)/[magassag(m)]2)

Markerek
Plazma albumin — egy 6sszetett fehérje, nagy molekula sulya van, a majban képzdédik.
A csokkent szérum albumin jél korreldl a fokozott morbiditdssal és mortalitdssal a

kérhazban dpolt betegek esetén, és ezért gyakran haszndljdk, mint prognosztikai

128



indikator. Mérsékelt alultaplaltsagrdl beszéliink amikor az albuminémia 2,1-2,7%, és
sulyosrol, ha ez 2,1% alatt van. De amikor exogén albumint adagolunk, illetve a
komolyabb betegségek esetén albumin vesztés van (sulyos nephrosis), vagy megvaltozott
az albumin szintézis (sulyos majkarosodas), a szérum albumin elvesziti prediktiv értékét.

A transzferrin egy beta globulin, amely a Fe ionokat szallitja a plazmaban.

Felezési ideje 7-10 nap. A plazma transzferrin szintet befolyasoljuk taplalkozasi tényez6k
(mint a szérum albumint az agresszids akut fazis) és vas anyagcsere. A normalis érték 200-
400 mg%. Ha az érték 100-150 mg% mérsékelt alultaplaltsagrél van szo és 100 mg% alatt
sulyos. A transzferrin rovidebb felezési ideje miatt el6nydsebb taplalkozasi marker, mint
az albumin.

A limfocitdk szdma egyszerli meghatarozas, de a klinikai képnek megfelel6en kell
értelmezni. Az érték 1500/mm? ald vald csokkenése enyhe alultaplaltsagra utal, 900/mm3
alatt sulyos. A limfocitak szdma né fert6zésekben és leukémidkban és csdkken kronikus

betegségek esetén.

A KALORIA SZUKSEGLET FELMERESE
A kritikus betegség akut fazisdban, tdpldlkozdsi tamogatdst kell biztositani olyan

kaldriabevitellel, amely kozel all a beteg energiafogyasztdsahoy, annak érdekében, hogy
minimalisra csokkentsiik a negativ energia-egyensulyt, amely jellemzé ezekre a
betegekre.

A kaldriabevitel glikdzbol, zsirokbol és a fehérjékbdl szarmazik. Mind a 3 élelmiszer egy
bizonyos kalériaértékkel rendelkezik, amit ezek elégetésébdl nyernek (02 jelenlétében és
CO2 felszabaditasaval). Tehat: fehérje 4,1 kcal/g, szénhidrat, 3,7 kcal/g, zsir 9,3 kcal/g.
Fontos a napi energia kovetelményeknek megfelel6 nem-protein kaldria biztositasa, a
fehérje lebomlas csokkentésével. Nincs bizonyiték arra, hogy egyik anyag megfelel6bb
lenne a masiknal.

Az alap energiafelhasznalas (Basal energiafelhasznalas: BEE) a legnagyobb része a teljes
napi energiasziikségletnek. A BEE nagyban fligg a nemtél, a testsulytél és a

testOsszetételt6l. A napi energiafelhaszndlds minden beteg esetén mérheté vagy
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felbecsiilhetd. Bar az egyéni mérés pontosabb, mint a prediktiv képletek, a kiilonbség a
két mddszer kozotti klinikai jelent6ség nem nagy.
A legpontosabb meghatdrozasi mddja az energiafelhasznalasnak a kritikus beteg esetén
az anyagcsere monitorozdsi rendszerek, amelyek lehet6vé teszik a kaldria igények
kiszamitasat indirekt kalorimetrids moddszerrel (Cl). Az indirekt kalorimetria egy olyan
technika, amely meghatarozza, hogy a felszabadulé hé mennyi 02 (VO2) hasznal el és
mennyi CO2 termel (VCO2) szamitasba véve a hugyuti nitrogéniiritést. Sajnos, a magas
koltségek miatt nem hasznaljuk a CI-t rutinszer(ien, és amikor kilénb6z6 tényezbk jelen
vannak, mint a gépi lélegeztetés, ez megakadalyozza a pontos mérést.
A Cl hianyaban prediktiv képletek hasznalhatdk.
Harris-Benedict képlet, fellilbecsiili a kaldriasziikségletet:

e  Férfi: BEE (kcal/nap) = 66 + (13.7 x suly kg) + (5 x magassag cm) - (6.8 x kor)

e NG: BEE (kcal/nap) = 655 + (9.6 x suly kg) + (1.7 x magassag in cm) - (4.7 x kor)

Képlet:
BEE = 25 kcal/kg/nap

Ez egy koOvetkeztetett érték ismételt mérések utdn indirekt kalorimetridaval és egy
egyszer(i és gyors modszer, amely hasznalhatd a gyakorlatban. A kritikus betegek esetén,
akik hiperkatabdlikus allapotban vannak korrekciét igényelnek. igy a teljes energiaigény

(total energy expenditure - TEE) a kdvetkezs:
TEE (Kcal/nap) = BEE x stressz faktor

Korrekcids faktorok:
e Laz: BEE x 1,1 minden °C normal T folott
o Kozepes stressz: BEEx 1,2
e Sulyos stressz: BEEx 1,4
e Szepszis: BEEx 1,5
e Rak:BEEx1,6

o Egés:BEEx2,1.
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KALORIA FORRASOK
A viz sziikséglet Osszhangban van a beteg sziv diszfunkcidjaval, tidd, maj-vagy

veseelégtelenségével. Az atlag viz sziikséglet feln6tt esetén 35-45 ml/kg/nap. A vizigény
novekszik laz, hasmenés, vérzés vagy a bGr épségének sériilése esetén (égés, nyilt
sebek). Betegeknél, akiknél a sziv, a tid6 vagy a vese karosodott sziikség lehet a
korlatozott folyadékbevitelre.

