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ANESZTEZIA

Forditotta: Dr. Finna Zsuzsa

MEGHATAROZAS

Anesztézia sordn olyan dallapot jon Iétre, amelyben az érzések illetve a kilvilag ingereire érkez§
valaszok megsz(innek illetve azon gydgyszertani és teknikai beavatkozasok 6sszessége amelyek
soran a beteg képes a sebészeti beavatkozdst optimdlis korlilmények kozott elviselni,

ugyanakkor a sebésznek a beavatkozdshoz szlikséges izomrelaxacié és mozdulatlansag adott.

Altalanos alapelvek:

e Preanesztéziai vizsgalat

Perioperativ kockazatfelmérés( ASA- American Society of Anesthesiology)

Optimalis mutéti id6pont

Anesztéziai modszer megvalasztasa

1. Preanesztéziai vizsgdlat(rizikofelmérés)
A m(tét el6tti vizsgdlat els6dleges célja a miitéti kockazat csokkentése. Az elsé lényeges [épés
a beteg és az altatd orvos kozotti személyes talalkozas. Az elektiv beavakozadsok esetén miitét
el6tti nap kell megtorténjen az a taldlkozas vagy a beteg befekvése utan minél révidebb
id6ben.
A betegvizsgalat alapos anamnézisfelvétellel kezd6dik majd azt koveti a fizikalis vizsgalat. Az
anesztéziai el6zmények felkutatdsa fontos informacidkat nyujthat az orvos szdmara, mint
példaul: nehéz intubacid, el6zetes malignus hipertermia, kilonleges vélaszreakciok a mtéti
stresszre vagy gyogyszerekre. Adatgydjtésre is sor keril: régebbi kibocsatd iratok, orvosi
levelek, laborleletek. Ugyanakkor az anesztezioldgus kiilonbo6z6 klinikai konziliumokat kérhet a
perioperativ anesztézia optimalis lefolyasa érdekében.
A mtét sordn felléphet vértranszfizid sziikségessége, a preoperativ felmérés soran meg kell
gy6z6dni a beteg vércsoportjardl, vérkészitmény elérhet6ségérdl illetve a beteg
belegyezésérdl a transzfuzidt illetGen.
A preanesztéziai felmérés magdba foglalja a beteg felkészitését, az anesztéziai mddszer és a
perioperativ id6szak bemutatasat és a beteg irdsos beleegyezésének megszerzését.
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2. Perioperativ rizikofelmérés (ASA)

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

e ASA 1: szervi, funkciondlis, biokémiai, pszihidtriai elvdltozdstél 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 befolyasoljak a napi aktivitast
Esszencialis magasvérnyomas, melyet nehezen visel a beteg
Cukorbetegség, vaszkularis szovédményekkel

Tud6betegségek , amelyek korlatozzak az aktivitast

Angina pectoris

Akut miokardialis infarktus a korel6zményben

: életveszélyes szisztémads rendelellenességek:

Kongesztiv kardiomiopatia
Perzisztalé angina pectoris
Tid6 diszfunkcid

Sulyos szivrendellenesség

Sulyos maj diszfunkcid

e ASA 5: Haldokl6 beteg, akinek a m(téti beavatkozas életmentd

e ASA 6: agyhalott egyén, szervdonor

o E (emergency): slirgGsségi beavatkozas

3. Optimdlis miitéti idépont megvdlasztdsa: siirgGsségi vagy elektiv m(itét

8



A mtéti rizikét mindig mérlegelni kell a beavatkozas eltoldsaval. A beavatkozast abban az
esetben lehet eltolni, ha az a beteg allapotanak javuldsdhoz vezethet illetve ha az altalanos

riziko csokkenhet ezaltal.

4. Az anesztéziai teknika megvdlasztdsa fiigg:

e Komorbiditasok, amelyek 6sszefliggnek vagy sem a mitéti aktussal
e A ml(itéti beavatkozas helye

o A beteg m(tét alatti pozicidja

e A beavatkozds 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
e Vezetéses érzéstelenités(periféridas idegblokddok, epidurdlis, subarachnoidealis, helyi

érzéstelenités)

ALTALANOS ANESZTEZIA
Az altaldnos anesztézianak 4 célja van:

e Hipndzis- az Ontudat elvesztése
e Fajdalommentesség(analgézia)
e Izom relaxazié- harantcsikolt izmok ellazulasa

e Aszervezet homeosztazisa

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

e Hipnotikumok: tiopental, midazolam, ketamin, propofol, etomidat
9



e Opioid szarmazékok: fentanyl, remifentanil, sufentanil, morfin
e |zomrelaxdnsok:
» Depolarizalé izomrelaxans: succinylcholin
» Nem depolarizalé relaxansok: atracurium, pancuronium, vecuronium, mivacurium,

rocuronium, cisatracurium.

Inhaldciés anesztétikumok:

Olyan szerek amelyeket az altatogép oxigénnel keverve a légzés utjan juttat a beteg

szervezetébe.Az inhalaciés narkotikumok hatékonysagdt a MAC (Minimal Alveolar

Concentration) értékkel mérhets, amin azt az alveolaris anesztetikum koncentraciot értjuk,

amelynél a betegek 50%-a nem reagal a sebészi metszésre.

Intravénds anesztetikumok:

Barbiturdtok- tiopentdl, methohexital- hipnotikus hatasukat a GABA-A receptorok altal
fejtik ki, a receptorokhoz koét6dve gatoljak a klor csatornadkat, ezaltal hiperpolarizaciot
hoznak létre.

Propofol- hipnotikum, széleskorlien hasznalt anesztéziai szer, az intenziv osztdlyon
szeddldsra hasznaljak. Hatasmechanizmusa hasonlé a tiopentaléhoz.

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

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

Benzodiazepinek- midazolam, diazepam, lorazepam. Hipnotikus hatasukat a tiopentalhoz

és propofolhoz hasonld aton fejtik ki.

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

periférids idegrendszer szintjén.

Osztalyozasuk:

10



e QOpioidok: o6pium szarmazékok, f6 képviselGje a morfin (Morpheus: alom istene).
Specifikus receptorokon fejti ki hatasat a kdzponti idegrendszer szintjén.

e Nem opioidok: szalicilatok, nem szteroid gyulladascsdkkentdk, paracetamol.

Opioidok szervezetben kifejtett hatdsa:
e F3jdalomcsillapitas

e |égzésdepresszid

o Vizelet retencid

e Obstipatio

o Kohogés csillapitds

e Hanyinger

e Eufdria, diszforia

e Szedalds

e Pupillasziikilet

e Intrakranidlis nyomasfokozddas(masodlagos a légzésdepresszionak és az annak

koészonhetden kialakult hiperkapnianak)

Izomrelaxdnsok:
A neuromuszkularis junkcio szintjén fejtik ki hatasukat, az akcids potencidl tovabbterjedésének
a gatlasa altal a motoros véglemez szintjén.
Osztalyozas:
e Depolarizalé: succinylcholin
e Nem depolarizald:
> ROvid hatasidejd: mivacurium
> Kozepes hatasidejd: atracurium, rocuronium, vecuronium

» Hosszu hatasidej(i: pancuronium, pipercuronium

A neuromusculdris blokdd semlegesitése acetilkolinészterdz gatloval lehetséges(példaul
neostigmin) vagy sugamadex adasaval(a vérben komplexumot képez a kering6 szabad
rocuronium vagy vecuronium molekuldkkal és ezaltal csokkenti a szabadon keringd

izomrelaxans mennyiségét)
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Anesztéziai felszerelés:
Az altatégép magdba foglalja:
e Lélegeztetd gép: olyan berendezés amely altal a beteg tiidejébe pozitiv nyomassal levegd
és oxigén keverékét juttatjuk be
o Altatogép: segitségével levegd/oxigén/gaz keveréket juttatunk a beteg tlidejébe. A
kovetkez§ részei vannak:
> Lélegeztet6 gép
» Rotaméterek(aramlasmérdk)- a gazaramlas mérésére(oxigén, levegd)
» Parologtatdk: az anesztetikum és az oxigén/levegé elegyét hozza létre
» Anesztéziai rendszer: szerepe az oxigén és gazelegy beteghez vald szillitdsa és a

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

- Zart: a friss gaz mennyisége egyenl6 a beteg altal elhaszndlt mennyiséggel, az

Osszes kilélegzett gdzmennyiség ujboli belégzésre kerl

- Félig-zart: a friss gdzmennyiség t6b mint a beteg altal elhasznalt, egy része
kilépik a rendszerbdl
e Gadzellato rendszer: oxigén, levegé, nitrogén oxid
e Elszivo rendszer

e Anesztéziai gazakat eltévolito rendszer

A szén-dioxid ujrahasznositdsa
A beteg altal kilélegzett széndioxid az anesztéziai rendszer kilégz8 szaran levé kdlcium sdba
keril(kalcium hidroxid, kalium és natrium keveréke). Ezen alkalikus keverék rekacidba lép a

széndioxiddal és kalcium karbonatot, natriumot, kaliumot, vizet és h6t termel.

Az altalanos anesztézia tipusai:
1. Inhaldcids anesztézia: inhalacids szert hasznal
2. Kombindlt anesztézia illékony anyagokkal: az anesztézia kilonb6z6 céljaira
kiilénb6z6 anyagokat hasznal. Az amnéziat(emlékezet kiesés) benzodiazepin, az
analgéziat opioid, a hipndzist intravénds anesztetikum, az izom ellazulast

izomrelaxans(kuraré) hozza létre.

12



3. Teljes intravénds anesztézia(TIVA)- nem hasznal inhaldciés anesztetikumot.
Altaldban rovid hatasidej(i szereket haszndl, amiéltal kénnyen kezelheté médszer.
Leggyakrabban propofolt és remifentanilt hasznal. Mindkét szer megfelel6
gyogyszertani profillal rendelkezik a teljes inrtavénas anesztézia elvégzéséhez.

» ,Target controll infusion”- a TIVA egyik fajtdja, amely sordn az intravénas
szerek a gydgyszertani hatdsok és a vérbeli koncentracid fliggvényében

vannak adagolva egy szamitdgépes program segitségével.

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

Az anesztézia befejezése(a beteg felébresztése)

Premedikdcio
Célja a beteg szorongasanak az olddsa és a retrogrdd amnézia elérése. Mindezek mellett a
premedikdcié tartalmazhat mds profilaktikus |épéseket, mint példaul a stresszfekély

megel6zése, profilaktikus antibiotikum terdpia, stb.

Az anesztézia bevezetése
Az ébrenlétbdl a narkdzisba vald atmenetet jelenti, egészen a beteg lélegeztetésének az
elkezdéséig.

A kovetkezé Iépéseket foglalja magaba:

e Vénas vonal behelyezése- lehetGleg 18G vagy 20G

e Hemodinamikai és légzési paraméterek monitorizaldsa: vérnyomas, szivritmus,
pulzoximetria, kapnografia, |égzésfrekvencia

o Atulajdonképpeni bevezetés:
» ElGzetes oxigenizalas minimum 3 percen keresztll maszk segitségével

> Hipnotikum beadasa: hipnozis
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» lzomrelaxans beadasa
» Opioid beadasa- fajdalommentesség elérése

e Orotrachealis intubacié és a beteg |élegeztet6 gépre vald rdkapcsolasa

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

e Ebben az iddszakban folyik a sebészeti beavatkozas

Az anesztézia befejezése
A beteg felébresztése, az az idGszak amig teljsen eszméletéhez tér a beteg és a spontan

légzése kielégitd.

Az altatds ideje alatti leggyakoribb sz6védmények:
Minden 4dltaldnos anesztézia jarhat kilonb6z6 mellékhatasokkal illetve szovodményekkel
amelyek kapcsolddhatnak Ugy az anesztéziai moddszerhez és mintpedig a sebészeti
beavatkozashoz.
Leggyakoribb szov6dmények:

e Alacsony vagy magasvérnyomas(hipo/hipertenzid), szivritmuszavarok

e Hipoxids, hiperkapnias allapot

e Hanyinger, hanyas

e Aspiraciés pneumonia

e Laryngospasmus, bronchospasmus

e Tidé atelektazia

e Bélelzarédas
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REGIONALIS ANESZTEZIA
A regionadlis anesztézia célja a fajdalommentesség biztositdsa a test egy meghatdrozott részén,

anélkil, hogy a beteg eszméletét elveszitse.

Helyi anesztetikumok

Gydgyszertani csoportositas:

Eszterek: procain, cocain,cloprocain, tetracain

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

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

is.

A helyi érzéstelenit6 szerek hatasmechanizmusa

A zsiroldékonysag fliggvényében a szer behatol az intracellularis térbe, kotédik a sejtmembran

belsd felszinén 1évé fehérje receptorokhoz(ndtrium csatorndk), ezaltal gatolja a csatornat és

nem jon létre depolarizacio a sejtben, igypedig gatlddik a nociceptiv impulzus tovaterjedése.

A helyi érzéstelenit6 szerek mellékhatasai és toxicitasuk

ElGvigydzatossaggal haszndlhatd szivbeteg, vesebeteg, mijelégtelen betegeknél és
csokkent plazmai cholineszteraz szint esetén(Ujszulottek, varanddsak)

Eszterek: allergids reakcié amely egészen anafilaxias sokkot is el§idézhet

A helyi toxicitas csokkent , ha mégis el6fordul akkor a subarachniodealis térbe vald
beadasnak kdszénhetd, illetva a nagy koncentracié/mennyiség beadasanak.

A szisztémas toxicitas a legfontosabb mert silyos idegrendszeri és szivérrendszeri

szov6dményekhez vezethet.

Loko-regionadlis anesztéziai teknikak:

Infiltracios anesztézia
Kontakt érzéstelenités

Periférias idegblokad
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e Idegfonat blokad
e Neuroaxialis(centralis) érzéstelenités:
» Subarachnoideadlis(intrathecalis) anesztézia= rahianesztézia

» Epidurdlis(peridurdlis) anesztézia

Infiltracios anesztézia: a bGr és a bér alatti kot6szovet érzéstelenitése a sebészi metszés
terliletén, a nociceptiv érzés kialakuldsanak a gatlasa. Indikaciés terlilete korlatozott a kis

sebészeti beavatkozasokra. Fontos minden szer maximalis adagjanak az ismerete.

Kontakt érzéstelenités: kimondottan a nyalkahartydk teriletén alkalmazzuk. Az
anesztetikumot gél, spray vagy oldat formdjaban hasznaljuk, ugyancsak az érzet kialakuldsat
gatolva. Indikacids terilete a szemészet, fogaszat illetve kilonb6z8 kisebb beavatkozasok(

intubdcid, vizeletszonda felhelyezése,stb).

Periférias ideg blokddja
A bér helyi érzéstelenitése utan, érzéstelenitjiik a periférias ideget. Hatdsmechanizmusa 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 b6rét és a kar medialis felszinét, ortopédiai
és plasztikai sebészeti beavatkozasokhoz; agyéki és sacralis idegfonat blokadjat ortopédiai
beavatkozdsokhoz hasznaljuk.

Subarachnoidedlis(intrathecalis) anesztézia= rahianesztézia

A subarachnoidealis(a pokhalohartya és a lagyagyhartya kozotti tér) térbe, a liqour térbe adjuk
az érzéstelenitd oldatot egy vezet6vel(mandrén) ellatott tlvel. A spindlis anesztézia javallott

az alhason, a gaton és az alsé végtagon végzett beavatkozdsok esetén.

Epidurdlis(peridurdlis) anesztézia
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Az érzéstelenit6 oldatot az epiduralis térbe- virtualis tér a ligamentum flavum és a

keményagyhartya kozott. Az peridurdlis érzéstelenités javallott fels6 és alhasi, mellkasi és

esetenként nyaki beavatkozasok esetén is.

Neuroaxidlis(centralis) érzéstelenités lépései:

Szimpatikus idegblokad periférias vasodilatacidéval és a b6r hémérsékletének a
novekedésével

A hé- és fajdalomérzet elvesztése

A propriocepcié elvesztése

Tapintas érzet elvesztése, védekezés kiesése

Motoros valasz kiesése

A centralis(neuroaxialis) blokad ellenjavallatai:

A szurds helyén levd bérfert6zés

Mitralis vagy aortabillenty( szlkilet(szimpatikus blokad ellesilyozdsdnak elmaraddsa)
Alvadasi diszfunkci6(INR>1.5, aPTT>40s, vérlemezke szam<100000/ml)- hematéma
veszélye

Neuroldgiai betegségek: megndvekedett intrakranialis nyomds, multiplex sclerosis
Hipovolémia

Beteg ellenzi

A MUTET UTANI IDOSZAK

Az ébreszté terembe a beteget az altatéorvos kiséri, ellenérzi az élettani jellemzgit, a vénas

vonalakat és a beteg klinikai allapotat.

Mitét utani megfigyelés: vérnyomas, EKG, oxigén szaturacio, dréncsovek.

UZENET

Az anesztézia f6 céljai a hipndzis, az amnézia , a fajdalommentesség(analgézia), izom
relaxacio és a szervezet homeosztazisanak a fenntartasa.
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e A nehézintubdcié felmérése céljabdl mindig meg kell vizsgalni a felsé légutakat.

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

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

o A propofol széleskérlien hasznalt anesztéziai szer az altatds bevezetésére és az
intenziv osztdlyon szedaldsra egyarant hasznadljak.

e Ketamin adasa megfontolandé a sokkos allapotban levé beteget esetén.

e Etomidat adasa a hemodinamikailag instabil betegeknél ajanlott.
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LEGZESI ELEGTELENSEG

Forditotta: Dr. Raduly Gergé

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

megtartdsdnak képtelenségét jelenti. Megnyilvanulhat oxigenizacié (PaO2 csokkenése) vagy

ventilacids elégtelenségben (PaCO2 novekedése).

Tudbk szerepe:
e Oxigén felvétel
e Szén-dioxid Urités
e Sav-bazis egyensuly megtartasa (pH)
e Egyéb
» HGvesztés

» Egyes anyagok anygcseréje: pl. Angiotenzin | és Il

A LEGZESI ELEGTELENSEG OSZTALYOZASA

Kritériumok:
e Korélettani
e |dGtartam

e Etioldgiai

1. Korélettani osztalyozas
A ventilacio egy mechanikus folyamat amely sordn a kornyezeti levegé a tud6be jut. A
gazcsere az alvelolusok és a kapillaris vér kozott zajlik. igy a kérélettani zavarok fiiggvényében
a légzési elégtelenséget két csoportra oszthatjuk: ventilaciés zavarok okozta |égzési

elégtelenség és gazcsere okozta légzési elégtelenség.

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

Ez a leggyakoribb |égzési elégtelenség forma, barmely heveny tiid6betegséghez kapcsolédhat.

Altaldban az alveolusok 6sszeesésével vagy folyadékkal valé elarasztasaval jar.

Hiperkapnids légzési elégtelenség (Il. tipus, ventildcios légzési elégtelenség)
e PaCO; 250mmHg
e gyakori a hipoxémia a hiperkapnids légzési elégtelenségben szenvedd pacienseknél
akik kornyezeti levegét lélegeznek
A hiperkapnia az anyagcsere fokozoddsa altal keletkezett CO2 szint novekedésének (szepszis,

laz, égések, tultaplalds) vagy a kilégzés alatt csokkent CO2 Uritésnek a kovetkezménye.

2. Idétartam szerinti osztalyozasa a légzési elégtelenségnek

Az id6tartam és a kompenzacié tipus szerint a légzési elégtelenség lehet

e heveny
e idllt

A heveny légzési elégtelenség tiudbbetegség nélkiili paciensen vagy kronikus légzési
elégtelenségben szenveds betegnél jelenhet meg.

A heveny légzési elégtelenséggel ellentétben, amelyet az artérias vérgaz paramétereinek és az
életet veszélyeztet6 sav-bazis egyensulyzavar jellemez, az id(lt légzési elégtelenség klinikai
jelei kevésbé dramatikusak

A hiperkapnids heveny légzési elégtelenség percek vagy 6rdk legorgdsa alatt alakul ki, tehat a
pH 7,3 ala csokkn. Az id(ilt légzési elégtelenség napok vagy hosszabb periddus alatt alakul ki,
megengedve a vesének a kompenzacidt, vagy a bikarbonat koncentracié emelkedést és ezért a
pH altaldban kevésbé csokkent. Az id(lt hipoxia klinikai jelei, mint a policitémia vagy a cor

pulmonale, egy hosszan tartd betegségre utalnak.

3. Etioldgiai osztalyozas
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A heveny légzési elégtelenség lehet primér tiud6betegség kovetkezménye vagy
extrapulmonalis elvaltozas kbvetkezménye. Legtobbszor az okok multifaktoridlisak.
A heveny légzési elégtelenség okai lehetnek

e KoOzpontiidegrendszer (drogok, ecefalopatia)

e Gerincvel6 (trauma, harant mielitisz)

e Ideg-izomrendszer (tetdnusz, miastenia gravis, Guillain-Barré szindroma)

e Mellkasfal (kifoszkolidzis, elhizas)

e FelsG légutak (fert6zés, hangszalagbénulas, légcsélagyulas)

o Alsé légutak (horg6spazmus, fertdzés)

e Tudbparenchima (fert6zés, kotGszovetbetegésg)

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 nyomasa nem 3dllandd az alveolusokig vagy a
mitokondriumokig. Azt a folyamatot amely soran az oxigén parcidlis nyomasa csdkken, oxigén
— kaszkadnak nevezziik.

A kornyezeti levegé 100kPa oxigenbd8l 21%-ot, vagyis 21kPa, tehat 160mmHg tartlamaz.
Belégzéskor a gaz vizg6zzel vegylil. Kbvetkezésképpen az oxigén parcidlis nyomasa csokken. Az
alveolus szintjén az oxigén parcidlis nyomasa tovabb csokken, mivel egy része felszivédik,
illetve a CO2 kitril.

Az arterialis vérben az oxigén parcidlis nyomasa, tengerszinten, egészséges egyéneknél, légkori

levegbn a kovetkezd képlettel mérhet6 fel:
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Pa02= 102 - életkor (évben)/3 (O, az artérias vérben ~ 100mmHg)

AZ OXIGEN SZALLITASA
A vérben az oxigén két formdban szallitédik
e Hemoglobinhoz koétve (97%). Minden hemoglobin molekula 4 oxigénmolekula
megkotésére képes
e vérben oldva—0,3ml/dl
Az oldott oxigén mennyisége ardnyos a parcidlis nyomassal. A hemoglobin 3ltal
megkotott oxigén mennyisége a Pa0,-t6l fligg. Ez a kapcsolat, az oxihemoglobin disszocidcios
go6rbéje, nem linearis, hanem szigmoid gérbe egy meredek emelkedé szakasszal a 10-50 mmHg

Pa0; értékek kozott, illetve egy lapos szakasszal a 70 mmHg folotti PaO, értékek szintjén.

Az oxihemoglobin disszociacids gérbéje
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1. Abra

Az oxihemoglobin disszociacidos gorbéje a hemoglobin oxigénszaturacidja (telitettsége) és az

oxigén parcidlis nyomasa kozotti kapcsolatot irja le.
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A pH csokkenése, a hémérséklet, a 2,3 — difoszfoglicerat és a CO2 nyomas emelkedése jobbra
tolja el a gorbét. A pH emelkedése, a h6mérséklet, a 2,3 — difoszfoglicerat és a CO2 nyomas
csokkenése balra tolja el a gorbét.

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

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

A SZEN-DIOXID ELTAVOLITASA
A szén-dioxid eltavolitasa forditottan aranyos az alveolaris légzéssel (AV). Csokken az AV ha a
perctérfogat csokken — mdasodlagosan ha a légzési frekvencia és a légzési volumencsdkken,
vagy ha a holt tér és a légzési volumen kdzti arany n6 (Va/Ve).
Alveolaris légzés = |égzési frekvencia x (légzési volumen — holt tér)
A holt tér a horgs6fa azon teriiletetit jelenti amelyekben nem zajlik gdzcsere.
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 soran jon létre. A
hemoglobin eszencialis ezen reakcié végbemenéséhez, mivel molekuldanként 4 amino
csoporttal rendelkezik. Az albumin szintén szolgaltat amino csoportokat (molekulanként
egyet).
A CO2 harom formaja egyensulyban van. A CO2 parcidlis nyomdsat az oldott forma

plazmafrakcidja adja meg.

GAZCSERE
A légzés f6ként az alveolo-kapilldris egység szintjén zajlik, ott ahol a gazcsere zajlik az
alveolaris gaz és a kapillaris vér kozott. Gazcsere zavarok jelentkezhetnek diffuzidzavarok

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

o A heveny légzési diszstressz szindréma

e Tud6fibrozis

Ventilacié veraramlas kapcsolat
A ventilacié/véraramlas (V/Q) ardny meghatdrozza a ventilacié és a tudGérellatas kozotti
kapcsolatot. Idedlis korilmények kozott a tidGben a verdaramlas és a ventilacio tokéletesen
talal egymassal (V/Q = 1), alveolo-arterialis nyomasgradiens nélkul (PO,).
Elettani koriilmények kozott a ventilacié/véraramlas (V/Q) ardnya egység alatti:

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

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

o tehataV/Qarany 4/5vagy 0,8

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

e amikor V/Q <0,8 a ventilacié hidnyos
Még az egészséges tlid6ben sincsenek az alveolusok egyenletesen ventildlva és nincs
egyenletes vérellatasuk. Adott véraramlas esetében, néhany alveolus alulventilalt, mig néhany
tulventildlt. Hasonloképpen, egy adott ventilacié esetében, néhdny egység alulperfuzdlt mig
néhdny egység tulperfuzalt. A gravitacionak fontos szerepe van a véraramlds iranyitasaban,
hidrosztatikus nyomasgradienst hozva létre. Nagyobb a nyomas a tiidébazisok szintjén mint a

tlid6csucsok szintjén. A vér tobbnyire a tlid6bazis szintjére van iranyitva.

A cslics és a bazis k6zétti kiilbnbségek

A tid6csucsban a ventilacid kisebb mint a tlid6bazison, de viszont aranyosan a véraramlas is
kisebb, széval 6sszegezve a V/Q arany nagyobb a mint a bazis szintjén.

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

V/Q arany a bazisok fele dltaldban >1.
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Annak ellenére, hogy a ventilacio és a véraramlas n6 a csucstdl a bazis fele, a V/Q aranyanak
valtozasai a tlidék hosszaban a véraramlas nagyobb item(i névekedésének koszonhetd. V/Q a
csucsnal 3,3 mig a bazisnal korilbeldl 0,6.

A gravitacié, a nyomaskilénbség az alveolusok kozott, artériak és vénak mind fontos szerepet
jatszanak a ventilacid és véraramlas kozotti kapcsolatban. Ezen faktorok viszonya hatarozza
meg a West Zoéndkat. A West Zondk négy zénat foglalnak magukba, melyek fliggéleges
iranyban helyezkednek el a tiidén. Ezek magyardzzak meg, hogy miként valtozik az alveoldris
nyomas, az arterialis és vénas nyomas egyik zénardl a masikra és hogy ez mind befolyasolja a

ventilaciét és véraramlast az egész tidé szintjén.

West Zonak

SN
1. Collapse

3. Distention

s

(

4. INTERSTITIAL PRESSURE

_.Q_
s

Zone 4
Ppa>Piss>Ppv>Py

Blood Flow—

2. Abra

Az 1. z6ndban, az alveolaris nyomds nagyobb lehet mint az arteridlis és vénas nyomas, igy a
véraramlas csokkent ahogy az erek 6sszeomlanak, igy holt teret alakitva ki.

A 2. zondban, az arteridlis nyomas meghaladja az alveoldris nyomast, de a vénds nyomast
nem.

A 3. zondban, Ugy az arterialis nyomas mint a vénas nyomas meghaladja az alveolaris nyomsat.
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A 4. z6na a tidé azon teriiletein jelenik meg amelyeken az alacsony tiid6térfogat csokkenti az
erek extra-alveolaris meéreteit, novelve az ellenallast és csdkkentve a véraramlast. Ez a tidé

bazisan torténhet meg, kis légzési térfogat esetében.

Igy:

e Ha a vérdramlds a tidGegységekben megegyezik azon egységek ventilacidjaval —
idealis: v/Q =1

e Ha atiid6 nincs megfelelGen ventildlva, de normalis a vérellatasa, a V/Q arany <1

e Haatiidd vérellatasa alacsony, V/Q >1.

e V/Q=0 — az alveolusnak van vérellatasa, de nem ventildlt = sont: a vér oxigenizacio
nélkul jut az arteridlis keringésbe

e V/Q=co - ventildlt alveolus, de nincs vérellatasa = hottér: levegémennyiség amely nem

vesz részt a gazcserében

A sont
Ventilacio-vérellatasi zavar, amelyekben a nem ventilalt alveolusoknak (folyadékkal tele vagy
O0sszomlott) van vérellatasuk. Eredményképpen, a vér oxigenizacié nélkil jut az arteridlis
rendszerben. Ez a leggyakoribb formdja a hipoxémids légzési elégtelenségnek.
A hipoxids tid6é vasoconstrictidja csokkenti a véraramldst a nem ventildlt alveolusokhoz,
csokkentve a hipoxémia sulyossagat.
Ezen légzési elégtelenség forma rezisztens az oxigénterapidra. Az belégzett O, koncentracio
novelésének nincs hatdsa, 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 tetralégia, Eisenmenger szindréma)
e Tudébeli okok:
o Tadégyulladas
o Tiadé6déma
o Atelektazia

o Tudbvérzés
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o Tuddézuzddas

Ventillacié holt térben
A holt tér azon leveg6 térfogtatat foglalja magaban amely nem vesz részt a gdzcserében.
Ide tartozik
e Az alevegémennyiség amely csak a I[égutakon megy keresztiil (anatémiai holt tér)
o Az a levegbmennyiség amely bekeril az alveolusba de nem vesz részt a
gazcserében
E két teriilet térfogata a fizioldgias holt tér (2ml/kg). Az anatdémiai holt tér allandd, de a
fiziolégias holt tér fligg a ventilacid-vérellatas kapcsolattdl. Egészséges egyéneknél a holt tér
ventilacidja (VD) a teljes ventilacié (VT) 20-30%-at teszi ki, VD/VT=0,2-0,3.
Okai kozé tartoznak
e Alacsony szivhozam
e Magas intra-alveloldris nyomas okozta alveolaris kapillaris kompresszié (mesterséges

|élegeztetés)

Alveoldris hipoventildcid
Nyugalomban, a szovetek altal keletkezett CO, keletkezési rataja konstans és egyenl§ a tlid6k
altal eltavolitott CO, mennyiséggel. Ha a gazcsere a tiid6k és a kornyezeti levegd kdzott nem
lehetséges, akkor az alveolaris és vérbeli CO, koncentraciéja megnd, az O, koncentracio
csokken, az utébbi elhaszndlédik, de nem helyettesitédik. A hipoventilacid okozta légzési
elégtelenség hiperkapnidval sulyosbodik a hipoxia mellett. A hipoventillaciot PaCO;
novekedése és a Pa0, csdkkenése jellemzi.
Hipoventillacioé okai:
e Idegrendszeri okok
o Trauma, vérzés, infarktus, hipoxia, fert6zés
o Metabdlikus encefalopatia
o ldegrendszert gatlé drogok
e Gerincvel§

o Trauma, daganat, harant mielitisz.
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o |degek
o Trauma
o Neuropatia(Guillain Barre)
o Motoneuron betegsége
e Ideg-izom jonkcio
o Miasenia gravis
o ldegizom blokdnsok.
e Légz6imok kimerilése
o Atréfia
o Midpdtia
o Malnutricié
e Légzbrendszer
o Légutak elzarddasa (fels6 vagy alsd)

o Tudé6, pleura vagy mellkasfal complience csokkenése

HIPOXIA
Az arterias vér szambeli, relativ O2 hidanyat jelenti:

e Pa02 < 60mmHg

o Sp02 < 90%, légkori levegbt Iélegezve
A hipoxia tlinetei valtozhatnak annak fliggvényébe, hogy mennyire és milyen gyorsan csdkken
a Pa0z2 illetve mennyire hatékonyak a kompenzaciés mechanizmusok.
A hipoxia jelei:

e A kapillaris vérben 5g fol6tti deoxihemoglobin/dl mennyiség okozta ciandzis. Nem
megbizhatd jel: az anémids pdcienseknél nem alakul ki ciandzis, viszon nagyon
hipoxidsak, a policitémias paciensek lehetnek cianétikusak de tokéletesen oxigenaltak.

e Tachicardia

e Tachipnoe

HIPEROXIA
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Nagy koncentraciéju légkori nyomasu oxigén (80 — 100%) belégzése, tobb mint 12 6ran
keresztil, a tid6k progressziv sériilését okozhatja. A tlid6toxicitas oka az oxigén szabadgyokok
képzése amely gyulladassal és 6démaval jar.

A nagy oxigénkoncentrdcié a véraramlds csokkenését okozhatja a retina szintjén, a
koraszul6tteknél retinopatiat okozva.

A hiperbdr oxigenoterapia (>1 atm nyomas) a koztponti idegrendszer toxicitdsat okozhatja
amelynek tlinetei hangulatvéltozas, hdnyinger, szédiilés, gbrcsok.

Tehat, a hiperbar oxigén f6ként a kozponti idegrendszerre hat (neuroldgiai tlinetek:

idegingerlékenység fokozddasa, gorcsos krizisek), a normobar oxigén féként a tiid6t karositja.

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

flggetlen a hipoxiatdl. Okai lehetnek:

e CO; képzés novekedése masodlagosan, felgydrsult anyagcsere miatt (szepszis, 1az,
égések, tultaplalas)

e (Csokkent CO; drités. A CO, Urités forditottan aranyos az alveoldris légzéssel. Az
alveolaris légzés csokken ha a pertérfogat csokken — vagy a légzésfrekvencia
csokkenésével, vagy a légzéstérfogat csokkenésével; vagy, ha a holt tér hanyada a
légzés térfogatban megnd (Va/Vy).

Hiperkapnia hatdsai:
e Légzés stimulaldsa a centrdlis és periférids kemoreceptorokon keresztil
e Agyi vasodilatacio, megnévelve ezdltal az agyi vérkeringéstés az intracerebrdlis
nyomast
e Szimpatikus idegrendszer stimuldldsa: tachicardia, periférids vasoconstrictio, tulzott
verejtékezés
e  Midriazis, hiperkalémia
e (Centralis gatlas nagyon magas PaCO, értékeknél
A hiperkapnia kezelése elsé sorban a kivalté ok kezelése. A hipoventilacié kezelése a légzés
segitésébdl all. A krénikus hiperkapnia nagyon gyors (itemd javitasa az agygerincveldi folyadék

alkalinizdsat okozza gorcsok megjelenésével, és metabdlikus alkalézist okozhat amely
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szivritmuszavarok kockdzatat hordozza magaval. A natriumbikarbonat nem ajanlétt a krénikus

hipoventilaciés szindrémakban.

HIPOKAPNIA
Hiperventilacié okozta CO, deficit az arteridlis vérben (PaCO2<35mmHg)

Agyi vasoconstrikcidét agyi hipoxidig, atmeneti szédilést, lataszavarokat és feszlltséget
okozhat. A CO; parcidlis nyomasanak csokkenése a vérben alkaldzishoz vezethet, és
koévetkezésképpen alacsony plazmatikos kalciumkoncentraciéhoz, ideg- és
izomingerlékenységhez.

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

kezelése egyenl6 a hiperventilacidval.

A LEGZES MONITOROZASA
Klinikai jelek
A légzési elégtelenség tiinetei a légzés kompenzaldsanak tiinetei, a szimpatikus ténus
fokozasa, szervek hipoxidja, a hemoglobin deszaturacidja.
e Légzés kompenzalasanak jelei
o Alégzési megeréltetés novekedése:tahipnoe, segéd légz6izmok haszndlata,
orrszarnylégzés, intercostalis/suprasternalis/supraclavicularis behizédasok,
paradoxalis légzés. A légzési elégtelenség legfontosabb jele a légzési
frekvencia novekedése, a légzéstérgfogat kevésbé fontos jelzd, kezdetben
akut légzési elégtelenségben a légzési perctérfogat megné majd 6sszeomlik
mikor a paciens kimerdl.
e Szimpatikus tonus novekedése
o Tachicardia, magas vérnyomas, izzadas.
e Szervek hipoxidja
o Mentidlis status romldsa
o Bradicardia, alacsony vérnyomas (utolsé stadium).
e Hemoglobin deszaturdlasa
o Ciandzis
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A tudé6hallgatozas az alapsejtes légzésbilateralis jelenlétérdl ad informaciét illetve a
gazcsere mindségérdl, felméri a wheezing-et, stridort, szortyzorejekés az alapsejtes

légzéshidanyat (pleurézia, alveolaris kondenzacid).