A szénhidratok fedezik a kaldria sziikséglet 30-70%-t. A glikdz a leggyakrabban adagolt
cukor, kilonb6z6 koncentraciéban. Az inzulin sziikséges normalis vércukorszint
fenntartasahoz. A napi szénhidrat szlikséglet biztositja a kozponti idegrendszer megfelel
m(ikodését, a glikoz lévén a 6 lizemanyaga.

A zsirok fedezik a 20- 50% (idedlis esetben 30%) a kaldria sziikségletnek. Sok esetben a
kritikus betegek konnyebben lebontjak a zsirokat, mint a cukrokat. Az egyetlen eszencidlis
zsirsav amelyet exogén kell adagolni az a linolsav, egy hosszi lancu, tobbszorésen
telitetlen zsirsav.

Fehérje: a fehérje bevitel egyensulyba kell dllitsa a katabolizmus aranyt. A fehérje
sziikséglet a normalis anyagcseréhez 0,8-1,0 g/kg/nap. Katabolikus allapotban sziikséges
1,2-1,6 g/kg/nap. Ez 15%-a a teljes kaldria bevitelnek nyugalmi allapotban, de névekvé
sulyos stressz esetén megnovekszik 30% -ig.

A vitaminok olyan szerves anyagok, amelyeknek nincs kaldria értékiik és a szervezet nem
képes szintetizdlni, kivéve a K-vitamint. Sziikségesek a megfelel6 anyagcsere és cellularis
funkcidk véghezviteléhez. A C-vitamin és E-vitamin fontos antioxidansok.

A nyomelemek nélkilézhetetlenek kofaktorok szdmos anyagcsere enzimrendszere
szamara. Jelenleg 7 nyomelem van: réz, szelén, cink, krom, vas, mangan és jod. Kivéve az
égett betegek és hosszas mesterséges taplalas (tdbb mint 4 hét) a nyomelemek hiany

ritka.

MESTERSEGES TAPLALAS

Kaloria és nitrat szikséglet exogén beadott fedezése olyan betegek esetén, akik
képtelenek taplalkozni, legaldabb 2 a 3 alapvet6 élelmiszer jelenlétével (szénhidratok,

zsirok, fehérjék) valamint elektrolitok, vitaminok és nyomelemek.
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A betegek taplalkozasi sziikségletei kielégitése végett kiilonb6z6 beadasi mddok, valamint
szamos tapldlkozasi tapszerek és berendezések léteznek. A klinikai allapottdl flggen,
tobb Uton valdsithaté meg:
e Enteralis
e Parenterdlis
e Vegyes, részben parenterdlis + részben enteralis
e Vegyes, részben parenterdlis + minimum enterdlis,
Szamba kell venni a megfelel6 adagoldsi utat, bélmozgdsokat és a rendelkezésre dllo
anyagokat.
Az enetradlis taplalds az, amelynek adagoldsakor a tdpcsatorna igényelt.
1. Hosszu tavon: gasztrosztoma (sebészi vagy perkutan - PEG), jejunosztoma
2. Rovid tdvon: nazogasztrikus szonda, nazoduodenalis szonda, nazojejunalis szonda
A parenteradlis taplalds adagolhaté periférids vagy centrdlis vénas aton.
Annak megallapitasahoz, hogy a megfelel6 kezelési mddszer haszndlhaté legyen meg kell
vizsgalni, a gyomor-bélrendszer funkcionalitasat és kapacitdsat. Az energiaigény
megegyezik az 6sszes adagoldsi modszer és diéta esetén. Amikor csak lehetséges, az
ordlis vagy enterdlis taplalds uUtvonalat kell haszndlni, az alacsonyabb koltségek és a
nagyobb biztonsag érdekében.
Az alultaplalt betegek esetében, parenterdlis taplalas lehet kezdeményezni az els6é 24-48
Ordban, hogy elérjék a hemodinamikai stabilitds. Egyébként parenterdlis taplalas
meginditdsa késleltetheté legfeljebb 7 napig. Még kis mennyiségl enteralis diéta is
elényds a gyomor-bél csatorna integritdsanak megdrzésében és az enterohepatikus
keringés és a barrier funkcidja fenntartasaban.
Mesterséges taplalas javallatai:
e Alultapldlt betegek:
o BMI 18.5 kg/m?2 alatt
o 10% folotti testsulyvesztés, az utdbbi 3-6 hdnapban
o BMI <20 kg/m2 és 5% folotti testsulyvesztés az utdbbi 3-6 honapban

o Alultapldltsag veszélyének kitett betegek:
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o Alultapldltak vagy szajon keresztiil nem tapladlt betegek tdébb, mint 5
napig, és/vagy kilatasban levé ilyen helyzet
o Csokkent felszivédasi képesség és/vagy novekedett veszteség,
hiperkatabolikus allapot
A mesterséges taplalas kezdeményezése a kritikus beteg esetén mintegy 50% becslilt
energia és a fehérje sziikséglettel kezd6dik, majd eléri a kalorikus igényeket a kévetkezd
24-48 O6rdban, attél flggben, hogy milyen a metabolikus és gasztrointesztinalis
tolerancidja. A teljesen folyadék, elektrolit, vitamin és dsvanyi anyag szikségletet fedezni
kell a kezdetekt6l. Bar a kordn megkezdett mesterséges tdplalas a kritikus beteg
menedzsement fontos része ez nem tudja visszaforditani a katabolikus valaszt, de
el6segiti a fehérje szintézist, a fehérje katabolizmus lelassul, és igy csokkentheti

Osszfehérje vesztéseket.