Pulzoximetria

A pulzoximetria a hemoglobin oxigén telitettségét és a pulzus frekvencidjat méri a
spektrofotometria és pletismografia elveit alkalmazva. Az oxigénszaturacid és az oxigén
parcialis nyomasa kozti kapcsolatot az oxihemoglobin diszocidcids gorbéje irja le. Egy 90%-
periférias oxigénszaturacid kritikus értéket jelent, ez alatt egy enyhe csékkenése az oxigén
parcidlis nyomasdnak a SpO; hirtelen zuhanast okozhatja. A Sa02 94-100% értéke optimalis
hemoglobin szaturaciét tikroz, 88-83% kozepes hipoxémiat, mig a 83%nadl kisebb értékek

sulyos hipoxémiat jelentenek.

Hibaforrasok:
e A hidnyos periférias keringés a pulzoximéter altal mért és az ECG altal mért
szivfrekvencia diszkrepancidjdhoz vezet
e Miikdormdok vagy koromlakk
e Tulzottan er8s kornyezeti fény
e Tulzott mozgas

e Carboxihemoglobin (Sp0,>5a0,)

Kapnografia

A kilélegzett leveg6 széndioxid tartalma kapnografok és kapnométerek segitségével mérhetd.
Ezek 4 fizikai mddszer altal végzik a szamitast: tomeg spektrografia, Raman spektrografia,
infravords spektrografia és fotoakusztikus spektrografia. A kilégzés végi CO2 koncentraciot
abszolut értékben jeleniti meg Hgmm, % vagy gorbe formajaban. A szén-dioxid csak a tlidében
keletkezik, igy a jelenléte a kilégzett leveg6ben a helyes endotrahedlis intubaciot jelzi. Relativ
normalis tlidGvel és szivhozammal rendelkezé egyéneknél az end tidal CO2 utalhat a PaCO2
értékére.

4 fazis irhatd le:
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1. Az els6 fazis (A-B) a kilégzés kezdeti szakaszat jelenti, ami CO2 mentes levegét
tartalmaz, amely az anatdmiai holttérb6l szarmazik. Ahogy a széndioxidban dus
alveolaris leveg6 betolti a holtteret a CO2 mennyiség névekedni kezd, elérve a B
szintet.

2. 2. A masodik fazis (B-C) a CO2 szint fokozatos emelkedése az alveolaris gdznak
koszonhetden.

3. 3. A harmadik fazis (C-D) az alveolaris CO2 szinttel egyezik meg (kilégzési alveolaris
platd), szinte vizszintes. A D pont a CO2 maximalis értékét jelenti és megegyezik a
kilégzés végi szinttel (end-tidal CO2=ETCO2). Fizioldgias koriilmények kozott ennek
értéke 38-42 mmHg kozott van, ami az ETCO2 normalértéke.

4. 4. A negyedik fazis (D-E) friss levegs belégzésekor torténik, ami a CO2 fokozatos
csokkenését vonja maga utdn. Ha nem létezik belégzés, ez a szint a nullan marad, a
kovetkez6 belégzésig.

A kapnometria és kapnografia a tid6 szell6zésének és a gazcseréjének leghasznosabb és
leghatékonyabb jellemz6je. Ugyanakkor adatokat nyudjt a kardiopulmonaris rendszer
m(ikodésér6l, az anyagcserérGl, az altato- lélegeztetGgép rendszerének mikodésérél, az
endotrachealis kanll pontos elhelyezkedésérdl, a lélegezteté géprél vald elvonasrdl, és az

Ujraélesztés hatékonysagaral.

Vérgazanalizis
A vérgazak elemzése a légzés minden szakaszdban elvégzendd, annak érdekében, hogy

pontosan megallapitsuk az esetleges zavar kialakuldsanak helyét és madjat.

A vérgdazanalizis megerGsiti a légzési elégtelenség diagndzisat, elkiiloniti a heveny format az
idult formatdl, felméri a légzési elégtelenség sulyossdgat és iranyitja a kezelést. A

vérgazanalizist kizardlag a beteg klinikai kontextusaban lehet kiértékelni.

Az artérids és vénas vér gaztartalmanak mérése Amint az O2 keresztezi az alveolo-kapillaris
membrant, a tid6kapillarisokba jut, ahol 2 alakban taldlhaté meg: Oldott allapotban: 3x10-5

ml 02 1 ml vérben, ha a parcialis nyomas 1 Hgmm.
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Egy liter vér 100 Hgmm parcidlis artérids nyomas értéknél (Pa02) 3 ml O2-t tartalmaz. Kotott
allapotban, 99%-ban ebben az allapotban taldlhatd, és ebben igy jut el a szovetekhez. A 4
kotShelyes hemoglobin molekula 1,39 ml 02 szallit. Ezen kotShelyek telitettsége eléri a 97%-
ot 100 Hgmm parcialis nyomas értéknél az artérias vérben. Vénds vérben a 4 kotGhelybdl csak
3 foglalt, a telitettség eléri a 75%-ot 40Hgmm Pa02 értéknél. A vér 02 tartalma az oldott
allapotban levé 02 és a kotott allapotban levé 02 Osszegébdl adddik. 1L vér 200 ml O02-t
tartalmaz. Hagyomdanyosan a vérgazak monitorizalasat az artérias vér 02 és CO2
koncentrdcidjanak mérése altal végzik, ami egybekapcsolddik a sav—bdzis egyensuly

elemzésével (invaziv mddszer). Utdlag, ehhez nem invaziv 02 szaturdcié mérési modszerek is

tarsultak, mint a pulzoximetria.

Invazivan monitorizalt vérgdzanalizis elvégzése érdekében sziikséges egy arteridlis katéter
fenntartdsa, melyb6l id6kozonként artérids vérmintdt vehetlink analizis elvégzésére. A
fecskendd, amibe a mintat levessziik, heparint kell tartalmazzon, a fecskendé belsé falat kell
megnedvesitse, a kémcsovet jégen kell tartani, a mintat pedig 15 percen belil fel kell dolgozni.

A szerzett adatok nagyon értékesek. Az optimalis Pa02 90-95 Hgmm és PaCO2 40 Hgmm.
Transztiszularis vérgaz monitorizalas

A transzkutdn O2 koncentracid méréshez az érzékelS egy polarografias elektrédot alkalmaz,
ami az 02 diffuzidjat méri a kapilldrisokbdl a felszini irhaig. A PtO2 75%-a Pa02 értékének, a
PtCO2 pedig 130% a PaCO2 értékének.

Kevert vénas vér 02 tartalmanak monitorizalasa (SVO2)

A pulzoximetria elveit alkalmazd invaziv mddszer. Centralis katétert vezetlink be, amelynek két
fibro-optikai csatorndja van, egyik voros fényt bocsajt ki a tlid6artéria vénas vérébe, a mdsik
pedig felfogja és a kiils6 érzékelG iranydba vezeti a visszatlikr6z6d6 fényt (VN= 77-68%). Ezen

érték csokkenése megnovekedett 02 fogyasztast illetve csokkent O2 kindlatot jelent.

Imagisztika
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e Tudd RoOntgen- legtobbszor kiderdl a légzési elégtelenség oka: tlidGgyulladas,
tid66déma, atelektazia, pleurézia, tiid6vérzés. Mégis a kardiogén és nem kardiogén
0déma elkllonitése lehetetlen.

Ha mds performansabb radioldgiai kivizsgaldsra van sz(ikség akkor els6 sorban az ultrahangra

kell gondolni, mivel nem hordozza magdval a beteg szdllitasaval jaré kockazatokat.

MANAGEMENT

Els6sorban meg kell dllapitani az etioldgiat és siirgSsen ki kell javitani a hipoxémiat. igy azon
eszkozok tarsulnak az etioldgiai kezeléshez amelyek segitenek egy megfelel6 szoveti

oxigenizacid fenntartasaban.

Oxigénpotlas:

amelyek a tlidének relativ konstans oxigénszintet biztositanak, a pacens légzési mennyiségétdl
fliggetlenil — rogzitett teljesitmény( mUszereknek nevezzik. A valtozd mennyiségl muiszerek
kiilonb6z6 oxigénkoncentrdciét biztositanak a betek légzési frekvencidjatol és légzési
mennyiséségétdl figgben.

Elnevezésiik az altaluk haszndlt rendszer flggvényében (nyitott vagy zart), az oxigén
koncentraciéjatdl (nagy vagy kis koncentracid) vagy a szlikséges hozamtdl (nagy vagy kicsi)

flgg.

Ezek hatékonysaga attol fligg hogy mennyire képesek a pacens szdmara a megfelel6
oxigénmennyiséget biztositani, megfelel6 hozamszinten,igy hogy kielégitse a paciens
anyagcseréjének a szlikségleteit.

Azok a paciensek akiket a nyitott rendszerld mdszer segit a spontan légzésben, mindegyik
légvétellel légkori levegbt is lélegeznek be. A belélegzett oxigénkoncentracié a gép altal
szolgaltatott oxigénkoncentraciétdl és a belélelgzett légkdri levegd aranyatdl fligg. Amennyivel
nagyobb a spontdan légzés frekvencidja és kisebb a gép altal szolgaltatott oxigén koncentracioja

annal kisebb az oxigénkinadlat.

34



Nagy oxigén hozamu készilékek (high flow- > 15 I/min) Venturi tipust rendszert
tartalmaznak amely egy oldalsé, az oxigénald rendszert allithatd billenty(ibél all. Az
oxigén 0Ossze van keverve a koérnyezeti levegGvel, a kornyezeti levegé koncentracidja a
billenty( allitasaval szabalyozhatd. Az oxigén satrak és sisakok szintén magas frakcidju
belégzési oxigénkoncentraciét biztositanak.

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

A tartdllyal, maszkkal és billentylvel rendelkezd 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
leveg6 koncentracidja alacsony.

A non-invaziv lélegeztetés a légzés kiegészitése az orrkanilok illetve facialis maszk
segitségével az endotrachealis vagy tracheostomads kanil helyett. Csak az erre
alkalmas paciensek esetében alkalmazhatdé az endotrachealis intubacio elkeriilése
vagy megelGzése végett. Ezt a |élegeztétstipust a Iégzés munkacsokkentése érdekében

és a megfelel6 gazcsere biztostasa érdekében lehet hasznalni

Amikor a paciens allapota romlik és nem képes a megfelel6 oxigenizacio és légzés

fenntartasara, akkor szlikséges az endotrachealis intubacié és a paciens pozitiv nyomasu mdvi

lélegeztetése. A milivi lélegeztetés csokkenti a holt teret és noveli a perc |égzést. Ez az elsé

valasztandd médszer sulyos hipoxemia és hiperkapnia esetében.

MECHANIKUS VENTILLACIO
A mechanikus ventillacié leggyakrabban hasznalt mddszere a pozitiv nyomasu lélegeztetés,

amely pozitiv nyomasu levegé légutakba vald juttatdsat jelenti, leggyakrabban egy koztes

mesterséges légutat hasznalva (intubdcids kaniil, tracheosztdmia, stb.) Javallatok:

|égzési elégtelenség
neuroldgiai zavarok

szisztémas tobbszervi elégtelenség (MSOF)

35



légutak kémiai deprimaldsa (nyugtatok, érzésteleniték, izomrelaxansok, kabitdszerek
stb.)

traumatizmusok

oxigénhidnyos allapotok

metabolikus aciddzis

sokkos allapotok

|égz6 izmok kifaraddsa

|égzési er6 csokkenése

A pozitiv nyomasu lélegeztetés (VPP) a beteg haemodinamikajat nagy mértékben befolyasolja,

igy sziikségessé teszi a Hemodinamikai paraméterek folyamatos kovetését a ventillacid teljes

ideje alatt. Paraméterek, amelyek pozitiv nyomasu ventillacié sziikségére utalnak:

- PaC0O2 > 45 Hgmm

- Pa02 < 60 Hgmm

- Sp02 < 86%

A pozitiv nyomadasu ventillaci6 megvaldsithaté maszk és ballon haszndlataval, vagy

lélegeztetbgépen keresztil intubalt vagy tracheosztomizalt betegnél.

A modern |élegeztetGgépek sokféle ventilldciés maddot képesek biztositani a beteg

szlikségleteinek megfelelGen: asszisztalt |élegeztetés (a beteg kezdeményezi a légzést, a gép

pedig atveszi az erGfeszités egy részét) , illetve kontrolllt |élegeztetés.

Mechanikus ventillacids tipusok:

CMV (controlled mandatory ventilation) - a paciens egy el6re bedllitott |égzési térfogat
és frekvencia szerint van lélegeztetve

A-C (assisted control) - a paciens kezdeményezi a légzést egy meghatdrozott tidal
volumennel, ha a beteg nem lélegzik egy bizonyos bedllitott frekvencidval lesz
ventillalva

IMV (intermittent mandatory ventilation) - a beteg spontan lélegzik az el6re beallitott
légzések kozott

SIMV (syncronized intermittent mandatory ventilation) - hasonld, mint az IMV, de a
meghatarozott légzések szinkronizaltak a beteg spontan légzéseivel

Sigh - a beteg periodikusan egy-egy mély lélegzetet kap
36



e PEEP (positive end expiratory pressure) - a kilégzés végén fenntart egy pozitiv
nyomast, ez nem engedélyezi annak lecsokkenését atmoszférds nyomasra
e PS (pressure support) - a beteg spontdn légzését a gép egy el6re meghatarozott
nyomadssal segiti
e CPAP (continuous positive airway pressure) - a paciens spontan lélegzik, a gép pedig
egy folyamatos pozitiv nyomdst tart fenn
Nagyon fontos a belélegeztetett levegd pardsitasa, melegitése. Pozitiv nyomasu |élegeztetés
kezdeti paramétereinek beallitasa:
- a beteg allapotanak megfelels ventillacidés méd kivalasztasa
- légzési frekvencia: 12-18/min
- belélegzett tidal volumen: 7-15 ml/tskg
- Fi02: 20-100%
- belégzési/kilégzési arany: I:E 1:1, 1:2, 1:3, 1:4, 1:5
- sigh volumen: 150%
- PEEP 5-10 Hgmm-ig
- maximum nyomas: 40-50 Hgmm
- h6mérséklet 36-38 C°
Szov8dmények
- Hemodinamikai instabilitas: magas k6zépnyomas a légutakban
- barotrauma: magas intrapleurdlis nyomasok
- atelektazia (a tUdd légtelensége): valadék, idegen test, hipoperfuzio
- véletlen extubacio - az intubacids tubus helytelen pozicidja
- nozokomialis fert6zések
- helytelen ventillacié miatt sav-bazis egyensuly eltolddas
- folyadék visszatartds: 20%-ban jelentkezik a Hemodinamikai valtozasok kdvetkeztében
- tdpcsatornai vérzés: 20%-ban Iép fel ventildlt betegeknél a hipoxémia és hiperkapnia miatt
- sargasag: a portalis keringés érintettsége miatt
- nutricids zavarok
- légcs6 sériilései
A |élegeztet6 géptdl vald elvonas
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Az a folyamat, amely sordn megszakitjuk a beteg pozitiv nyomdasu lélegeztetését. Azon
betegek tobbségénél, akik rovid ideig voltak |élegeztetve nem sziikséges ventillatorrdl vald
elvonast alkalmazni. Fontos, hogy a beteg a szdmara szikséges id6 alatt legyen elvonva a
ventilldtortdl, nem tul hirtelen, hogy megel6zhessiik a hipoxiat illetve elkeriljik a hosszas
ventillacid okozta sz6v6dményeket.

Az elvonast megel6z6en ajanlott attérni asszisztalt |élegeztetésre.

Technikaja

- a lélegeztet6gép ledllitasa

- hdrom alkalommal megmérni a vital kapacitast (10 ml/tskg folott kell legyen): ha nem, a
beteget tovabb lélegeztetjlk

- négyszer megmérni a negativ nyomast (nagyobbnak kell lennie 20 cmH20nél): ha nem, a
beteget tovabb lélegeztetjlk

- meghatarozni a beteg ventillaciojat liter/percben (10 I/min folott kell legyen): ha nem, a
beteget tovabb lélegeztetjik

- a paciens ,T” darabra vald athelyezése és hagyni 30 percen at spontan lélegezni kovetve a
vérnyomast, szivfrekvenciat, |égzési frekvenciat és pulzoximetriat

- vérgdazanalizis vétel (normal értéklek legyenek)

VENTILLACIOS ES PERFUZIOS PARAMETEREK SZAMITASA

Alveolo-arterialis oxigén kiilonbség szamitas (A-aD02)

Hasznos a hipoxia mechanizmusanak diagnosztizdlasaban (példaul intrapulmonaris
sont). Az oxigén az alveolusokbdl behatol az alveolus-falban levé kevert vérbe és a
léghdlyagocskat 100 Hgmm-es PaO2 nyomasnal hagyja el. A felgylilemlett vér a tidébél az
arterialis keringésbe jut, 80-90 Hgmm-es Pa02 nyomason: ez a kiildnbség az alveolo-arteridlis
gradiens(A-aD02).
Normdl értéke 35 Hgmm alatt, ventildlt betegnél 60Hgmm és Sp02>90% 0,4-es FiO2-t
haszndlva, nincs szlikség az A-aDO2 tovabbi kovetésére.
A Pa02 kiszamitasara a kévetkez6 képletet hasznaljuk:

Pa02 = FiO2 - (1,25 x PaC0O2)
38



Arterio-vénas oxigén gradiens szamolasa (a-vDO2)
Az a-vDO2 a szovetek oxigén felhasznaldsat mutatja ki. Az oxigén parcialis nyomdsa a kevert
vénds vérben a szoveti oxigén szint egyik legjobb indikatora. Az a-vDO2 szdmitdsara hasznalt
képlet:

a-vDO2=Ca02 - CvO2
A Ca02 az arteridlis vér oxigén koncentrdcidja, a CvO2 a vénds vér oxigén koncentracidja és
kovetkez6 képletek szerint szamitjuk

Ca02=1,39 x Hb (g) x Sa02 (%)

Cv02 = 1,39 x Hb (g) x SVvO2 (%)
Az 1,39 (ml) egy gramm hemoglobin 02 kotési képességét jelenti; a Hb a hemoglobin g/100ml
vérben kifejezve; a Sa02 és SvO2 az arteridlis és vénas vér oxigén telitettségét jelenti.
Az a-vDO2 szint ndvekedés elégtelen perfuzid és szoveti oxigén ellatds csokkenés esetén 1ép
fel.
Intrapulmonaris s6nt szamitas:
A tidG6 vérellatasat biztositd vér egy része nem lép kapcsolatba oxigénnel. Ez a bizonyos
mennyiségli vér vénas marad, vegyll artérids vérrel és csokkenti ennek az oxigén
fejezziik ki a tudét ellatd teljes vérmennyiségbdl (Qt). A kovetkezd képletet alkalmazva
szamitjuk ki:

Qs/Qt=(CA02-Ca02)/(CAO2-Cv02)
A Qs az intrapulmonaris sont; a Qt a teljes tid6perfuzid; a CAO2 az alveolaris oxigén
koncentracid; a Ca0O2 az arterialis oxigén koncentracid; a CvO2 a vénas oxigén koncentracid.