MESTERSEGES TAPLALASI UTAK

ENTERALALIS TAPLALAS
“Ha a belek mikodnek, hasznald”

A gyomor-bél traktus mindig a kedveltebb Ut a mesterséges tdplalasra, mivel biztonsagos,
kifizet6d6 és fiziologidas a parenterald taplalkozas. A bél integritdsa fenntartott az
enterdlis tapldlassal azaltal, hogy megakaddlyozza a bakteridlis transzlokaciot a bélbdl,
csokkenti a szepszis és a tobbszords szervi diszfunkcié veszélyét. A gyomor
stimulacidjanak hidnya elGsegiti a bakterialis transzlokaciét a bélbél.
Ellenjavallatok: klinikailag nyilvanvald sokk, teljes bélelzarddas, ileus és bél ischaemia.
Az enteradlis taplalas adagolhaté folyamatosan vagy intermittensen. A folyamatos etetés
megel6zi a gyomor intoleranciat és csokkenti az aspiracio veszélyét. Intermittens etetést
lehet hasznalni azon betegeknél, akiknél megfelel6 a felszivédas. Az influziés pompa
novelheti a biztonsagat és pontossagat az enterdlis taplalasnak.
Enterdlis tdptermékek:

e Sok enterdlisan adagolhatd termék létezik, &ltaldban polimer alapuak és

tartalmazzdk az Osszes tapanyagot, amely szikséges, mint példaul: fehérje,

szénhidrat, zsir, rost, elektrolitok, nyomelemek és vitaminok. Altaldban 1 vagy 1,5
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kcal/ml. A magas kaldria tartalmi készitmények legfeljebb 2 kcal/ml. Annak
érdekében, hogy biztositsa a megfelel6 kaldriabevitelt, az inflzié sebessége 1,2-
1,8 ml/kg/6ra.

o A készitmények ozmolaritasa 1 kcal/ml esetén koértlbelil 300 mOsm/kg, hasonld
az izoton testnedvek ozmolaritdsahoz. Ha kaldriabevitel emelkedik 2 kcal/ml, az
ozmolaritas emelkedik 1000 mosm/kg, és megkonnyiti a hasmenés eléfordulasa.

e Példak: Fresubin ®, Ensure ®, Survimed ®, Pulmocare ® stb.

Gyakori szov6dmények:

e Mechanikus szévédmények: a szonda elzdrddds, gastrooesophagealis reflux,
gyomortartalom aspirdcidja a légutakba és aspiracids tiddégyulladds, szonda
helytelen behelyezése, garat vagy nyel6csé nydlkahartya irritacio vagy a erdzié

o A szonda eltémd&dés fehérje dus anyagok és viszkdzus termékek esetében
fordul el6. A szonda atjarhatdsaganak biztositdsara ajanlott moddszer a
meleg viz befecskendezése enyhe kézi nyomadssal. Ha ez nem sikerdil,
natrium-hidrogén-karbonatot vagy a hasnyalmirigy enzimeket lehet
befecskendezni annak érdekében, hogy ezek "megemésszék" az eldugulast.

o A pulmondlis aspirdcid egy nagyon sulyos szévédménye az enterdlis
tdplalasnak és veszélyeztetheti az életet. Regurgitacid el6fordulhat akar 80%
-dban az eseteknek. A mellkas felemelése 30-45 fokkal az etetés alatt
csOkkentheti ennek kockdazatat.

o Gyomor-béltraktusi szévédmények: hasmenés el6fordulhat akdr 30% -ban. A
legtobb esetben a hasmenés oka nem a terméktél fligg. A Clostridium difficile
okozta enterocolitis egy lehetséges oka a hasmenésnek és ezt ki kell zarni.

e Anyagcsere szévédmények: glikdz intolerancia, natrium, kalium, foszfor, cink

haztartas zavarok

PARENTERALIS TAPLALAS

A tapanyagokat intravéndsan biztositja. Ezt alkalmazzak azon betegeknél, akik nem

felelnek meg a kitliz6tt céloknak az enterdlis taplalas illetéen.
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Parenteralis tapszerek
Cukrok adagoldsa

Leggyakrabban adagolt, killoénb6z6 koncentracidban, kiilonb6z6 kaldria értékkel.

Fehérjék adagoldsa

Levogir aminosavak Osszessége, egyarant tartalmaz esszencidlis és nem esszencidlis
aminosavakat vagy modositott képleteket. Egy fontos szempont, amely meghatarozta
ezeket az E/T arany. Ez az aradny az esszencialis aminosavak mennyisége E (G) és a teljes
nitrogén N (g-ban).

Mddositott aminosavak:

e M3j formuldak: a majenkefalopatidban haszndlatosak vagy utolsé stadiumdu
majcirrézisban (nagy mennyiségli elagazd lancu aminosavakat és kis mennyiség(
gylir(is aminosavakat tartalmaznak)

e Stressz formuldk: mdtétek utan, szepszis, trauma (eldgazo lanci aminosavak)

e Vese formuldk: nitrogén retencié esetén (csak eszencidlis aminosavak)

Zsirok adagoldsa

A zsirokat kilomikron emulzidk vagy szuszpenziék formajaban adagoljuk, ezek gazdagok
linolsavban (egy esszencialis zsirsav), olajsavban és palmitinsavban. A kereskedelmi
formuldk kaldriabevitele 1-2 kcal/ml. Az ozmolaritasuk hasonlé a plazmaéval és
beadhatok periférids vénaba. A szokasos adagolas 1 és 1,5 g/kg/nap, az adagolas
sebessége 500 ml 10% -os oldat esetén 50 ml/dra.