Ca02 =1,39 x Hb (g) x Sa02 (%)

Cv02 =1,39 x Hb (g) x SvO2 (%)
A méréseket 15 percig 1-es FiO2-vel ventildlt betegen végezziik. Ha a Pa02>60Hgmm és
Sp02>90% 0,4-es FiO2-t haszndlva, nincs szikség az A-aD02 tovdbbi mérésére. Sont
novekedés a beteg dekompenzacidjat vagy a kezelés elégtelenségét jelenti.
Auto-PEEP meghatarozas:
A kilégzés végén az alveolusokban maradé atmoszférasnal magasabb nyomas, a tid6 levegdtél

valo teljes kilrilésének hianya az elégtelen kilégzési id6 miatt. Az alveolusokban maradt
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levegb a tlid6 tagulasat eredményezi. EI6re nem beallitott kilégzésvégi nyomast nevezzik
auto- vagy intrinszek PEEP-nek. Az intrinszek PEEP a ventildlt betegek 47%-ndl fordul eld,
kilénosen azoknal, akiknél a ventillaciés aramlas 18I/min folott van, vagy a légzési frekvencia
magasabb, mint 27/min. Az auto-PEEP noveli a barotrauma és hemodinamikai valtozasok
veszélyét. Ugyanakkor noveli a |égzési er6feszitést, ndvelve a trigger-kiisz6bot mely asszisztalt
lélegeztetést hatdroz meg. Az auto-PEEP jelenség konnyen felismerhet6 a lélegeztet&gép

nyomadshullamait kovetve, amelyek a kilégzés végén pozitiv nyomast mutatnak.

HEVENY LEGZESI DISZSTRESSZ SZINDROMA (ARDS)
A heveny légzési diszstressz szindrédma egy nagyon sulyos klinikai helyzet, amelyet diffuz

alveolokapilldris sériilés és ezek permeabilitdsdnak novekedése okozta alveoldris és
szovetkozti 6déma jellemez, amelynek a kovetkezménye a heveny l|égzési elégtelenség
megjelenése.

Nem egy magaban allé betegség, de ronthatja a kritikus betegek allapotat. A sulyos légszomj
(az ARDS f6 tilinete), altalaban az alapbetegség megjelenése utdn néhany érara, néhany napra
jelentkezik.

A szindroma jellegzetes tlinetei: hipoxémia és a diffuz bilateralis homaly a mellkas rontgenen

vagy CT-n.

Meghatdrozds:
1994-ben az American — European Consensus Conference (AECC) egy heveny jelenségként
hatdrozta meg az ARDS amelyet bilateralis tldGinfiltracid és sulyos hipoxémia jellemazi,
kardiogén 6déma nyilvanvalé hidnyaban. A hipoxémiat a PaO2 (oxigén arteridlis parcidlis
nyomasa) és a FiO2 aranya hatarozza.
2011-ben a Berlini meghatarozas 3 kategériat javasolt a hipoxémia fliggvényében, amelyek a
kovetkez8k:

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

o kozepes: 100 mm Hg> Pa0O2/FI02 <200 mm Hg

e sulyos: Pa0O2/FIO2 < 100 mm Hg

A berlini meghatdrozds:
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Id6 A klinikai sériilés 6ta eltelt 1 hét, vagy a tidé6tlinetek sulyosbodasa

Tud6 Rontgen Bilateralis homadly — amelyeket nem magyardz transszudatum,

lobaris/tudégydlem, csomok

Odéma eredete Légzési  elégtelenség amelyet nem lehet ~megmagyarazni

szivelégtelenséggel vagy bevitt folyadéktobblettel

Objektiv felmérés (szivultrahang) a hidrosztatikus 6déma kizardsa

végett, kockazati tényez6 hidnyaban
Oxigénellatas enyhe kozepes sulyos

200< Pa02/Fi02 < 100< PaO2/Fi02 < Pa02/Fi02 <100
300 200

PEEP vagy CPAP =5 PEEP vagy CPAP 25 PEEP vagy CPAP > 5
cmH20 cmH20 cmH20

1. Tabldzat

Kérélettan:
Két patogenids utat irtak le az ARDS megjelenésében: direkt tldGagresszidé a
tlidéparenchimara (primér ARDS) és indirekt agresszié amely egy szisztémas gyulladassos
vdlaszt valt ki(szekundér ARDS). Extrapulmonalis ARDS esetében a tid&léziokat a keringd
mediatorok valtjdk ki, amelyeket extrapulmonalis gécok szabatitanak fel (peritonitis,
pancreatitis).
Kockazati tényez6k az ARDS kialakulasahoz:
o Kozvetlen:

> Tud6gyulladas

» Gyomortartalom aspirdlasa

> Belélegzett sértlés? (leziuni inhalatorii)

> Fulladas.

o KoOzvetett:
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Nem tludé6 szepszis
Nagy trauma
TObbszori vératdmlesztés

Sulyos égés

YV V V VYV V

Nem kardiogén sokk.

A tlddléziét kivalthatja egy specificus agresszié, de okozhatja hibdsan alkalmazott mdvi
lélegeztetés (ventilator-associated lung injury - VALI).

Az ARDS megjelend koérélettani elvdltozasok: a tlddékapillarisok permeabilitdsanak és az
alveolusok difuzioképességének megvaltozasa. Ezen valtozasok kozvetlen kdvetkezménye a
tidén belili s6nt megjelenése.

Az ARDS meggyodgyulhat teljesen, azaz a tidd teljesen visszanyeri m(ik6dését, lassan vagy

gyorsan, vagy sulydsbothat tidéfibrozis fele amellyel a tidSfunkcio dllandé sériilése jar.

Kezelés:

Az ARDS-nek nincs specifikus kezelése. Tobbféle gydgyszertani kezelés volt értékelve, viszont
egy gyogyszer sem bizonyosult hatékonynak a szindréma kezelésében. Az ARDS-s betegek
kezelése az alapbetegség kezelésébdl all, invaziv vagy non-invaziv muvi lélegeztetés, stressz
ulcus és a tiid6trombembdlia megel&zése

Mivel a fert6zés a leggyakoribb oka az ARDS-nek, ajanlott a minél kordbbi elkezdése a széles
spektrumu antibioterdpidnak és a beteg aprélékos kivizsgaldsa a fert6zés okdnak kideritése
végett.

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

optimalis PEEP hasznalata.

UZENET
e Atiudbben a V/Q véltozasok a légzés és a vérearamlas tiidScsucstdl a bazisi novekedik
és emiatt valtozik, de a véraramlas gyorsabb mint a ventillacio
e A hipoxias tudGérsz(ikiilet csokkenti a véraramlast a nem ventilalt alveolusok felé
ezaltal csokkentve a hipoxemiat.

e Asont aleggyakoribb korélettani oka a hipoxémis |égzési elégtelenségnek
42



Sont esetében: 100%o0s oxigén esetében refraktaris hipoxia, az oxigén nem jut el az
alveolusokig, és a normal alveolusok esetében a vér 100%-osan oxigenalt.
ARDS jelei: hipoxémia és bilateralis homalyok a konvenciondlis mellkasi Rontgenen

vagy CT-n.
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AKUT SZIVELEGTELENSEG

Forditotta: Dr. Keresztes Matild

MEGHATAROZAS
Szivelégtelenség alatt értiink minden olyan strukturdlis vagy funkcionalis eltérérst mely rontja

a kamrak tel6dését, kontraktilitasat. Szivelégtelenségnél csdkken a szivperctérfogat melynek
kovetkezménye hogy a sziv nem képes fenntartani a periférias szovetek vérellatasat.
Szivelégtenség megjelenhet egy krénikus szivbetegség dekompenzaldsa folyamdan vagy
szivbetegség hianyaban is.
Szivelégtelenség és keringési elégtelenség nem azonos fogalmak, de megjelenhetnek gyiitt.
Keringési elégtelenségnél a csokkent perctérfogat oka lehet a csokkent vérmennyiség,
alacsony hemoglobin szint,csdkkent artérids tdnus,aramlds aranytalan disztribucidja.
Alacsony szivperctéfgogat esetén aktivalodik a szimpatikus idegrendszer:

1. periférids arterioldk vasoconstrictidja (b6r, izmok, vese, splanchnikus

teriilet) létrehozza az un. redisztribuciot ami a vér mennyiség és aramlas

kozpontositasat jelenti (agy, sziv)

2. né aszivfrekvencia

3. vénas rendszer kontrakciodja, vénas visszadramlas novekedése

4. mellékvese stimulacié 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 = verotérfogat x szivfrekvencia

(Perctérfogat ang:cardiac output, ver6térfogat 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 frekvenciaval adja a perctérfogatot. Frekvencia értéke 60-90 (ités
percenként. Normalis perctérfogat értéke 5-6 L/perc.

Pl: SV= 80ml, frekvencia= 70 Utés/ perc

Perctérfogat (CO)= 80 ml x70 ii/p = 600 ml/ perc vagyis 5,6 L/ perc
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Testfellletre (m?) vonatkoztatott perctérfogat adja a szivindexet (ang:cardiac index ClI),
melynek értéke 2,8-4,2 L/perc/ m>.
Pl: haszndlva a fennti perctérfogatot (5,6L/p)egy n6 és egy férfi esetében. Normalis
perctérfogat normalis szivindex mindkét esetben? N&: 163 cm, 65 kg > testfeliilet 1,72 m2.
Szivindex= 5,6 L/p +1,72 m?=3,25 L/p/m? = normalis.
Férfi 180 cm, loo kg—> testfelilet 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 (nyujtas diasztolé alatt)
annal erdsebb lesz a kontrakcid ereje (szisztolé), de ha a nyujtasi fok eléri a fiziologias hatart,
azon tul hidba nyulnak a szivizom rostok mert a kontrakcio ereje csokkeni fog.
A szivciklust a szisztolé és diasztolé hatdrozza meg. A szisztolé fligg: a kontraktilitastdl,
el6terhelést6l  (ang:preload), utdterhelés (ang:afterload), szivfrekvencia. Diasztolét
befolyasolja: a szivizom szerkezete, a pitvar-kamrai nyomaskiilonbség, a szivfrekvencia.
A normalis szivciklus fenntartasdhoz 5 paraméternek kell 6sszhangban lennie
e El6terhelés (preload): diasztolé végén a kamrai szivizom hosszat/feszllését 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 kilonboz6 katéterek (kozponti katéter, Swan Ganz)
segitségével konnyebb a nyomdst meghatarozni, ezért a kamrai végdiasztolés nyomast
gyakrabban haszndljak. Fontosn tudni hogy a nyomdsok értelmezése nem ad pontos
informaciét a volumenstatuszrél valamint a sziv organikus/ funkcidnalis betegségeirdl.
o Utéterhelés (afterload): ellenallas mellyel szembe megvaldsul a szivizom fesziilés s igy
a vér az aortaba valamint a pulmonaris artérdba keriil.Bal kamra utdterhelése
legjobban a periférids vascularis rezisztencidval (PerifériasVR) fejezhetd ki (ang:
systemic vascular resistance SVR). Jobb kamra esetében a pulmonaris vascularis
rezisztencia (ang: pulmonary vascular resistance PVR). PerifariasVR= 900-1500
dyn.sec/ cm5. PulmondrisVR= 150-250 dyn.sec/ cm5. Mint lathaté a pulmonaris
rezisztencia 6-szor kisebb.
e Szivkontrakcid: a szivizom er6 generaldasa és megrovidilése. Az 6sszehlzédas alatt
kifejl6d6 nyomas az 6sszehizédds erejével aranyos.
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Compliance: a térfogat 4s nyomas viszonyat fejezi ki, AV/AP. Non-compliance sziv
esetén kis volum ndvekedés hatalmas nyomas emelkedést fog kivaltni.

Szinkronizmus: 6sszhang a pitvar és kamra kozo6tt.

A SZiVMUKODES MONITOROZASA

Fizikai vizsgalat: légszomj, faradékonysdg, 6démas alsé végtagok, nagyobbodott maj,

telt nyaki vénak, ciandzis, bdr sziirkés-kékes arnyalata, mely altaldban a térdtdl

kezdd6dik.

Szervspecifikus vizsgalat

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

e Vérnyomas: figyelembe kell venni a beteg korat, betegségét valamint nyugalmi
helyzetben mért értékeket és annak fliggvényében elddontenni hogy
alacsony/magas vérnyomasrdl van szd. Invaziv vérnyomas javallatai: ingadozo
vérnyomas, inotrépok/ vazopresszorok/ vazodilatatorok hasznalata, gyakori
vérminta. Ellenjavallatok: trombolitikumok haszndlata, perifarids érrendszer
megbetegedés, helyi aneurizma, helyi hematoma, Raynaud betegség, kollateralis
keringés hianya.

e Periférias oxigén szaturacié (SpO,): a hemoglobin oxigénnel valé tel6dését
monitorizalja, szivelégtelenségnél > 92%

e Szérum laktat: emelkedése hipoperfuziét jelent

Echografia (mellkas, nyelocs6): beteg adgya mellett elvégezhets vizsgdlat, amely

redlisan abrdzolja a sziv teljesit6képességét, a szisztolé és diasztolé hatékonysagat. Az

erre hasznalt indikator az ejekcids frakcid ( EF) ami az érrendszerbe kerilé vér

mennyiség aranya, (szisztolé vége) a kamra maximalis vérmennyiségéhez visszonyitva,

EDV—ESV

% kifejezve. Képlete: T

x 100. Az EF-t mindkét szivfélre meglehet hatarozni.
Normidlis értéke >55%. Az EF csokkenése az érrendszerbe keriil6 vér mennyiségének
csokkenését jelenti, ami maga utdn vonja a szovetek hipoperfuzidjat.

e Enyhe szivelégtelenség: EF 45-54 %

o Mérsékelt szivelégtelenség: EF 30-44 %
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e Sllyos szivelégtelenség: EF < 30%

IV. Intrakardialis nyomas mérés és ebbdl szarmaztatott paraméterek:

Anatdomia Rovidités Kozépérték Hatar értékek
Centrdlis véna CVNy/CVP 6 1-10
Jobb pitvar JP/RAP 4 1,48
Jobb kamra (szisztolé) JKSz/RVSP 24 15-28
Jobb kamra
. . JKD/RVEDP 4 0-8
(diasztolé) /
Pulmor‘marls ajrtera Pas/PasP 24 15-28
(szisztolé)
Pulmonaris artéra
. . PaD/PaDP 10 5-16
(disztolé) ab/Pa
Pul.rn(,)nans ar’tera PAP 16 10-22
(kozépnyomadsa)
Pulmc,malls 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)
Brachiali p
rachialis artera SBP 130 90-140
(szisztolé)
Brach.lalls alrtera DBP 70 60-90
(disztolé)
rachiclis artera MBP 85 70-105
(k6zépnyomasa)
2. Tabldzat
Keringési invaziv paraméterek
Paraméter Rovidités Képlet Mérési egység | Hatar érték
Perctérfogat co mérés L/perc 5-6
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Szivindex Cl CO/BSA (testfelszin) L/perc/m? 2,8-4,2
Szivfrekvencia HR mérés Utés/perc 60-90
Pulzustérfogat SV CO/HR MI/utés/perc 60-90

Periférias SVR (MBP — CVP)x80 | ) exsec/ems | 900-1500

érellenallds Cco
F,’ulmonlarjs PVR (PAP — PCWP)x80 Dynexsec/cm5 150-250
érellenallds Cco

3. Tdbldzat

Intrakardidlis nyomas mérés és ebbdl szarmaztatott paraméterek: szamos technikai eszk6zok
|éteznek az intracardidlis nyomas mérésre valamint szoftwerek segitségével a mért nyomast
tovabb lehet szarmaztati.Ezek az monitorizalasi eszk6zok tébbnyire invazivak (érpalyaba kell
keriljenek) de Iéteznek non-invaziv is. A nyomas mérés lehet folyamatos vagy intermittens.
Mindegyik eszkdznek megvan a maga elénye és hatranya.

1. Pulmondlis artéria (PA) vagy Swan-Ganz-katéter: els6 katéter mellyel invaziv
hemodinamikai mérést végeztek, betegagy mellett. Tobb lumeni katéter, mely
centralis vénan keresztil jut a szervezetbe. Centrdlis véna (jugularis vagy subclavia) >
jobb pitvar —>jobb kamra - pulmondlis artéra. A katéter végén taldlhatd ballon
intermittens felfujasaval nyomasokat lehet mérni a pulmondris artéraban. A katéter
végén talalhaté hémérd segitségével és a termodilicids elv hasznalataval ki lehet
szamitani a szivperctérfogatot ( CO ). A katéterrel jaré szov6dmények miatt csdkken
haszndlata, elGtérbe keriilnek kevésbé invaziv de mégis hatékony mérési eszk6zok.

2. Modern szivperctérfogat mérési eszk6zok és mikodési elveik

e Pulzus-kontur analizis: PiCCO, LiDCO, Flotrac/ Vigileo
e Transpulmonaris diltcié: LIDCO

o Nyeldcs6i Doppler: CardioQ

e (CO2 reinhalacié (non-invaziv): NICO

e Bioimpedancia (non-invaziv): BioZ, HOTMAN, TEBCO

e Bioreagensek: NICOM
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A SZIVELEGTELENSEG DIAGNOZISA
Korai felismerés:

alacsony perctérfogat: SV, CO, EF. Kompenzaldsi mechanizmusok a CO névelésére és
keringés fenntartdsdra: szivfrekvencia, periférids vaskuldris rezistencia. A erds
vasoconsztriktio tovabb csdékkenheti a szivperctérfogatot.

vénds pangds:pulmondris artérias okluzids nyomas (ang:pulmonary capillary wedge

pressure)

Szivciklus érintettsége:

Szisztolés elégtelenség: szivizom elégtelen kontraktilitdsa csdkkenti a perctérfogatot
Diasztolés elégtelenség: a kamrak tel6dése limitdlt a magas kamrai nyomas miatt, az
EF lehet normalis.Okai: hipertrofias sziv, szivizom ischaemia/nekrézis, perikardialis
folyadékgyililem, mesterséges lélegeztetés.