A kiléndlld aminosav, gliikdz, lipid és elektrolit adagolds nagyon ritka esetekben
sziikséges, amikor a beteg metabolikus elvdltozasokban szenved, de alacsonyabb
koltségekkel jar. Tovabbd, ez az adagolasi mddszer tobb vénds katétert igényel és
nagyobb kockazattal jar az alkalmazasi hibak, szeptikus és metabolikus sz6védményeket
nézve.

A makro és mikro-tapanyag oldatok adagolhatok egylitt harom kamras zsakok formajaban
(3-in-1), amelyek kilén-kilon tartalmazzak az aminosavakat és elektrolitokat, glikdzt és
lipid emulziot. Ezeket a zsdkokat csak a beadas el6tt kell 6sszekeverni, majd potlédnak
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vitaminokkal és nyomelemekkel. Ezek hiperosmolaris képletek és ha nem megfelel6 az
adagolasuk, vénas trombdzishoz, thrombophlebitishez és extravazacidhoz vezethetnek.
Az erek kdrosodasdnak elkeriilése érdekében, ezeket nagy dramu centrdlis vénas vonalon
keresztil kell adagolni.
Léteznek 3-in-1 készitmények amelyek beadhaték egy periférids vénaba. Ezek hasonld
tdplalkozasi 6sszetevGket tartalmaznak, de alacsonyabb koncentrdciéban, és rovid ideig
hasznalhatok (legtdobb két hétig), mert van egy korlatozott tolerancia. Az ozmolalitasuk
kozel all a plazmaéhoz.
A perenterdlis tapldlds sz6v6dményei:
e Acentral vénas katéter behelyezéséhez kapcsolt szovédmények
o Fert6zések
e Anyagcsere szovédmeények: szénhidrat-anyagcsere (hiperglikémia, alacsony
vércukorszint), metabolikus protein (egyensulyhidny a plazma aminosav,
hiperamonemia, vese azotémia), zsiranyagcsere (hyperlipidaemia), elektrolitok
(hipofoszfatémia, hypercalcaemia, hypocalcaemia, hyperkalemia, hypokalaemia,

hypermagnesemia, hypomagnesiaemia)

Az anyagcsere zavarok megfeleld vizsgalast igényel a mesterséges taplalas elinditasa el6tt

és monitotrozast kdzben.

Monitorozds
Kovetni:
e Bélmozgasokat (gyomor reflux, bél tranzit)
e Folyadékegyensuly, testuly, testh6mérséklet
e Kaldria bevitel
e Infuzids sebesség
e (Osszehasonlitas: cél/adagolt anyagok
o Biokémiai monitorozés (Na, K, Mg, P)

e Vénas katéterek felligyelése
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A vércukorszintet 6-10 mmol/L (110-180 mg/dl) kell tartani. A parenteralis taplalas gyors

ledllitdsa rebound hipoglikémiat okozhat.

UZENET

o Az alultapldltsag okozhat: sulyos hipoalbuminémiat, anémiat, 6démadkat, izom

atroéfiat, késleltetett seb gydgyulast, imunodepressziot.
e Egy 20% tervezetlen testsulyvesztés sllyos protein-kaldrids alultdplaltsagra utal.

e A korai mesterséges taplalds a kritikus beteg esetén nem forditja vissza a

katabolizmust, DE elGsegiti a fehérje szintézist és csokkenti a fehérje vesztést.

e “Ha a belek mikodnek, hasznald”
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FAJDALOM

Forditotta: Dr. Veres Mihaly

MEGHATAROZAS
A Fajdalom Tanulmanyozasaval Foglalkozdé Nemzetkdzi Egyesiilet (International

Association for the Study of Pain: IASP) meghatarozasa alapjan a fajdalom ,,érzékszervi és
érzelmi élményekhez kapcsolédd szoveti karosodast jelent" (potencidlisan szoveti
karosoddst okozo inger).

Nocicepcioé- traumas stimulus vagy kdrosodas okozta neuralis valasz. Az 6sszes nocicpecid
fajdalmat valt ki, de nem mindenik fajdalom oka a nocicepcio.

Megjegyzés: a verbalis kommunikacié hidnya nem jelenti azt, hogy nem létezik fajdalom
és nem zdrja ki a fdjdalom megfelelS kezelését. A fajdalom mindig szubjektiv. A fajdalom
elsGsorban érzelmi tapasztalat a test egy adott pontjaban, de mindig kellemetlen, ezért

emocionalis élményt is jelent.

AKUT ES KRONIKUS FAJDALOM
Ot csoportot kulonitiink el:

1. Akut: egy normadlis reakcié traumara vagy nociv stimulusra. Ebbe a csoportba
tartozik az orvosi beavatkozasok soran fellep fajdalom és a szoveti karosodas
okozta fajdalom.

2. Szubakut: kronikus fajdalom fele irdnyul, de ez a progresszié megallithatd. A
szoveti gydgyulés (1-2 hdnap) és a 6 hdnap befejezése kozti id6t jelenti, amelyek
jelenleg a krénikus fajdalmat definidljak. A nocicepcid és a neuroplasztikus
elvdltozasok allnak ezek hatterében.

3. Rekurrens fajdalom: ciklicitast mutat

4. Nem rakos eredetli kronikus fajdalom: a kozponti idegrendszerhez nehezen
adaptald elvaltozasok okozzdk. Folyamatos fajdalom oka a hiperaktiv glia. Nem
|étezik specifikus kezelés, 6nalld klinikai entitas.

5. Rdkos eredetii fajdalom: barmely stadiumban jelentkezhet. Kilémboz6 kezelési

opciok léteznek.
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Akut fajdalomra adott szisztémas valaszreakcié

Szivérrendszeri- tahikardia, hipertenzid, megemelkedett vaszkularis rezisztencia, a
miokardium magas oxigén igénye.

Respiratorikus- hiperventilacid, kdhogési reflex csokkenese, a mucocilliaris
clearance csokkenese, mellkasmozgdsok csokkenese, hipoxemia egészen
hipoventilacioig.

Gasztrointesztinalis- gyomorsav hiperszekrecidja, stressz ulcus kialakuldsa,
hanyinger, hanyas, konstipacid, hasi disztenzig, ileus.

Vizelet- szfinkter tonusanak fokozodasa, vizeletretencio.

Metabolikus vélasz- hiperglikemia, inzulinrezisztencia, glucid intolerancia, negativ
nitrogén egyensuly, szabad zsirsavak megemelkedése.

Magatartési vélasz- anxietas, negativ emociondlis valasz, alvdsi zavarok,

depresszio, harag.

A fajdalom felmérése

M(tét utani periodusban a fajdalom felmérése kotelez6 (intenzitdsa, kezelésének

hatékonysaga, mellékhatasok). A felmérést azonnal elvegezzilk nyugalomban és

mobilizacié ideje alatt (kinetoterapia, kohogés, els6 mobilizacid).

A felmérési skalak unidimenziosak, a beteg felméri a fajdalom er&sségét.

1.

Vizualis Analog Skala
» Egyszer(, de nehezen megertehé a betegek 10%-nal.
> A beteg skalajan nincsenek fokozatok (viszont az orvos skalajan van).
A beteget megkérjuk, hogy a kurzort két pont kdze helyezze , igy
lehet6vé teszi a klinikus szamara a fajdalom szamszerd(sitéset.
Numerikus fajdalomskala (NPR)
> A beteg szamara is szdmszer(sithetd, a beteg jegyet ad 0-t6l 10-ig.
0= nincs fajdalom, 10= elviselhetetlen fajdalom, 5= kozepes fajdalom.
Egyszerd verbalis skala (SVS)

0 = nincs fajdalom; 1 = enyhe fajdalom; 2 = kbzepes fajdalom; 3 = stlyos fajdalom.

Az elsé |épés alkalmazhatd ha a VAS>30, NPR>3, SVS>1
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Gyerekek és geriatriai esetek szdmara a fajdalom arc skalajat alkalmazzuk (Wong Baker
skala). A klinikus elmagyardzza a betegnek, hogy létezik egy boldog arc azoknak akiknek
nincs fajdalmuk, szomoru arcuk van azoknak akik a fajdalommal kiizkédnek. A 0-os arc
nagyon boldog, 1-es arcnak enyhe fajdalma van, 2-es arcnak valamivel jobban f3j, 3-as
arc fajdalma nagyobb, 4-es arc erls fajdalmat jelent, 5-os arcnak nagy intenzitdsu
fajdalma van de a sirds nem kotelez6. Megkérjik a beteget hogy valassza ki a neki ill6

arcformat.

Wong-Baker FACES™ Pain Rating Scale

@) (®) (o6 (@6 (s (43
\—/ S —— — —\ /N
0 2 4 6 8

No Hurts Hurts Little Hurts Hurts Hurts
Hurt Little Bit More Even More Whole Lot Worst
Worg-tabar PALL vurdans e v 3 won.
1. Abra

SZEDALASI SKALAK

Opioidok haszndlata esetén a szedalasi skalak elvégzése szilikséges.

Ramsey Skala

Osztalyozas

1 Nyugtalan, agitalt

2 Kooperal, nyugodt, orientalt

3 Felszolitasra reagal

4 Almossag, felszines reakcidk fénystimulusokra
5 Almossag, reakcidk hianya fénystimulusokra
6 Nem reagal

11. Tabldzat
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Richmond skala

Pontszam Kiértékelés

+4 Tamad®d, agressziv, veszélyes a személyzetre

+3 Nagyon nyugtalan, kihuzza a katetert/tubust

+2 Gyakori céltalan mozgas, kiizd a lélegeztet6 gép ellen

+1 Nyugtalan, de nem agressziv

0 Eber, nyugodt

-1 Ebreszthetd verbalis stimulusra (szemnyitds/szemkontaktus)>10 sec
-2 Enyhen szedalt, rovid ideig ébreszthet6 hangingerre

(szemnyitas/szemkontaktus)<10 sec
-3 Kozepesen szedalt, szemnyitas/szemmozgas, szemkontaktus nélkil
-4 Mélyen szedalt, hangingerre nem, de fizikai stimulusra
szemmozgatassal/szemnyitassal reagal
-5 Ebreszthetetlen, nem reagal hangingerre, fizikai stimulusra
12. Tablazat

sz

Egyszerdsitett szedalasi skala
® 0:éber
[ ]

1: intermitens alom, azonnali valasz

® 2:3lom, révid ideig tarto vélasz verbdlis stimulusra

® 3:4lom, rovid ideig tartd valasz tapintasi ingerekre

AKUT FAJDALOM KEZELESE
Az Egészségligyi Vilagszervezet (World Health Organization, WHQ) 4dltal ajanlott a

fajdalom lépcsézetes kezelése:
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eParacetamol

(opiodik nélkiil) (Bl

elsé lépés

piERele S o proxyfen
(gyenge eCodein
OpiOdOk) eTramadol

harmadikilepes Y st
(erds oralis sFentanyl
OpiOidOk) eOxicodon

*SC

negyedik |épés AN

(morﬁum) e subarahnoidialisan
e epiduralisan

2. Abra

Farmakoldgiai kezelések:

® Opiodok: morfium, petidin, fentanyl —im, sc, iv bolusban vagy perfuziéban.
» Fajdalomcsillapitas Gjabb formaja a beteg altal kontrollalt analgezia: a beteg
sajat maga adagolja az analgetikumot, egy automata felszerelés segitségével,
anélkil hogy meghaladna a bedllitott maximalis dozist.