Szivfél érintettség:

Bal szivfél-elégtelenség: tiid6i vénas pangas, tidé 6déma, terhelési/nyugalmi légzomij
Jobb szivfél-elégtelenség: nagyvérkori pangds, hepato-spleno-megdlia, ascitis, alsé
végtag 6déma. Kivalto okai: bal szivfél-elégtelenség, tiidé patoldgia.

Globalis szivelégtelenség: alacsony perctérfogat szindroma jellemzi. Meghatarozasa:
hosszabb ideig fennallé hipoperfuzié normalis intrvascularis volum mellett. Tlinetei:
alacsony vérnyomas, magas centrdlis nyomas, csokkent agyi perfuzid (aluszékonysag,

confuzid), gyengén tappinthatd periférids pulzus, hideg-cianotikus bér, oliguria.

AKUT SZIVELEGTELENSEG OKAI

Akut szivinfarktus: érintheti egyik vagy mindkét szivkamrat. Mechanikus
szov6dményekkel jarhat: kamra szabadfali ruptura, szivtamponad, intraventrikuldris
szeptum nekrdzis, papillaris izom nekrdzis, kamrai aneurizma.

Valvulépatiak: akut aorta/mitralis/tricuspidalis elégtelenség, kronikus valvuldpatia
dekompenzalasa

Szivizomgyulladas (myocarditis), kardiomiopatiak: virusos/szeptikus

szivizomgyulladas, dilatativ kardiomiopatia, alkoholos kardiomiopatia
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Perikardialis gyllem: szivtamponad

M(itét utanni szivelégtelenség

KEZELES

1.
2.

4
5
6.
7
8
9

Oxigén szint nOvelése, gdzcsere javitasa, sziikség esetén gépi lélegeztetés

Kardiolégia okok kezelése, szivizom vérellatasanak fenntartasa

ElSterhelés és folyadékterapia: 500 ml krisztaloid bolus utan ha 10-15 percen beliil né
a centrdlis nyomas, vérnyomas, verGtérfogat (> 15% novekedés), folytatni lehet a
szerveztnek folyadékkal vald toltését. Labak passziv felemelése is haszndlatos.
Szivfrekvencia optimalizalasa, ha leheséges pacing hasznalata (90-100 ii/p)
Szivritmuszavar kezelése

Szivindex < 2l/perc/m?, szivperctérfogat: pozitiv inotrép szerek hasznalata

Periférias vascularis rezisztencia 2 1500 : vazodilatatorok haszndlata

Periférids vascularis rezisztencia, vérnyomads: vazopresszorok haszndlata

Hematokrit < 26 % : vér transzfuzid

10. Sav-bazis egyensuly és vese miikédés fenntartasa, pulmondris patoldgia rendezése

Gyodgyszeres kezelésnél kotelez6 médon monitorozalni kell a vart vélaszt. Ha a beteg refrakter

a gyogyszeres kezelésre:

Percutdn beavatkozasok
Szivsebészet

Mechanikai keringés tamogatas
Pacing

Sziv

Szivatiltetés

POZITIV INOTROPOK, VAZOPRESSZOROK

Folyadék Ujraélesztés utan haszndlatosak, kisebb dozissal kezdeni és valasztdl fliggben emelni

az adagot.

Receptorok:
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e al, a2:Erekben:periférias rezisztencia novekedés > vérnyomas emelkedés. Szivben: a
1 noveli a kontrakcié erejét, csokkenti a szivfrekvenciat.
e B1: sziv kontrakcid névekedés ( pozitiv inotrép), szivfrekvencia emelkedés ( pozitiv
chronotrop), ingeriletvezetés fokozasa ( pozitivdromotrop)
o B2: periféridas rezisztencia csokkenése > vérnyomads csokkenés, légutakban
->brochodilatacid
e D1: mezenteralis, rendlis, agyi, corondria vasodilatacidja
Upregulation: receptorok stimulalasa csokken s emiatt a receptorok szdma né. Krdnikus beta-
blokkans terdpia esetén
Down regulation: krénikus stimulalds esetén a receptorok szama csokken.
Inotropikumok hatdsmechanizmusa:
o Direkt: receptorok direkt aktivalasa
e Indirekt: endogén katekolaminok felszabaditasa, melyek aktivaljdk a receptorokat.
Hatranya: valasz hidnya/csokkenése alacsony endogén katecholamin szint esetén
(sokk, hosszantarté alacsony vérnyomads) vagy tulzott valasz magas katecholamin
szintnél. Atiiltetett szivnél nincs valasz.
o Mind ketté
Inotropikumok osztdlyozasa:
1. Szimpatomimetikumok: szimpatikus idegrengszerhez hasonld valaszt valtanak ki
e Katekolaminok: természetes (adrenalin,noradrenalin,dopamin) és szintetikus

(dobutamin,dopexamin,izoprenalin,fenoldopa)

e Non-katekolaminok: ephedrin, fenilephrin
Fosfodiészteraz-gatlok: milrinon, amrinon
Kalciumérzékenyitdk ("sensitizer”): Levosimendan
Szivglikozidok

Gliicagon

A T o

Glucagon.

ALTALANOS SZABALYOK
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e Inotropikumokat csak centralis katéteren keresztil

e Folyamatos infuziéban adhatok és higabb oldatban

e Standard higitas

o Kotelez6 hemodinamikai monitorizalas
Inotropikumok extravazdacidja szoveti nekrdzist okozhat. Infuzémat elinditasa utan ha
megjelenik a fajdalom azonnal megkell llitani az infuziét. Fentolamin (a antagonista) 1mg/ml
(10 mg/1 ml) helyi infiltralasa ajanlott. Fentolamin vérnyomas csdkkenéssel jarhat.
Mas (kalium, antibiotikum,kalcium,bikarbonat) anyag extravazacidja esetén helyi infiltralas

fiziologids oldattal torténik valamint meleg helyi kotés és helyi ideg érzéstelenités ajanlott.

ADRENALIN
A mellékveseveld f6 hormonja, mely stresszreakcioknal 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 bélus=> folyamatos infuzié

Farmakoldgiai hatasa:
Kis dézisban (1-2 ug/perc): B2: simaizom tonus csokkenés (vérnyomads, bronchodilatacid). B1:

pozitiv krono-,dromo-, inotrop (ingerképzés, ingervezetés, szivizom erg).
Nagy dozisnal (> 10 pg/perc): al : vérnyomds emelkedés, B1 (fennt emlitet hatas).

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

Mellékhatas
Tahikardia, tulzott vasoconstrikcio—> csokken a szivizom,vese, maj perfuzi6, gyogyszer

interakcidk (MAOI, B blokkolok - magas vérnyomas, stroke.
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Megjelenés:
1 ml barna fidla, 1 ml= 1 mg. Alkalinos oldatok hatastalanitjak.

Sc felszivddasa lassu, a helyi vasoconstrikcié miatt, nem hasznalatos direkt szivbe injekcid.

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

e Erdsebb al, a2

e Gyengébb 1, B2

e Klinikai alkalmazasa: periférias keringési elégtelenségben (2-10 pg/perc) folyamatos
infuzio formdjaban. Mivel instabil vegyllet csak néhany oraig tekinthetd teljesen
hatékonynak. Tartds infuzié esetén tolerancia alakul ki—> ddzis novelés. Az infuziot
fokozatosan kell csokkenteni, hirtelen megallitdsa vérnyomads esést okoz. Periférids
vénan adva végtag gangraena, nekrotikus fekélyek jelenhetnek meg.

e Mellékhatd:ritmuszavar, bélmotilitast fokozé/hasmenés

Dopamin: a noradrenalin el6anyaga. Hatdsa ddzisfliggé
e <5 pg/kg/perc dopamin receptor: vazodilatacié
e 5-10 pg/kg/perc B1 receptor: cardiogén shockban
e >10 pg/kg/perc al : vazokonsztrikcié

Dobutamin
e Szintetikus katekolamin, B1 > al. Haszndlata: akut/krénikus szivelégtelenség,
cardiogén shock. Dozis: 2-5 ug/kg/perc = 15-30 perc utdn titralas (ha sziikséges) 1-2
ug/kg/perc. Maxim: 10-15 pg/kg/perc

Levosimendan

e Noveli a miofilamentumok érzékenységét a kalcium irant, igy noveli a szivizom

0sszehlzo erejét. Nem okoz kdlcium tulterhelést és oxigénigény fokozédast. Emellett
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artérias és vénds értagitd tehat csokkenti a kamrai el6- és utéterhelést, az ATP-
sensitive K csatornakon keresztil.
e Hatdsai ddzistdl fliggd.

o Mellékhatas: tachycardia, hipotdnia, fejfajas. Metabolizmus: maj, kivalasztas: vese.

ERTAGITOK

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

e prosztaglandinok

UZENET

e Szivelégtelensésgrdl beszélliink mikor a sziv nem képes fenntartani a metabolikus igény
szlikségleteit

e Frank Starling torvénye: elGterhelés és ver6perctétfogat kapcsolatdra vonatkozik

e Szamos invaziv és non invaziv monitorizalds létezik, de egyik sem 100% -an pontos

e Inotropikumok és vasopresszorok hasznalata csak euvolémids allapotban, kis ddzissal

kezdeni és fokozatos titralas.
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SHOCK

Forditotta: Dr. Almasy Emdéke

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

egyesnsulyt az oxigén sziikséglet és kindlat kozott.

Megnyilvanulasa:
e Az anygacsere folyamatokhoz sziikséges szoveti oxigénaramlas a kritikus érték ala
csokken.
e Perfuziés elégtelenség: minden szerv kiilonb6z6 mértékben érintett a perflzids

elégtelenség sulyossaganak fliggvényében

A shock egy klinikai szindréma, melynek fiziopatoldgiai alapjat az alacsony széveti vérnyomds
és véraramlds képezi.

A szoveti oxigénhidny illetve az alacsony véraramlas kozos fiziopatoldgiai eleme a shock
kiilénb6z8 formdinak. Ez a szervek miikodési elégtelenségéhez vezet a a nem megfelel§ ATP
képz6dés és a toxikus anyagok elégtelen eltdvolitdsa révén, beleértve a laktatot és a
széndioxidot. Ez a nagy energiaszikségletet igényl6 szervek csokkent funkcidjat eredményeazi:

sziv, vesék, bélrendszer.

Felosztasa:
e Hipovolémias
e Kardiogén
e Disztributiv

e  Obstruktiv

HIPOVOLEMIAS SHOCK

A hipovolémids shock legf6bb jellemzdje a keringé vérmennyiség csokkenése (a normilis

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

o Veszités a lll térbdl (pl. bélelzdrddas, sulyos akut hasnyalmirigygyulladas)

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

A csokkent keringés maga utdn vonja a kompenzacidos hemodinamikai mechanizmusokat,
beinditva egy neuroendokrin reakciét.

A perctérfogatot részben a kompenzatdrikus tachycardia tartja fenn, valamint a periférids
érellendllds emelkedése és a szivizomrostok 6sszehtzddasa 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 oxigénkindlat 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 centrélis vénas nyomas alacsony, az elGterhelés

csokkent)

e Akapillaris telit6dés tobb, mint 2 masodperc

e A kozponti/periférids hémérséklet arany novekvése altal okozott érsziikilet miatt
novekszik a periférias érellenallas

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

e Zsigeri fajdalom

e Csokkent vizelet ( a sulyos vagy hosszas érsz(kiilet akut veseelégtelenséghez vezet, a
glomerularis filtracios rata csokkenésével, majd tubularis elhalast von maga utan).

e A mentdlis dllapot hanyatldsa: izgatottsag, szorongds, félelem jellemzi a

hipovolémiara adott korai vdlaszt.

57



Kezelés:

Apatia, aluszékonysdg, koéma kés6re alakulnak ki, nagyobb mennyiségl
folyadékvesztés eredményeként.

Ischaemids majbetegség (a portdlis, valamint az arteridlis aralmas csokkenése révén):
ez féként a reverzibilis direkt bilirubin tultengésével valamint a majenzimek

felszaporodasaval jellemezhetd.

A hipovolémias shock kezelésének f6 tényezéi:

1. A pacienseket sziikségszerlen intubaljuk és mechanikusan lélegeztetjuk, még akkor is,

2.

ha nincs légzéselégtelenség. igy gyorsabban javitjuk a szbveti oxigénhianyt, 100%-os
oxigén terdpidval. Ez megkonnyiti a laktatacidézis korrekciojat 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 volumend
folyadékok gyors pétlasara, mely elGsegiti a a paciens haemodinamikai kbvetését is.
Elkeriilend6 a centralis katétert olyan végtagba helyezni, mely sulyos szoveti vagy
csontsérilést szenvedett.

A folyadékterapia kezdetén szdmoljunk a vesztett folyadékok természetével.
Krisztalloid oldatok: Ringer, Ringer- laktat, fizioldgids séoldat— hamar elhagyjak a
érpalyat.

A krisztalloid oldatok elektrolitokat és vizet tartalmaznak, és szétaramolnak a
szovetkozti térben. Szabalyszerlien, 1 | krisztalloid oldat bevezetése utdn 1 éraval, % -e
a mennyiségnek intravasculdrisan, %-e a szovetkozti térben taldlhato.

3:1 ardnyban adjuk a becsiilt veszitett vérmennyiség fliggvényében. Ahhoz, hogy 1 ml
veszitett vért pétoljunk, 3 ml krisztalloid oldat bearamlasa szlikséges.

Els6ként nem javallottak a gliikdz oldatok, a magas vércukorszint kockazata miatt.

A kolloid oldatok novelik a plazma onkotikus nyomasat és hosszabb ideig megtartjdk a

volémiat, 1:1 ardanyban adagoljuk.
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e A haszndlt kolloid oldatok: a vér, a friss fagyasztott plasma,haemacel, hirdoxi-etil

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

3. Vérkészitmények
A vérkészitményekkel torténé kezelés célkitlizései:
e Az oxigén szallitdsdhoz sziikséges hemoglobin koncentrécié biztositasa

e 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 komplikaciok:
o Fert6zések: HVA,B,C, HIV, CMV, Malaria, Toxoplasma, prioni)
o Allergids reakciok:
e TRALI —transfusion related acute lung injury
e  Akut pulmonaris sériilés
e Hemolyzis
e Hiperkalémia, hipokalcémia
o felborult sav-bazis egyensuly

e alvadasi elégtelenség

4. Inotrop kezelés
A kozepes és sulyos vényomascsokkenést katekolamin perfuzid segitségével kezelhetjuk.
Hipovolémias shock, elGrehaladott fazisaban vazoaktiv anyagok alkalmazasara is sziikség lehet,
ha a folyadékpotlas nem valt ki elagséges hemodinamikai valaszt.
Altaldnos szabaly, amig a keringé volumen nem elagsages, az inotrop es vazoaktiv kezelést
késleltetjik, mert elfedhetik a shock tlineteit (vérnyomasnovekedést okoz perctérfogat

novekedés nélkiil).
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A folyadekpdtlas mértékét és sebességét a haemodinamikai valasz szabja meg (vérnyomas,
centrdlis vénas nyomas és diurézis). Kovetni kell a paciens légzését, mentalis allapotat és a
testhgjét.

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

miocardic secundar hipotensiunii.

KARDIOGEN SHOCK

A kardiogén shock a sziv pumpafunkciéjanak elégtelenségével valamint a sziv 6sszehl(zdédd
képességének csokkenésével jar. A csokkent 6sszehluzdédas felel6s az alacsony perctérfogat
szindroma kialakulasaért.
A kardiogén shock (valamint az alacsony perctérfogat szindréma) diagnosztikai kritériumai:

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

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

Oxigénhidny — az alveolaris holt tér névekedése

» Oliguria — a vesék csokkent perfiziés nyomasa révén
» Hepatocitolizis szindréma — a maj csokkent perfuzidja kbvetkeztében
> Laktat felszaporodas, alaphidny novekedésével vagy laktat aciddzis (a szbveti

oxigénellatds csokkenésének koszonhetben)

A kardiogén shock kivalté tényezéi:
Akut miokardidlis infarktus. Heveny billentyG elégtelenségek (heveny mitralis insufficiencia).
Sulyos aritmidk. Szivizom zuzddds. Miokarditisz. Endokarditisz. Kamrafal-ruptidra. Akut

szivelégtelenség, a kronikus szivelégtelenség dekompenzalédasa révén.
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Korélettana:

A szivizomszovet 6sszehizé képességének csdkkenése, a kivaltd oktdl figgetlenul, a kardiogén

shock legf6bb kivaltd tényezéje.

Egy shockrdl akkor mondhatjuk, hogy kardiogén, ha:

IC< 2 L/perc/m és POAP > 17-20 Hgmm.

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

leggyakrabban el6forduld kivaltd tényezé.

Klinikai megnyilvanulasai:

Hdlvos, sapadt bér.
A periférias pulzus csokkent. Kapillaris tel6dési id6 novekedik (2 mp)
Zavartsag. Oliguria. Alacsony vérnyomas. Tid6&pangas (krepitdcio).

Miokardidlis infarktus esetén fellép mellkasi fajdalom, szorongas.

Kezelés:

Célkitlzések:

» A sziv perctérfogat javitasa.

» A perfazidés nyomas novelése.

» A sinus ritmus megtartdsa a szivizom oxigén ellatasanak javulasa révén.

Ez a kdvetkez6 folyamatok altal valosulhat meg:

Pozitiv ionotrop és vazopresszor anyagok tarsitasa, ha lehetetlen az atlag vérnyomas
megtartdsa. A folyadékpdtlas dvatosan torténik, a kardiogén shockban fellépé magas
tel6dési nyomasnak kdszonhetben.

Perkutan koronaria intervencié (PCl). Sirgd@sségi sebészi beavatkozas. Intraaortikus
ballonpumpa kezelés.

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

Alvadds - és aggregdcidgatlas akut koronadria szindrémak esetén.
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e A metabolikus aciddzis korrekcioja Na-bikarbonattal.

e A metabolikus aciddzisnak ionotrop negativ és értagité hatdsa van, ez indokolja az
aciddzis korrekcidjat.A magas laktatszint ill. a laktat aciddzis korlatozza a Na-
bikarbondt adasat.Laktdt 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 kiilsé vagy érpalyan beliili obstrukcié miatt csokken a jobb

illetve a bal kamrai tel6dés.