» Létezik transdermalis adagolasa is

® Regiondlis anesztezia: epiduralis keteteren keresztiil helyi érzéstelenitét+/- opioidot

adagolunk.

» Mlitet utani analgeziaban, arteriopatias betegeknél, a szlilés alatt hasznos.

® Nem steroid gyulladdscsdkkent8k
» Anti-cox2 (parecoxib, celecoxib).
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Egyszer(i fajdalomcsillapitok (metamizol, paracetamol) kiegaszitik a terapias

lehet6ségeket.

Posztoperativ fajdalomcsillapitds kulcsszava: el6érzet!

UZENET

A verbalis kommunikdcié hianya nem jelenti azt, hogy nem létezik fajdalom és

nem zdrja ki a fajdalom megfelel6 kezelését.
A fajdalom mindig szubjektiv.

Fajdalomcsillapitas ujabb formaja a beteg altal kontrollalt analgézia: a beteg sajat
maga adagolja az analgetikumot, egy automata felszerelés segitségével, anélkdl

hogy meghaladna a beallitott maximalis dozist.
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MERGEZESEK AZ INTENZ[V OSZTALYON

Forditotta: Dr. Benedek Orsolya

»A természet nem tehet tobb rosszat nekiink, mint amit magunk tesziink”

A MERGEZESEK ALTALANOS ELLATASA
Prioritasok

1. Alégutak atjarhatésaganak biztositasa kdmas beteg esetén (intubacio)

2. Kdémas beteg koktél:

» Naloxon

» Gyors vércukor szint
» 100 mg tiamin (B1)
» +Flumazenil

o Clflumazenil: triciklikus antidepresszansok esetén!

Mérgezett beteg beutalasi kritériumai az intenziv osztalyra

Akut légzési elégtelenség
Gorcsrohamok

Szivritmus zavarok

Alacsony vérnyomas

Sziv blokk

A QT intervallum meghosszabbodasa
Akut tidé 6déma

GCS< 8p

Agybdéma

Vesepotld eljarasok sziikséglete (hemodializis, hemofiltralas, hemoperfizio)
Magas kdlium szint

Magas vagy alacsony testhémérséklet
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DIAGNOZIS
1. Kortorténet

2. Klinikai vizsgalat: kdzpontban a sziv-érrendszer és idegrendszer

3. Toxidrémak azonositasa

A toxidrom egy olyan tiinetcsoport, amelyet egy adott méreg okoz. A toxidrém
azonositasa hasznos a diagndzis feldllitdsdban ha hidnyos a kortorténet, illetve
aldtdmasztja a diagnodzist a gyanus kortérténetek esetében. Ha a mérgezés tobb anyaggal
torténik, a klinikai kép vegyes és az azonositas nehéz.
A 6 toxidromak:

e Antikolinergias

e Szimpatomimetikus

e Kolinergias

e QOpioid

e Benzodiazepin

ANTIKOLINERGIAS TOXIDROM
Antikolinergids szerekkel valé mérgezés esetén lép fel (a muszkarin receptorok
gatldsaval). A kozponti idegrendszeri tlinetegylittes magaba foglalja a halucindcidkat,
pszihdtikus pillanatokat, gorcsrohamokat és a kdmat.
Etioldgia:
» Antihisztaminikumok
Triciklikus antidepresszdnsok
Antipszihotikumok
Hardantcsikolt izom relaxdnsok
Antipszihotikumok
Parkinson betegség kezelés
Belladonna alakaloidok

Amantadin: Amanita muscaria

V V V V V V V VY

Datura stramonium = csattand maszlag
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A tlinetegylttes mnemotchnikaja:

e Bolond, mint egy kalapos

e Forrd, mint a pokol

e Vak, mint egy denevér

e VOros, mint egy cékla

e Szdraz, mint egy taplé
Az ellenszer a phisostigmin, 1-2 mg vagy 0,02 mg/kg adagokban. 5-15 percenként
megismételhetd, mig eltiinnek a tiinetek, de nem haladhaté meg a 4 mg felnGttek esetén

illetve a 2 mg gyerekek esetén.

KOLINERGIAS TOXIDROM
Etioldgia: olyan anyagok, amelyek a muszkarin és nikotin receptorokra hatnak, centrélisan
és periféridsan
A tlinetegylttes mnemotchnikdja (SLUDGE):
e Nyalazas (Salivation)
o Konnyezés (Lacrimation)
e Vizelés (Urination)
e |zzadas (Diaphoresis)
e Bél kélikak (Gastrointestinal problems)

e Hanyas (Emesis)

Kolinerg anyagok:
> Nikotin receptok agonistak (alkaloidok, rovarirtdk).
foszfor szarmazékok — rovarirtok)
Az atropin a jellegzetes ellenszer a muszkarinos receptorok szintjén, de nincs hatdsa a
neuromuszkularis nikotinos receptorokra. A dézis 1,2 mg (0,05 mg/kg gyermekeknél),
ismételve 10-30 percenként a tinetek csokkenéséig (csokkent szekrécid, és

mydriasis). Pralidoxim egy specifikus ellenszer, ami aktivélja az acetilkolin-észterazt. Az
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adag 1-2 g (25-50 mg/kg gyermekeknél) 30 perc alatt, majd folyamatos infaziéban 200-

500 mg/dra.