Kivalté okai:

e Szivtamponad

e Sulyos légmell

e Massziv pulmonaris trombembdlia

e Hemotorax
A szivtampondad a szivinfarktus lehetséges komplikacioja az érintett izomszévetrupturdval
tarsulva, de akar szivm(itét vagy trauma kdvetkeztében is kialakulhat.
A pericardidlis térben gyorsan felhalmozédd kb. 200 ml volumenelegendé mindkét kamra
végdiasztolés volumenének csokkentésére. A lassan felhalmozddd volumennek nincs
haemodinamikai jelentGsége. Egy nagyobb mennyiség halmozéddsa, hosszabb id6 alatt,
csokkenti az el6terhelést is.A szivtamponad altaldban a jobb kamrat érinti, a kisebb méret
illetve a jobb szivfélben levé kisebb nyomasnak kdszonhetéen. Ennek kovetkeztében a jobb
szivfél elégtelenség tlinetei jelentkeznek: juguldris pangas, magas centrdlis vénas nyomas,
refrakter alacsony vérnyomas.

Végleges megoldast a pericardidlis dréncsé behelyezése jelenti.

Hemodinamikai szempontbdl, a sulyos Ilégmellnek a szivtamponaddal hasonld

megnyilvanuldasa van.Kivétel, a klinikai vizsgalat alapjan, hianyzik az alapsejtes légzés az
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érintett tuddfélen, illetve a radioldgiai lelet megerGsitheti az érintett tudofél

hypertranszparenciadjat.A légmell kezeléseként siirgésen dréncsé behelyezése indokolt.

A tiidéembdlia meredek terhelést ré a jobb kamra utdterhelésére (pulmonaris hypertenzié), a
perctérfogat folyamatos csokkenésével.A klinikai kép megegyezik a jobb szivfélelégtelenség
tineteivel:

e Juguldris pangds

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 szabalyozasa

e A hypoxiaill. a hipercapnia korrekcidja.

DISZTRIBUTIV SHOCK
A disztributiv shock lehet:

1. Szeptikus shock.
2. Neurogén shock

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

e Laz: >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 vérnyomds <90 Hgmm vagy >40 Hgmm-el
csokkent az alap vérnyomashoz képest, mas tényez6ktél figgetlendil.
Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS)sokszervi elégtelenség, ahol a heveny( kritikus)

betegséggel kiizd6 paciensnél, nem tarthatd fenn a hemosztazis beavatkozas nélkul.

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

miatt a felszabaduld mikrobialis endotoxin és mediatorok hatasa alatt.

Kezelés:

o Széles spektrumu antimikrobias szerek, empirikusan azonnal bevezethetd, a klinikai
gyanu alapjan, a kivalté ok azonositasdig. A baktériumtorzsek megallapitasaval célzott
antibiotikum terapiat érhetiink el.

o Alélegeztetés biztositasa: a hipoxémia ill. a hipercapnia korrekcidja.

o Volumenpdtlas: a szeptikus shock az erek ateresztéképességének novekedése révén

fellépd relativ hipovolémidval tarsul.
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e Inotrop es vazopresszor szerek alkalmazasa a szisztemdas perfaziés nyomads
fenntartasara.

e Vazoaktiv anyagok: nem haszndljuk, amig nem ériink el egy elfogadhatd
intravascularis mennyiséget. Ellenkezé esetben sulyosbodik a szoveti hipoperfuzid.

e Noradrenalin

e Adrenalin

e Dobutamin

ANAFILAXIAS SHOCK
A szervezet egészére kiterjed6 heveny, az allergénre adott kéros valasz
Megjelenhet:

e Intravénas vagy intramusculdris injekciék adasa utan.

e Rovarcsipés esetén

e Vérkészitmények vagy plasmahelyettesit6k adagolasa utan

e A DbGr bizonyos allergénnel vagy anyaggal valé talalkozasa esetén pl. latex

A leggyakrabban felelGs szerek:
e Antibiotikumok, killéndsen a Penicillin

e Kontrasztanyagok

Kérélettana:
Az anafilaxias reakcid. Anafilaxids reakcid soran a masztocitdk és bazofilek degranulacidja
megy végbe (vazoaktiv faktor felszabaditasdval, mint példaul hisztamin), folyamat, mely
kiilonb6z6 mechanizmusok alapjan megy végbe:
e Anafilaktikus reakciok: Az Ig E antitestek és az antigén (allergén) kolcsonhatdsa soran
fellépd hiperszenzibilis reakcidk
e Anafilaktoid reakciok: a masztocitdak degranuldcidja és a mediatorok felszabadulasa
mint direkt valasz jelentkezik az antigénnel valé elsé talalkozas soran, mas, nem Ig E

altal medidalt mechanizmus alapjan.
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Klinikai kép:
A klinikai kép sulyossaga az allergén bejutasi utjatol valamint mennyiségétdl flgg.
Az elhaldlozdsok > 50%-a mar az elsé drdban bekovetkezik.
El6zetesen a paciens panaszai:
Gyengeségérzet, viszketés, bérerithéma. Mellkasi merevség, kohdgés. Hasi gorcsok.
Az allergénnel vald taldlkozds utan 20 perccel jelentkezé megnyilvanuldsok:
e Kardio-vaszkularis: tahicardia, sulyos alacsonyvényomas, néha ezt kévetd szivmegallas
o |égz6: expiratdrikus nehézlégzés, gégedtdéma és bronco-spasmus, wheezing, akut
légzési elégtelenség.
e Hanyas vagy hasmenés.
e BOrill. generalizalt nyalkahartya reakcidk
e Mis kisérd tiinetek: szorongds, izgatottsag, zavartsag, hemolizis okozta vérvizelés
Egy sulyos alacsonyvérnyomasu paciensnél jelentkezé eritéma, az urticaria illetve angio6déma

jelenléte az anafilaxias shock diagnézisdra enged kovetkeztetni.

Kezelés:
Minden formajaban azonnali teendd, a gyanitott allergén azonositdsa és adagoldsanak
felflggesztése.
A kezelés célkitlzései:
o Akapillaris atereszt6képesség csokkentése
e A broncho-spasmus lekiizdése es szivizom depresszid
o Az elvesztett folyadék pdtlasa
Az els6dlegesen valasztandd szer az adrenalin, mert a pozitiv inotrop és a periférids érsztikité
hatdsa mellett, a masztocitak szintjén is kifejti hatasat, gatolva a hisztamin illetve az anafilaxia
egyéb mediatorainak felszabadulasat.
Adrenalin 100 microgram, iv, a bronchus-spasmus es hipotenzi6 feloldasaig.
Oxigénterapia
A hipovolémia, az értagulat és a folyadékvesztés korrekcidja: kolloid és krisztalloid oldaltok,

nagy mennyiségben, gyors ritmusban adagolva.
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A kortikoszteroidok addasa relativ javallott, mert a hatasuk késleltetett és adjuvans szerként is
haszndlhatd. A maximalis hatasuk késén, 4-6 6ra elteltével jelentkezik

Az ok kezelése: a kivaltd ok eltdvolitdsa és antihisztaminok adagoladsa, valamint a paciens
felvildgositasa a reakcidban felelGs gydgyszerekrdl.

Bizonyos mérgek esetén allergén specifikus immunterapiat alkalmazunk.

UZENET
e Ashock a szoveti szintén fellép6 oxygén sziikséglet és kindlat egyensulyzavara.
e Ashock terdpia kozponti célja fokozni az oxygén kindlatot a szévetek szintjén.
e Az ionotrop es a vazopresszor szereket megfontoltan alkalmazzuk, a volémiapodtlast
kovet6en.

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

Forditotta: Dr. Szabo Attila

NEUROLOGIAI DISZFUNKCIO
Reprezinta alterarea integritatii functionale
A kozponti idegrendszer és/vagy periféridas idegrendszer funkciondlis integritasanak

felboruldsa kiilonb6z8 etioldgiai okokbdl.
A tudatallapot médosulasai
e FEberség — felismeri a sajat személyét és a kornyezetét. Mindkét agyfélteke cortexének

funkcionalis mlkodése szlkséges.

Zavaros (konfuz) — dezorientalt, nehéz a kérnyezetének a felismerése.

Delirium — dezorientalt, félelem, ingerlékenység, megvaltozott érzékelés (percepcid),

hallucinacid jellemzi.

Besz(ikiilt tudat (obnubildlt) — pszichomotoros késleltetés, aluszékonysag, a figyelem

csokkenése.

Tompasdg (stupor) — ismételt, erdss stimulacioval ébreszthetd.

e Koma - 6ntudatlan, nem valaszol és nem ébreszthetd.

Vegetativ dllapot — megnyult kdma, amelyben az agytorzs aktivitdsa és a motoros
reflex megmarad. Ingerelhetdség jellemz6 ra, de azt nem tudatositja.

» Perszisztens: a vegetativ allapot tébb mint egy hdnapja fennall egy agyi
[ézid utan, de még reverzibilis.

» Permanens (irreverzibilis): a vegetativ allapot perszisztadl mar tébb mint 3
hénapja egy nem traumatikus agyi |ézié utan vagy tébb mint 12 hénapja
egy traumatikus agyi 1ézid utan.

e locked-in (magdba zdrodott) — éber, de a szemein kivil nem képes a testének

barmely részét mozgatni.

A KOMA ALLAPOT LEIRASA

e Atudatillapot elvesztése
e A kapcsolattarté funkcidk romlasa

e Avegetativ és a metabolikus funkciék megtartasa vagy csokkenése.

69



A szemei csukva vannak, az alvas/éberség ciklusai eltlnnek, és az erds ingerlésekre reflex
valaszokat ad. Ha az éberséghez a cortex aktivitdsa, SRAA és az agtorzs egyiuttmikodése

szlikséges, akkor a kdéma allapot ezen szintek valamelyikén fellépé 1ézié eredménye.

A KOMA ETIOLOGIAI FELOSZTASA
Két f6 1ézid tipus létezik:

STRUKTURALIS NEM STRUKTURALIS

Vaszkularis Vaszkularis

Vertebro-bazildris agyvérzések, cerebrdlis | Vasculitis, DIC, hpertenziv enkefalopatia,

infarktusok trombocitopénias trombotikus purpura.

Sulyos fert6zések Sulyos fert6zések

Talyog, térfoglald subduralis empyema Meningitis, encephalitis, befert6zott
készilékek: sotonk, szepszis okozta

enkefalopatia.

Neoplazidk Endokrin diszfunkcidk
Els6dleges vagy metasztatikus. Hipoglikémia, nem ketdzisos

hiperozmolaritds, diabéteszes ketoacidodzis,

mix6édéma, Addison krizis.

Traumak Hidroelektrikus egyensuly diszfunkcidja
Hemorragias kontuzid, 0déma, | Hipo- vagy hipernatrémia, hipokalcémia,
haematoma. hipofoszfatémia, sulyos hipomagnezémia.
Térfoglal6 folyamat hatdsa Mérgez6 anyagokra adott reakcio

Beékel6dés, amit az agy szOvetére | Etanol, drogtuladagolas, szén-monoxid
gyakorolt nyomas vagy az agynak egy | mérgezés, 6lom mérgezés.

féltekéjén lévs térfoglald elvaltozas (pl:
haematoma) okoz, amelyek a masik
féltekére nyomdst gyakorolnak, igy

mindkét félteke funkcidja karosul.

A gyogyszerek mellékhatasa
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Reye szindrdma, malignus neuroleptikus
szindréma, kolinerg szindrédma, szerotonin

szindroma.

Hianyossagok
Tiamin deficit (Wernicke), niacin deficit

(pellagra).

Szerv elégtelenség
Urémia, hipoxémia, hepatikus enkefalopatia,
hipoxikus — iszkémids — 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 1ézié okozta kdma:
» supratentorialis
» subtentoridlis
e Toxikus kdmak — metabolikus

e Pszichiatriai kdmak

A KOMAK FIZIOPATOLOGIAJA
Az elsGdleges |€zid érintheti:

> direkt az agyi strukturakat (trauma, hemorragia, infraktus, talyog, neoplasma)
> indirekt endokrino-metabolikus betegségek altal, amelyek humorélis, hormonalis és
toxikus faktorok révén hatnak.
Az els6dleges lézidkat a masodlagos |ézidk sulyosbitjak. A szekundér 1ézidk mechanizmusa

vatozd az els6dleges elvaltozas, agresszid fliggvényében.
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CSOKKENT EBERSEGU BETEGEK FELMERESE

A kovetkezs Iépéseket kell kovetni:

1.
2.

N o v &~ Ww

Siuirgdsségi kezelés

A kéma korel6zményének meghatdrozdsa — hozzatartozoktdl vagy a mentGszolgalat

személyzetétdl

Altalanos fizikai vizsgalat

Teljes neuroldgiai felmérés

Paraklinikai kivizsgalasok és a kdma etioldgidjanak betajolasa

Specifikus kezelés

Korai és késbi progndzis megallapitasa.

Stabilizalds — slirgGsségi kezelés — empirikus — ABC algoritmus

Oxigenalas és szabad légut biztositasa
A keringés fenntartdsa a cerebrdlis perfuzio biztositasahoz (az atlagvérnyomads
= 110 Hgmm legyen)
Kéma kezelése:
> D:dextréz 50 ml 50% (a vércukorszint meghatarozasa utan)
> 0O:oxigén
> N:naloxon0,4-2mgIV
> T:tiamin 100 mg
Hipertermia — karos, mivel fokozza az agy metabolizmusat és extrém
értékeknél a fehérje denaturdldsat okozza.
> A 40 C° testhEmérsékletnél nem specifikus intézkedések szlikségesek
a test hiitéséhez az etildgia tisztazasa el6tt.
> A hipertermia fert6zésre, intrakranidlis vérzésre, kolinerg mérgezésre
vagy hégutara utal.
Hipotermia 34 C°-ndl kisebb testhémérséklet esetében lassan ndveljik 35 C°-
ig a testhémérsékletet, hogy megel6zziik a diszritmidkat.
> Hipotermia jelen van: szepszisben, szedato-hipnotikus mérgezésben,
fulladasban, hipoglikémiaban vagy Wernicke enkefalopatidban.
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>
2. Akdma kérel6zményének meghatdrozasa

o A élet funkciok biztositasa és a beteg stabilizdldsa utan az anamnézis felvétele
szilkséges a hozzatartozoktol, bardtoktél vagy a mentdszolgalat
személyzetétdl, akik |attak a beteget a tudata elvesztése el6tt vagy kdzben.

e A kortorténetbd! kideril, hogy egy koponya traumardl van szé vagy egy
konvulziérdl vagy kozlekedési balesetrél, a korilményekrél is kapunk
informAaciét.

e Erdekel benniinket, hogy a kéma felé valé evollcié hirtelen tértént vagy
fokozatosan fejfdjassal, ismételt és sulyosbodd gyengeséggel, szédiiléssel,
hanyingerrel, hanyassal.

3. Altalanos fizikai vizsgalat: koponya sériilést igazold bizonyitékok, meningedlis irritacio,
purpura, magas koponydn belili nyomas vagy mas diagndzisok.

4. Neuroldgiai vizsgalat. Kiilonb6z6 kiilsé stimulusra adott vélasz alapjan felmérjik a
kéma mélységét.

a) Maximalis motoros valasz

A Glasgow skala felméri a verbalis valasz, motoros valasz és a szem nyitasanak milyenségét.
Egy 3-15 pontig terjeds felmérést tesz lehetévé: legkisebb pontszam 3 p és 15 p a legnagyobb.
A stimulalasra (nyomas) ajanlott nociceptikus zéndak: supraorbitalis terilet, a felsé és alsd

végtag Ujjainak kdromagyai, a sternum és a temporomandibularis iziilet.
Glasgow skala

e Szemnyitasa (4 p)
» Nincs
> Van fajdalom kivaltasa esetén
» Van felszdlitas esetén
> Spontan
e Verbalis vdlasz (5 p)

» Nincs
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Erthetetlen hangok

Nem megfelelS szavak hasznalata

Y V V

Zavaros beszéd

» Orientalt, normalis beszéd
e  Motoros valasz (6 p)

» Nincs
Extenzids valasz fajdalomingerre
Flexids valasz fajdalomingerre
Célozatlan fajdalomelharitas (elhuzas)

Fajdalomingerre célzott elharitas

Y V VY VY

Utasitast teljesit
Fontos, hogy mindegyik elemre kapott pontszamot feltlintessiik: 03V3M5 = GCS 11 p.
b) Agytorzsi reflexek

Az agytorzsi reflexek ellen6rzése magaba kell foglalja legaldbb a fotomotoros reflex és a szem
mozgasanak ellendrzését. Ellendrizni kell a pupilldk méreteit és egyformasdagat. Az oculomotor
reflex jelenléte jelzi, hogy az agytdrzs nem érintett. A kis, pont nagysagu pupilldk — amelyek
reagdlnak a naloxonra, opioid mérgezésben jelentkeznek, megjelennek a hid infarktusdban és

bevérzésében is. Anisocoria (egyik pupilla dilatalt) specifikus:

» Koponya traumadra, epidurdlis vagy subdurdlis vagy ipsilaterdlis intracerebralis
haematomara.
» Traumatizmus hidnya, supratentoridlis daganat, cerebralis infarktus vagy cerebralis

hemorrhagia.

A szem mozgdsa kdnnyen felmérhetS a szemhéjak felnyitasa utan. Altaldban mély kémaban
[év6 betegeknél nem figyelheté meg szemmozgds. A babaszem reflex jelenléte (a szem
konjugdlt eltérése az ellenkez6 irdnyban a fej pasziv forditasaval) agytorzsi lézidra utal, de
ezen reflex felmérése elkeriilend6 cervikalis gerinclézié esetében. Ezen esetekben a

kalorimetria ajanlott, feltétezvén, hogy a dobhartya épp.
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A trachedlis aspiracié a mechanikusan ventillalt betegeknél a kohogési reflex felmérését teszi

lehetévé.

5. Paraklinikai kivizsgalas

a) Neuroldgiai imagisztika a diagnozis feldllitasahoz (komputertomografia

ajanlott)

b) EEG

c) Metabolikus eredet(i kdma sirgGsségi paraklinikai vizsgalatai.

= Azonnali tesztek

>

>
>

Vénas vérbdl: glikémia, elektrolitok (Na, K, Cl), urea és creatinin,
ozmolaritas

Artérids vérbél: pH, PO,, PCO,, HCOs, HbCO

Agy-gerincvelG6i folyadékbdl: sejtszdam meghatdrozas

Elektrokardiogramm

= Késbbb elvégezhetd tesztek (elSre levett, késGbb feldolgozott prébak)

>

JELLEMZOK

Vénas vér: toxikoldgia, hepatikus probak, alvadasi tesztek, pajzsmirigy
hormonok, szuprarenalis hormonok, hemokulturak.

Vizelet: toxikoldgia

Agy-gerinvel6i folyadék: fehérje, tenyészet, virdlis és gomba

meghatarozasa.

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

fokalizalt cerebrdlis diszfunkcid. A klinikai tiinetek gyakram aszimmetrikusak.

Subtentorialis kémak (direkt vagy az agytorzsre vald kiterjedésével) — az agytorzsi tlinetek

megel6zik vagy kisérik a kdémat. Gyakran jelentkezik a szemidegek sériilése és a szemgolyo

mozgasai befolyasoltak. A kdma kordn beall, ami egy rendellenes légzéssel jar.

Metabolikus kdmak — progreszivan alakul ki par éra alatt, kivéve a hipoglikémia. Kezelés

nélkil sulyosbodik. Zavartsag, tompasag jellemz8, amelyek megelézik a motoros tiineteket. A

motoros tiinetek altaldban szimmetrikusak. A pupillaris reflexek megtartottak. Névekedett

75



spontdan motoros aktivitas tarsul (asterixis, agitacido, mioklénidk, reszketés, merevség,
generalizadlt konvulzid). A neurolégiai vizsgalatok nem mutatnak ki fokalis léziot (kivéve
hipoglikémiaban). Biokémiai humoralis zavarok is tarsulnak (glikémia, urea, elektrolitok, pH,
ozmolaritds). A kozponti idegrendszer imagisztikdja a CT-n és MRI-n normalis. Az EEG-n
lehetnek elvaltozdsok. A kezelés megkezdése utan a rekuperacié fokozatos.

Pszichiatriai kdmak jellemzdi: reaktiv pupilldak vagy dilatalt vagy nem reaktivak, oculo-cefalikus
reflex nem valtozott, a kalorikus tesztnél a nystagmus jelenléte. A motoros tédnus megtartott.

Altaldban nem jelentkeznek patoldgids 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 glikdéz atmenetileg sulyosbithatja a hipoglikémias komat
és a hiperozmolaris kémat. Glikdéz infuzié addsa sziikséges a rekurrens hipoglikémia
kivédésére.
Kezelés:

» Glukdz 25 g az 50%-os oldatbdl iv a paraklinikai vizsgalatokra levett vér utan

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

kicsapddast a malnutriciés Wernicke enkefalopatids betegeknél.

Toxikus kdmak

A toxikus kdmak kezelésére ellenanyagokat hasznalunk.

o Naloxon iv. az dpiatok tuladagoldsa okozta kdémak ellenszere, a hatasa egy perc alatt
lathatd, kitagulnak a pupilldk, visszajon a légzési depresszié, valamint felszinessé
valik/elt(inik a kdma.

e Flumazenil a benzodiazepinek altal okozott kdmak ellenanyaga.

e Fisostigmin az ellenanyaga a triciklikus antidepresszansok szedativ hatdsanak.
ElGkezelést végziink 0,5 mg atropinnal a bradikardia kivédésére. A fisostigmin hatdsa

45-60 perc, ezért kell megismételni.
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Ha a beteg id6ben jelentkezik (els6 éraban elfogyasztas utan), akkor gyomormosas ajanlott a

légutak védelmével (orotrachedlis intubacid).

Fokozott koponyaliri nyomas szindréma

e Standard
» Fajdalomcsillapitas és megfeleld szedalas
» A beteg fejét 15-30°-0s sz6gben meg kell emelni
» Asérilések kotozései valamint a nyakmerevit6 ne nyomja a jugularis vénat
» Az agy-gerincvelGi folyadék drénezése
» Cerebralis depléciok haszndlata: manitol.

e Masodvonalbeli kezelés
> Hiperventillacié: PaCO; 30-35 Hgmm
» Barbituratok: titralva az intrakranialis nyomas kontrollalasahoz
» Szteroidok: a peritumordlis 6déma és a talyog korili 6déma csokkentésében

hatékony

» Szekundér dekompresszids kraniektémia
» Hipotermia: 34 C°, kis variacidkkal (0,2-0,5 C°), kontrollalt lassu felmelegités

(<0,2-0,5 C%/éra).

Cerebralis traumatizmusok
e Sebészeti beavatkozas: leggyakrabban ez a primér kezelés.
o A terapia célja: az iszkémia kivédése (a masodlagos lézidk). A leggyakoribb cerebralis
iszkémia okai, amelyek kivédhet6ek: alacsony vérnyomds, hipoxia és fokozott

koponyaliri nyomas.
Cerebralis tumorok

Ozmotikus folyadékokkal és szteroidokkal kezelik, a végleges kezelés a sebészeti beavatkozas

és a radioterapia.
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DELIRIUM

Egy akut, reverzibilis, atmeneti tudatzavar, figyelem, percepcid (hallucindcié, illdzid),

gondolkodas és a cerebralis metabolizmus érintett.

2 tipusa ismert:

Hipoaktiv — letargia jellemzi (idGsekre jellemz§)

Hiperaktiv — agitacio jellemzi (delirium tremens).

Okai: pszichdzis, 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 haszndlata:
Benzodiazepinek (midazolam) vagy haloperidol (mellékhatdsa: malignus neuroleptikus
szindréma — 10%-os mortalitas, torsades de pointes!!!).

Clonidin — ha a deliriummal magas vérnyomas is tarsul

AGYHALAL

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

agytorzset is, mindazonaltal a szivverés még jelen lehet. Az aszisztdlia altaldban par nap vagy

par hét utan jelentkezik a mechanikus ventillacié és a teljes szupportiv kezelés ellenére.

Tipusok:

Neokortikalis: az eszmélet elvesztése
Agytorzs elhaldsa

Teljes agyhaldl: neokortikalis és agytorzsi.
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Diagndzis

A kivizsgalast két 5 év régiséggel rendelkez6 szakorvos (Intenziv terdpids és Neuroldgus) kell

elvégezze. A két kivizsgalas kozotti intervallum 6 d6ra. A 3 legfontosabb tiinet, amelyek

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

apnoe.

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

diagndzisat, amelyet az agytorzs funkcidjanak irreverzibilis megsziinése okoz.

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

amelyek katasztrofalis sériilést irnak le a kozponti idegrendszer szintjén, amelyek

kompatibilisek az agyhaldl diagnédzissal). A kéma vagy az inkonstiens dallapot

meghatarozhatd a motoros vélasz hianyaval fajdalomra (koromagy nyomaésa és

supraorbitalis nyomas gyakorlasa).

El6feltételek:

>
>

>
>

Normdlis atlagvérnyomas.

A sulyos hipotermia hianya (> 32 C°).

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

Antikolinerg drogok hatasanak hianya.

Sulyos metabolikus zavarok hidnya.

2. Agytorzsi reflexek hidnya.

>

>

Pupillak.

e Erds fényre hianyzé valasz

o Meéret: intermedier (4 mm) egészen a tagult pupillaig (9 mm).
Szemmozgas.

e Oculocefalogir reflex hianya (csak ha nincs torés vagy nem érintett a

gerincoszlop).
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3.

e A szemek nem mozognak a halldjaratba ontétt 50 ml hideg viz
hatasara (a vizsgalatot egy percre a viz benyomasa utan kell
elvégezni).

» Az arc érzékenysége és az arc mototros vélasza.

e A cornea reflex hidnyanak felismerése egy steril vattaval vald
megérintése utan.

e Grimasz hidnya a kéréomagyra gyakorolt nyomas, a supraorbitalis régié
és a temporomandibularis izliletre gyakorolt nyomas alatt.

» Faringedlis és trachealis reflex.
e A hatsé pharynx stimulalasa a nyelv lenyomasaval nem valt ki valaszt.
o A kohogési reflex hidnya a bronchusok leszivasakor.

Apnoe teszt elvégzése:

El6feltételek:

a)

b)

d)

e)

f)

» Centralis testh6mérséklet > 36,5 C°

» Szisztolés vérnyomds = 90 Hgmm

» Euvolémia vagy pozitiv folyadékmérleg az elmult 6 6raban

» PCO; normalis

» PO, normalis. Egy lehetdség a preoxigenalas, hogy a PO, > 200 Hgmm.
Helyezziink fel egy pulsoximétert és kapcsoljuk le a ventillatort.
100% O, adasa a trachealis kaniilon keresztil.
Figyeljik a lehetséges légz6 mozgdsok jelenlétét (a has mozgdsait vagy a mellkasét).
Mérjiik meg az arteridlis PO,, PCO; és a pH-t 5 és 10 perc utan és kapcsoljuk vissza a
beteget a ventillatorra.
Ha a légz6mozgasok hianyoznak és az arterialis PCO, > 60Hgmm (lehet8ség: a PCO, 20
Hgmme-el meghaladja a kezdeti értéket) az apnoe teszt eredménye pozitiv (fenntartja
az agyhalal diagnézist).
Ha légz6mozgdsokat figyeltiink meg, az apnoe teszt eredménye negativ (nem
tamasztja ala az agyhalal diagnézist).
Kapcsoljuk vissza a beteget a ventillatorra, ha a teszt kozben a szisztolés vérnyomas <

90 Hgmm vagy a pulsoximéter szemnifikativ deszaturaciét mutat és aritmiak
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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; noévekedése 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
vérdramlasanak hianyat.
e Transzkranialis Doppler ultraszonografia.
e Az agy szkennelése Technecium — 99m hexa-methyl-propylene-amine-
oxime. Az izotopot az agyszOvet nem szivja magaba (lUres agy megjelenés).
2. Bioelektrikus aktivitas hianya az agy szintjén
e Elektroenkefalografia. Az agyi aktivitas hidnya 30 perces regisztracid alatt
— a leggyakrabban haszndlt teszt az agyhalal beigazolasahoz.
e Kivaltott szomatoszenzoros potencial.
3. Csokkent oxigén hasznalat az agy szintjén.
Fizioldgias 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 centralis testhémérsékletet beadllitd kdzpont
elégtelensége: poikilotermia, hipotermia.
2. Kardiovaszkularis
o A katekolamin szint csokkenése, relativ hipovolémia.
3. Endokrin
o Neurogén diabétesz inszipidusz.
e Eutiroid betegségek szindromaja.

e Egy adott szint(i periférias ellenallas az inzulinra.
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Management
A beteg potencialis szervdonorként valé tekintése nem kell befolyasolja a gydgyszeres kezelés
managementjét, még a diagndzis felallitdsa utdn sem.
Specifikus intézkedések a fiziolégias folyamatok megtartasaért a potencialis szervdonoroknal:
e Szisztolés nyomds = 90 Hgmm
o Atlag artérias vérnyomas > 60 Hgmm
e (Centralis vénds nyomds < 12 Hgmm
e Kardidlis index > 2,5 |/perc/m?
e Diurézis > 1 és < 4 ml/kg/6ra
e Centralis testh6mérséklet > 35 C°
e Hematokrit 225%
e Oxigén szaturdcid > 95%

e pH7,357,45

A kivant értékek eléréséhez krisztalloid oldatok ajanlottak kolloid oldatok helyett és dopamin
noradrenalin helyett. A pajzsmirigy hormonoknak szerepiik van a nagymennyiségben adott

katekolaminhoz.

UZENET:

o  Koktél kdma: 50 ml 50%-o0s dextrdz (a glikémia meghatdrozasa a beadas el6tt), oxigén,
naloxon 0,4-2 mg IV, tiamin 100 mg.

e A kéma meghatdrozhaté mint az ingerelhet&ség folyamatos elvesztése.

e A vegetativ dllapotra jellemz6 az ingerelhetéség a tudatositas jelei nélkil, egy
ébrenléti inkonstiens allapot.

e Az agyhalal egy irreverzibilis inkonstiens allapot az agy Osszes funkcidjanak teljes
elvesztésével, magdba foglalva az agytorzset is mindazonaltal, hogy a sziv még

mikodik.
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AKUT VESEELEGTELENSEG
Forditotta: Dr. Veres Mihaly

Akut veseelégtelenség az intenziv terapian gyakran el6forduld elvaltozas, t6bbszords szervi
elégtelenség szindroma részeként, akut vesesérilésextrém megnyilvanulasat jelenti. Az akut
veseelagtelesdg megneheziti 5-15%-ban az intenziv osztalyra befektetett betegek evoluciéjat,
az esetek 50% -aban szepszis kovetkezményeként jelentkezik.
A vesék funkcidja:

e Viz és elektrolitok homeosztazisa

o 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 belgydgydaszati siirgsség, hevenyen fellép6, 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 seriiléseinek tipusait, amelyek ebbe a kategdridba tartoznak: a

minimalis vesefunkcid valtozastdl sulyos vesepotld kezelést igenyld 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 vesesériilések sulyosséga szerint harom osztalyt
kiilonboztetunk meg: R (rizikd), | (injury -sérilés), F (failure -elégtelenség) és a két
prognosztikai osztaly: L (loss- vesefunkcid elvesztése), E (End Stage Renal Disease-
utolsé stadium).

> Riziko: kreatinin novekedése x 1,5 vagy a diurezis 0,5 ml/kg/ora alatt van
tlbb mint 6 6ran keresztul.

> Serilés (“injury”): kreatinin kétszeresére novekszik vagy a diurezis 0,5
ml/kg/éra 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 vesefunkcio teljes elvesztése
tobb mint 3 hdnapja, glomeruldris filtrdcidé < 10%; vesedializis vagy
vesetranszplantacio jon széba.

4. 2005-ben az Acute Kidney Injury Network (AKIN) ajanlasara megvaltoztattak a RIFLE
kritériumokat. Risk, injury, failure kifejezések helyett hiarom AKI stadiumot

kiilonboztetlink meg:

AKIN STADIUMOK

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

5. Tablazat

Az akut veseelégtelenség gyors felismerésével és megfelel6 kezelésével visszaallithatd a vese

normalis funkcidja.

RIZIKOTENYEZOK

e Eletkor >65 év

e Fert6zések

e Akut szivelégtelenség vagy kronikus szivelégtelenség akutizalasa
e (Cirozis

o |Légzésielégtelenség

e Limfoma, leukémia

e Diabetes

e Erbetegség, hasi aorta miitétek

e Rabdomiolizis

ETIOLOGIA

Akut veseelégtelenség harom fontos patoldgias allapot kdvetkezménye lehet:
o Veseperfuzid csokkentése (prerenalis okok)
e Veseparenchima karosodasa (renalis okok)
e Hugyutak obstruktiv elvaltozasai (postrenalis okok)
Prerenalis okok:
e Hipovolemia  (vérzések: traumas, mi(tét utdni, posztpartum  vérzések;

gasztrointesztinalis veszitések: hanyas, 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

Rendlis okok (nefrotoxikus anyagok, immunoldgiaia valamint intrinszék okok)

e Antibiotikumok: aminoglikozidok, vancomicin, amfotericin, sulfonamid

Radiokontraszt anyagok

Angiotenzin konvertald enzim inhibitorok
e Imunosuppressziv kezelés: Ciklosporin A, tacrolimus

e Non-szteroid gyulladascsokkent6k

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

Mioglobin

Immunkomplexumok  (szisztemds 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 terdpian el6fordulé veseelégtelenség okai:
e Iszkemias: mtét utan, diuretikumok, osmotikus diuresis, égés, sokk
e Szepszis: multifaktorialis etioldgia
e Pankreatitisz
e Traumak
o Gydgyszerek okozta nefrotoxicitds

e Hemoglobinuria
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KLINIKAI MEGNYILVANULAS
A veseelégtelenség a kovetkezd harom stadiumban nyilvanul meg:

Kezdeti stadium: 2-10 nap, vesekarosodas tiinetei jelennek meg
Anurias fazis: 3-27 nap, urémids szindroma tiinetei dominalnak
Diuresis visszanyerése, amely magaban foglal egy kezdeti poliurias periédust (4-7 nap,
amikor egyik naprol a masikra normalizalodik a diuresis), tardiv poliurias fazis amikor a

vizelet mennyisége fligg a folyadék beviteltél, de a koncentrald képessége alacsony

Uremids szindroma megnyilvanulasa:

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

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

» Gyomor-bélrendszer: hanyinger, hanyas, abdomindlis disztenzié, hasmenés vagy
konsztipacio, 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

» Bdrtunetek: 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 terapian.

Oliguria esetén a vizeletmennyiség 1 ml/kg/éra ald cs6kken gyerekeknél, 0,5 ml/kg/éra ala

csokken 6 oran keresztil felnGttek kdrében. Az oliguria megjelenése kritikus allapotban levé

betegeknél akut vesekarosodasra utal, a kreatinin novekedése el6tt jelentkezik és mas

kiegészit6 vizsgalatokra van szlikség.

Vizeletliledék mikroszkdpos vizsgdlata
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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, megndvekedik a natrium visszaszivodasa (reabszorbciéja) és
csokken a natrium kilirtlése vizeleten keresztil. Intrinszek veseelégtelenségben csokken a
natrium reabszorbcidja és fokozodik a vizeletnatrium excrecioja. Ezaltal ha a vizelet natrium
koncentracidja 20 mEq/| ala csokken akkor prerenalis veseelegtelensegre kell gondolni.

Na* frakcionalt excretié (FENa)

Meghatarozza a filtralt natrium szazalékat, amely a vizeleten keresztil eltavozik. Megegyezik a
natrium clearance és a kreatinin clearance kozotti ardnydval. Segitségével elkilonitjuk a

prerenalis veseelégtelenséget (veseperfuzié csokkenése) az akut tubularis nekrozistél.

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

6. Tabldzat

Urea és kreatinin

A glomerularis filtracié inszenszibilis markerei, mivel ezek csak akkor mutatnak névekedd
tendenciat amikor a glomerularis filtracié nagyon lecsdkken (50% ald). Ertékiiket tobb tényezé
befolydsolja: étkezés, izomkarosodas, szteroidok, tapcsatornai vérzések, amelyek gyakran

el6fordulnak kritikus betegeknél.

Kreatinin clearance

Cockcroft és Gault altal kidolgozott képlet haszndlata a legel6nydsebb, a veseelégtelenség
kialakuldsanak kimutatdsdra, a vesén keresztil Grll6 gyogyszerek dozisanak kiszdamolasara, a
progressziv vesebetegségben a kezelés hatékonysaganak felmérésére alkalmas.