ADRENERGIKUS TOXIDROM

Az etioldgidja szimpatomimemikus anyagokat tartalmaz. Tlnettana: gércsrohamok, kdma,

hipertermia. A sziv-érrendszert is érinti, megjelenhet a tahikardia, magas vérnyomas,

ritmus zavarok és sulyos esetben a sziv infarktus. Jelen lehet a magas vércukorszint és a

leukocitozis.

Etioldgia:

Kokain

Amfetamin és szarmazékai (ecstasy)
Salbutamol

Teofilin

Efedrin és pseudoefedrin
Noradrenalin

Epinefrin

Nem létezik ellenszer. A kezelése fenntarté (vérnyomads, testh6mérséklet, nyugtatdk).

OPIOID TOXIDROM

Klinikai kép:

KIR dpresszid
Miozis

Légzés elégtelenség
+ periférias
Bradikardia

hTA

bélmozgds csokkenés

SZEROTONINERGIKUS TOXIDROM

Az 50H triptamin tulserkentésének kovetkezménye.
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Klinikai kép:
o KIR befolyasoldsa (zavartsag, delirium, kdma)
e Autonom diszfunkciéd: midridzis, izzadas, hipertermia, tahikardia,
vérnyomas ingadozas

o Neuromuszkuldris diszfunkcié: tremor, rigiditds, gércsrohamok

Etioldgia:
» SSRI selective serotonin reuptake inhibitors- fluoxetine
» lzoniazid
» Meperidin
» Clomipramina
KEZELES

I.  Altaldnos eljarasok
Il.  Specifikus ellenszerek - kevés
Il. A felszivodas csokkentése

V. Mosasi eljarasok

Il. SPECIFIKUS ELLENSZEREK
e Gliikoz
> Hipoglikémia esetén
» Doézis: (ml) glukdz 33% = (120mg-glikémia (mg/dL))*0,6
e Naloxon
> A naloxona és naltrexon a mu (u), kappa (k) és delta (&) oipoid receptorok
kompetitiv antagonistdja. Hatasa korilbelll 15-90 perc.
e Flumazenil
> A benzodiazepin receptorok antagonistdja. Hatassal van a zolpidemre,
canabisra, etanolra, prometazinra és cloroxazonra is.

e Phizostigmin

148



> Meggatolja az acetilkolinészterazt. Az antikolinergidas toxidrém
kezelésében haszndlt. Tuladagolasi tiinetei: magas vérnyomas, szivritmus
zavarok, aszisztdlia, bronhus szekrécio, géorcsrohamok, kdma.
> Ellenjavallatok
o Asztma
o Kroénikus érszikilet

o Sukcinilcolin adagolas

Mérgez6 anyagok és specifikus ellenszerek

Méreg

Paracetamol
Antikolinergias szerek
Benzodiazepinek
Szén-monoxid

Cian

Etilén glikol

Metanol

Szerves foszfor szarmazékok
Opioidok
Beta-blokkansok

13. Tablazat

IIl. A FELSZiVODAS CSOKKENTESE

1. Aktiv szén

Ellenszer

N-acetilcisteine

Phizostigmine

Flumazenil

Oxigén

Natrium nitrit / natrium tioszulfat
Etanol, fomepizol

Etanol, fomepizol

Atropin, pralidoxim

Naloxon

Glukagon
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Az aktiv szén megndvekedett porozitasi anyag, amely jelentGsen megnoveli a fellleti
adszorpcids képességét. Az adagja 1 g/kg orélisan és 1:10 aranyban szén:méreg. Egy adag
aktiv szén elnyeli 50% -at a méregnek 1 éraval a bevitel utan.
Ellenjavallatok:
e GCS < 8p ha nincsenek védve a légutak
o lleus
e Maré anyagok
Nem koti meg: 6lom, cian, hidrokarbonatok, mard anyagok, litium.
Az optimalis id6pont az adagolasra: 60 perc a mérgezés utan. Ez az id6 utdan mar nem
hatasos.
Megkoti a kovetkezbket:
e paracetamol
e sotalol
e amitriptilin
o teofilin
e karbamazepin
e diazepdm
e digoxin
e fenitoin

e propanolol

2. Béltranzit gyorsitok: sorbitol és Mg citrat

A hashajtdk adagoldsa, mint egyedilli mdédszer nem javasolt a mérgezett betegek
esetén. Ezek beadhaték kombindlva aktiv szénnel. Gyorsul a szén mozgdsa, igy utoléri a

mérgez6 anyagot a belekben. Bizonyitatlan hatékonysag.

IV. MOSASI ELJARASOK

1. Gyomor mosas
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Be kell helyezni egy nazogasztridlis szndat majd 200-300 ml fiziolégids sdoldatot
adagolunk, amelyet visszaszivunk, leellendrizve a gyomor tartalmat.
A gyomor mosas szovédmeényei
e Aspiracio
e laringospazmus
e Hipoxémia, hiperkapnia
o Alagy szbvetek sériilése
Az optimalis id6pont 60 perccel a mérgezés utdn. Ez az id6 utdn mar hatékonysaga

csokken.

2. Bélmosas

A bélatmosaskor egy csovon keresztil elektrolit oldatot adagolunk kombindacidban
polietilén-glikol oldattal. A bélatmosas hatdsos vas, Olom, litium mérgezés
esetén. Infuzids rata 1,5-2 liter/éra (500-1000 ml/h gyermekeknél).
Ellenjavallatok:

e Légzési zavarok

o GCS<8p

e lleus

3. Avizelet alkalinizalasa
Na bikarbonatot adagolunk, hogy a vizelet pH-ja nagyobb legyen, mint 7,5. Egyes
anyagok, mint a szalicilatok konnyen kitrilnek bazisos vizelet pH esetén.
Javallatok:
e Szalicilat mérgezés
e 2 .4-diklorofenoxiacetil sav

e Mecoprop (gyomritd)

4. Hemodializis és hemoperfuzié
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Dializalhaté anyagok:
e Paracetamol
e Formaldehid
e Acetazolamid
e  Fluor
e Aciclovir
e Litium
e Amanita phalloides
e Metformin
e Karbamazepin
e Metanol
e Etanol

e  Etilén-glikol

GYAKORLATBAN HASZNALT LEGMERGEZOBB ANYAGOK:

®  Tisztit6 szerek

® Fajdalomcsillapitok
® Kozmetikumok

.

Személyes hasznalatu szerek: gyerekek

ETILEN GLIKOL MERGEZES

Egy szintelen, szagtalan alkohol, antigélnek hasznaljak. Az alkohol-dehidrogenaz lebontja
az etilén glikolt glikoaldehidre és végil oxal savra.
Tunettan:

Zavartsag

Y

Aluszékonysag

A\ 4

Gorcsrohamok

Y

Kéma
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Hanyinger

Hanyas

vV V V

Tahipnoé
> Kussmaul légzések

A légz8szervi és sziv- és érrendszeri tlinetek rendszerint 12-24 6ran belil jelentkeznek. A
Ca?* oxaldtok jelenléte a vizeletben patognomikus. A specifikus ellenszer a fomepizol. Ez
gatolja az alkohol-dehidrogenazt, ezaltal csokkentve a felhalmozédd oxalsavat. Az etanol
kompetitiv enzim szubsztratként mdkodik. Az etanol jelenlétében az alkohol-
dehidrogenaz preferencidlisan metabolizalja az etanolt, ezaltal csékkentve az etilénglikol
atalakitdsat oxalsavva. 10%-os etanolt oldunk 5%-os dextrézban és intravéndsan
adagoljuk, mint egy telité adag 10 ml/kg, 30 percen keresztiil, majd infaziéval 1,4-2
ml/kg/éra. A fomepizol adag 15 mg/kg, amelyet 10mg/kg fenntarté adag kovet 12
oranként.

A vesepotlé eljarasok hatdsosabbak, mint a fomepizol.

METANOL MERGEZES
A metanol egy szintelen, szagtalan alkohol, amely a m3j szintjén hangyasavva bomlik le. A

hangyasav gatolja a citokrom oxiddzok mikoddését. A KIR szintjén toxikus.
Tunettan:

Hanyinger

Hanyas

Hasi fajdalmak

Hematemézis

Kéma

YV V. V VYV V VY

Agy 6déma

» Gorcsrohamok
A tineteket metabdlikus aciddzis koveti és az anion gap magas. Kezelése fomepizol
adagolas és/vagy etanol. Az etanol szajon keresztiil adagolhatd, ritkan intravénasan. A

vesepotld eljardsok hatdsosabbak, mint a fomepizol.
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GOMBA MERGEZESEK
1. Ciklopeptid tartalmu gombdak — majn ekrozis

Példak: Amanita bisporigera, Amanita ocreata, Amanita phalloides.
A tlnetek 24 6rdval a mérgezés utdn jelentkeznek és visszafordithaték 72 6ran beliil. Az

akut m3j és veseelégtelenség 3 és 6 nap utdn jelentkezik.

TUnettan:
» Hanyinger
» Hanyas
» Hasifajdalmak
» Gorcsrohamok
» Kéma

Amatoxin mérgezés:
» Fulminans majelégtelenség
» Alvadasi zavarok
» Akut veseelégtelenség
Az amatoxin jelenléte kimutathaté a Meixner-Weiland vizsgalattal. Meixner vizsgdlat: a
gombat kicsavarjuk és a nyert folyadékot hipoklérral keverjiik. A keverék az amatoxin
jelenlétében kékre szinezédik.
Kezelés
Gyomor mosas 1 draval a mérgezés utan
Folyadék adagolas

Neomicin, lactuldz, silimarin, cimetidin, acetilcistein

YV V V VY

Penicillin 300,000-1000,000 Ul/kg/nap
Majatlltetés
2. Muszkarin tartalmi gombak (kolinergikus gombdk): hasonlé a kolinergias
toxidrémahoz.
3. Antikolinergids gombak
4. Halucinogén gombak
A halucinogén gombak psilocibint és psilocint tartalmaznak, az LSD-re hasonlito

alkaloidok.
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Klinikai kép:

» Tahikardia
Magas vérnyomas
WPW
Ataxia
Gorcsrohamok
Kéma
Mialgia

Paresztézia

V V V V V VYV VYV V

Midriazis

Kezelés

Gyomor mosas 1 6ran beldl

» Aktiv szén és hashajto

» Folyadék adagolas

» Klorpromazin, benzodiazepin a halucinacidk kezelésére
UZENET

o Az aktiv szén hatdsossdga csokken az id6 elteltével, a leghatasosabb az elsé
Ordban a mérgezés utan.

o Az aktiv szén nem koti meg a kovetkez6ket: 6lom, cian, hidrokarbonatok, maré
anyagok, litium.

e S(irgbsségi hemodializis ajanlott a kovetkez6 mérgezésekben: fenobarbital,

szalicilatok, metanol, litium, etilén glikol.
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