Kreatinin clearance kiszamolasa (ml/min)-Cockcroft es Gault:

CICr=(140-eletkor)xtestsulykg/(szérum kreatininx72)(x0,85 néknél)
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e Férfiak esetén (40 ev alatt):107-139 ml/min vagy 1,8-2,3 ml/sec

o Nok esetén (40 ev alatt): 87-107 ml/min vagy 1,5-1,8 ml/sec.
Eletkor elérehaladtaval a kreatinin clearance értéke csokken: 6,5 ml/min minden 10 evben 20
év felett.

NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin) — heveny veseelégtelenség korai biomarkere

Surgdsségi esetekben veseelégtelenségben szenvedd betegeknél fontos a kovetkezd
analiziseket elvegezni: urea, szerum kreatinin, natrium, kalium, kalcium, kreatininkinaz,
arterialis vérgaz, vizeletstick hematuria kimutatdsara (mioglobinuria esetén is pozitiv), vese

ultrahangos vizgalata.

KEZELES
Kezelési szabdlyok veseelégtelenség esetén:

> Prevencid

Szepszis agressziv kezelése

Obsztrukcid kizarasa

Hiperkalemia és savbazis egyensuly elvdltozasainak kezelése

Diuretikumok

YV V VYV VY

Vesepotlé kezelés

A prevencid feloszthatd két csoportra: els6dleges ( a vesekdrosodas megjelenése el6tt),
masodlagos (kialalkult vesekarosodas).
e Veseperfuzid fenntartasa: hidratalas, eseleg vasopresszorok hasznalata.
o Neftrotoxikus antibiotikumok, angiotensin konvertalé enzim inhibitorok, nem
steroid gyulladascsokkent6k nagy dozisban tortend alkalmazdasanak elkertlése.
e Radioldgidban haszndlt nem ionos kontrasztanyagok elkerilése (inkabb ekografia
alkalmazasa ajanlott).

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

e Furosemid- a Henle kacs fellszalld részén fejti ki hatasat, meggdtolja a natrium aktiv
reabszorbcidjat, sotartalmu vizelet kivalasztasahoz vezet. Veseelégtelenség esetén
csak megfelel§ volemia elérése utan alkalmazhaté.

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 két éra utan nincs terdpias valasz, a
kezelést megallitjuk. Obstruktiv uropatia valamint dekompenzdlt 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 hasznalt 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 megfelels ellen6rzése
Szeptikus sokkban (ha a vesediszfunkcié is jelen van)

Gyulladdsos mediatorok kiiktatasa

YV V. V ¥V V VY

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

> Sulyos acidosis
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Azotémia (uree >80mg/dl)

Hiperkalémia (K >6,5 mmol/I) IHD

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

Odémak jelenléte (f6leg tiid6k szintjén)

YV V. V VYV V VY

Dializalhatd toxinok kiliritése gydgyszer tuladagolas esetén

FONTOS TUDNIVALOK

A " akut vesesériilés" kifejezés el6nydsebb az "akut veseelégtelenség"-gel szemben,
mert ez jobban definidlja a vese sériiléseinek tipusait, amelyek ebbe a kategéridba
tartoznak: a minimalis vesefunkcid valtozdstdl sulyos vesepotld kezelést igénylS
veseelégtelenségig.

Oliguria esetén orankent kell a diurezist monitorizalni.

Prerenalis valamint intrinszek oliguria elkiilonitésében a natrium frakciondlt excretioja
bizonyult a legmegbizhatdbbnak.

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

Kritikus betegeknél a folyamatos vesepotld kezelés elkezdeée elénydsnek 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

nélkulozhetetlenné az élet fenntartasaban.

1.
2.

Az epe kivalasztasa—a majsejtre jellemzé.
Metabdlikus szerep— a belekben felszivodottanyagokat 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 véletlenil behatolt mérgezd
anyagok(ammaonia, fenol)egy része a majban lebomlanak és olyan anyagokka
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 hepatektdmia utan 24 6raval megkezdddik a regeneralddas, amely a
eléri a cslcspontot 4-5 nap utdn 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 akutizalédasa.

Harom kiilonboz6 esetben jelentkezik:

Betegek, akinél az epe eredetli megbetegedés jellemz6, amely befolyasolja aszerv

egyensulyat és megjelennek az életet veszélyeztet6 kovetkezmények.
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e Betegek, akik atestek a majat érint6 nagy mdtéteken: részleges hepatektdmia,
majatiltetés.
e Betegek, akik atestek barmilyen mdtéten, amely befolydsol egy mar létezé krdnikus

majbetegséget.

FULMINANS MAJELEGTELENSEG
A majmikodés sulyos karosodasa olyan betegeknél, akik azel6tt nem szenvedtek

majbetegségben. Ezt az dllapotot gyakran enkefalopatia és kéma koveti egy 8 hetes tavlatban.
Megfigyelhet6 a bilirubin szint ndvekedése és sulyos alvadasi zavarok megjelenése.A klinikai
kép gyorsan alakul ki és sulyos lefolyasu. Egy gyulladdsos kaszkad indul meg amelyet
vazoplégias kollapszus, veseelégtelenség és agyi 6déma kovet. Egy gyors volumen t6ltés segit
a maj iszkémias kdrosodasanak kezelésében illetve regeneralddasaban.

Ma3j enkefalopatia(porto-szisztémikus) —a fulminans majelégtelenség sulyos szov6dménye, az

eszméleti dllapot fokozatos romlasaval jar, amit mély kdma kovet.

Klinikai formak:
Harom klinikai formdja van, az els6 tlinetek megjelenése és a majelégtelenség kialakuldsa
kozott eltelt id6 figgvényében:

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

c) drogok (ecstasy,kokain)

d)szokasostdl eltéré reakciok-antikonvulzivansok, antibiotikumok, nem szteroid alapu

gyulladascsokkent6k
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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, Ghepatitisz virusok (altalaban kozos fertézés)
b) herpes virus
c¢) cytomegalovirus
d) varicella
e) Ebstein Barr virus
f) adenovirus
3.Toxikus:
a) szén-tetraklér
b) gombak: Amanita phalloides
e) alkohol
4. Er eredetd:
a) iszkémias
b) vénas elzarddas
¢) Budd-Chiari szindroma
5. Mas:
a) Wilson betegség
b) autoimmun hepatitisz
c) terhességi zsirmaj
d) els6dleges és masodlagos majdaganatok

e) trauma
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A krénikus majelégtelenség sulyosbodasat altalaban egy akut esemény el6zi meg(fert6zés vagy
vérzés). A leggyakoribb fert6zési hely a cirrézis esetén a peritoneum (aszcitesz), hugyut és

tlid6. Az aszcitesz befert6z6dése a cirrdzisban a spontdn bakteridlis peritonitisz.

KLINIKAI KEP
» A kortorténet magaba kell foglalja az ikteruszt, virusos hepatitisz jelenlétét,

vératomlesztéseket, alkohol fogyasztast, toxikus anyagok jelenlétét, majmikodést
befolyasold kezeléseket.
> Avizsgalat koveti a:
o Ma3j méretét és tappintasat:adltaldban hepatomegdlia. A maj zsugorodasa —
rossz prognosztikai jel az akut és szubakut majelégtelenségben.
o lkterusz, aszcitesz, puffadds, gynecomastia
o Madj enkefalopatia tiinetei:zavar, kdma.
o B&r tiinetek: tenyér eritéma (tenar/ hipotenar), ércsillagocskak
o Felszines kollateralis keringés
o Megjelenik a majfoetor, asterixis
o Vérzéses tiinetek

o Azalacsony vérnyomas rossz jel

A majenkefalopatia klinikai fokozatai:
e 1stadium: viselkedés zavarok, almatlansag, az irds megvaltozasa, nehézkes beszéd
e 2 stadium: szédilés, tdjékozatlansag, izgatottsdg, reflexek fokozddasa, izomtdnus
novekedése, kldnusos kilengések
e 3 stadium: aluszékonysdg, a beteg még ébreszthets, zavartsag, beszéd zavarok,
hiperreflexia, miozis

e 4 stadium:Kdma, midriazis, hipo- vagy arreflexia, nincs valasz a fajdalmostimulusra

A majmiikodést felméré CHILD PUGH skala

Child Pugh score —80% szenszibilitas és specificitas
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1 2 3

Enkefalopatia Nincs Alacsony (1 /1) El6rehaladott (kdma)
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 1.7-23 >2.3
7. Tabldzat

A Fok: 5-6: 5% sebészeti rizikd
B Fok: 7-9: 10%sebészeti rizikod

C Fok: >9: 50% sebészeti rizikd

Szovédmények

e Idegrendszeri—Agyi 6déma—az elhaldlozas f6 oka

e Sziv-érrendszeri—Hiperdinamikus tlinetek az értdnus elvesztésével

o Légzési—A tidberek elvdltozasa, a tiid6 6déma illetve a fert6zések jelenléte arteridlis
hipoxémiat okozhat

e Vér dyscrasia—Az alvadasi faktorok képz&désének csokkenése illetve a trombolizis
fokozddasa alvadasi zavarokat valt ki. Gyakori a trombocitopénia és trombocita
mUkddés csokkenése

o Vese—Az akut veseelégtelenség jelen van az esetek 30-70%, az oliguria megjelenése a
tulélés csokkenésével jar

e FertGzéses — Megfigyelhet6 az immun rendszer mikodésének csokkenése és a
szepszis megjelenése.A betegek 80% mar az elsé héten bakteridlis fertézés tlineteivel
jelentkeznek. Ha a beteg allapota romlik, fert6zésre kell gondolni, f6leg ha katéterek
vannak jelen (vizelet, vénas, intubacio)

e Sav-bazis és hidro-elektrolitikus egyenstily zavarok:
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Laktat aciddzis a szbveti hipoxia miatt
Respiratdrikus és metabdlikus alkaldzis

Alacsony kalium szint

Y V VY VY

Higitdsos hiponatrémia (csdkken a szabad viz clearance)
» Masodlagos hipernatrémia

e Alacsony vércukor szint

PROGNOZIS
Gyodgyszeres kezeléssel az elhaldlozdas magas (80%) és fligg 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
egyedili végleges kezelés a majatiiltetés.Az egy éves tulélés a majatiiltetés utdn 75-80%,a

legtdbb elhaldlozds az els6 harom hdnapban kovetkezik be.

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

kozpontba vald tovabbitasban rejlik.
e Intenziv osztalyba val6 athelyezés
e Az ok meghatdrozasa és a progndzis felmérése
e Avisszafordithaté okok kezelése
e Megfelel6 fenntarto kezelés
e A szov6dmények megel&zése, kezelése
e A jo progndzissal rendelkez6 betegek majmikodésének fenntartasa

e A mijatiltetésre vald felkészités

Intézkedések

e Ideggydgyaszati kivizsgalds, kovetés 2-3 éranként

98



e labor vizgélatok: teljes hemogramma, biokémia, vérgdz, ammania szint, vércsoport,
virus vizsgdlatok, kulturdk, acetaminofen koncentrdcid, vizelet vizsgalat, kreatinin
clearance

e Vércukor szint mérése 2-3 dranként és az alacsony vércukorszint kezelése

e Napi 10 mg K vitamin i.v.(nem s.c. vagy i.m.)

e Laktuléz—a hashajtd hatasa eltavolitja az ammodniat és fenntart egy savas kdrnyezetet,
amely megkéti a tovabb képz6d6 ammodnia termékeket a bélben.

o Az elektrolit haztartds zavarainak kezelése

e Antibioterapia

e A bilégiai folyadékokat le kell oltani, ha fert6zés gyanu van. Kezelni kell a lazat és a
zavart allapotot.

e Monitorozni kell a koponyaban levé nyomast a 3 és 4 foku enkefalopdtia esetén.
Kezelni kell az agyi 6démat

e A hipoxia és hiperkapnia kezelése

e Alvadasi zavarok—Nem bizinyitott a frissen fagyasztott plazma, krioprecipitatum és
trombocita massza adagoldsanak a hatékonysaga, ezért csak akkor ajanlott az
adagoldsuk, ha a klinikai kép megkoveteli. A nyel6csé varixokkal rendelkezd
betegeknél altaldban az INR-t 1,5 alatt kell tartani és a trombocita szamot
70.000/mm3 folott

o Mesterséges maj miikodés fenntartdsa—athidalas a majatiiltetésre

o Tisztité rendszerek: aktiv szén ésalbumin (MARS)—elGsegiti a 3 hdnapos

tulélést de nem a 6 hénapost

Szlikség esetén vizhajto kezelés és hemofiltralas

N-acetilcisztein
Acetaminofen mérgezés esetén.Kezd6 adag 140 mg/kg majd 70 mg/kg 4 éranként — Gsszesen

17 adag. Szajon keresztiil vagy i.v.

HEPATO-RENALIS SZINDROMA
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Jellemz6k:

Alacsony vérnyomas, (szisztémas értagulds) + Oliguria (vese érszlikiilet) + Sulyos

majmiikodés zavar

A veseelégtelenség funkcionalis

>
>
>
>

Kezelés

>
>
>

UZENET

Kevés a szbvettani eltérés
Visszanyeri a m(ikodését, ha a maj meggydgyul
A vese mikodik, ha a maj normalisan m{ikodik

A vesem(kodés javul a majatiltetés utan

Folyadék toltés
Albumin i.v. + vese érsz(kit6 (terlipresin)

Majatlltetés

Az elhaldlozds a fulminans majelégtelenségben nagyobb, mint 50%.

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

A hepato-renalis szindrdmaban a veselégtelenség funkcionalis

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

Forditotta: Dr. Almasy Emdéke

SAV-BAZIS EGYENSULY

A testnedvekben stabil pH fenntartdsara normalis enzimatikus m(ikédés, fehérje strukturak és
ionelosztas szikséges.
A pH egy fokozat, mely egy adott oldat kémhatasat, savassdgat vagy lugossagat jellemzi.
A fokozatnak 1-14 koz6tt kiilonboz6 értékei vannak
e 1 -nagyon savas kémhatast jelent
e 7 —semleges érték

e 14 —azoldat 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 Osszefliggés all, igy a pH novekedése tehat a H ionok
Fizioldgias korilmények kozott a vér pH-ja 7,35-7,45 kozott van tartva. Ez egy 35-45 mmol/L
hidrogén ion koncentracionak felel meg. Az élettel Osszeegyeztethet6 pH 6.8-7.7 (20-160
mmol/L). Az intracellularis pH az extracellularis pH-val egyltt valtozik.
A protonok a metabolikus tevékenységekbdl szarmaznak (minimalis az étkezésbél). A
sejtmetabolizmusbdl szarmaznak:
e Szén-dioxid
e lllékony "gyenge” savak — szénsav vagy bikarbonat ionok, melyek a tidén keresztil a
légkorbe vdlasztodnak ki
e Nem illékony “er6s” savak — barmely mas sav, a szénsav és bikarbonat ion kivételével,
mely hozzajarul a szervezetben lev6 folyadék pH-jdhoz és a sav-bazis fizioldgids
egyensulyahoz. Ezek a fizioldgids vagy metabdlikus, altaldban szerves savak, nem
légzés altal hanem vesén keresztiil valasztddnak ki (laktat, foszfat, szulfat, acetoacetat

és beta-hidroxibutirat).
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A sav-bazis homeosztazis a H ionok plazma koncentracidjanak fenntartdsa 35-45 mmol/L
kozott 3 mechanizmus altal valdsul meg:
e Puffer rendszerek — szovetekben és vérben, csokkentik a H ionok koncentracidjat
e Kompenzdlé mechanizmusok — a légz6kdzpont, mely a CO2 felszabaduldsat
szabdlyozza a kilélegzett levegGben igy szabalyozva a bikarbonat koncentrdaciot is
(HCO3-) a tud6 keringés altal. Ez a valasz percek alatt jelentketik. A tiid6k
korilbelll 15-20000 mmol H+ szabaditanak fel naponta.
e Javitd mechanizmusok: a vesék altal, melyek savas vagy lUgos vizeletet Uritve

szabalyozzdk a vér pH-jat. Ez a valaszreakcié drdkat vagy akdr napokat tarthat. A

vesék koralbelal 60-80 mmol H valasztanak ki naponta.

PUFFEREK
Olyan kétkomponensi oldatok amelyek egyszerre egy gyenge savat és annak konjugalt bazisat

tartalmazzdk és egy oldat pH-janak fenntartasdban van szerepik egy Ujabb sav vagy bazis
hozzaadasaval. A puffer rendszer masodpercek alatt aktivdlhatd, ez nyujtja az els6 szamu
védelmet a pH valtozasok ellen.
A szervezet puffer rendszerei:
e Intracellularis
e Extracelluldris
» nagyban képviselik a szénsav és bikarbonat, melyeknek azonnali hatasuk van
» kis részben képviselik a haemoglobin, fehérjék, kétbazisu foszfat, a csontokbdl
szarmazo karbondat, melyek kés6bb hatnak és néhany 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
extracellularis pufferelés korilbelll 80%-ért. A legfontosabb puffer rendszer az anyagcserébdl

szarmazd savak legfontosabb puffer rendszere , viszont a respiratérikus aciddzis soran
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kialakulé egsensuly hidanyt nem tudja pufferolni. Ez a rendszer a a széndioxid kivalasztasara a
légz6kodzpont normalis mikodésétdl flgg.
A bikarbonat ionok a szénsavbdl H+ ionokat vesznek fel, melyek a tlid6be szallitédnak, ahol a

reakcio visszafordul. A protonok vizmolekuldkka alakulnak és a széndioxid kivalasztédik.

CO2+ H20 ¢ H,CO3 ¢ H* + HCO3"

A karboanhidraz egy enzim, mely a vorosvértestekben és a vesecsatorndcskdk epithelialis
sejteiben taldlhatd és katalizalja azt a visszafordithatod reakciot, melyen keresztiil a széndioxid
vizzel reagalva szénsavat képez. Nagy katalizalé képességgel rendelkezé enzim.

nyomdsa (PCO2) és az oldatok bikarbondat (HCO3-) koncentracidja kozotti egyensuly hatarozza

meg.

PULMONARIS KOMPENZACIO
A kompenzdcié egy mdsodlagos fiziologids folyamat, mely egy elsédleges sav-bdzis

egyensuly hianyban jelentkezik és a pH abnormalitdsok korrekciojaban van szerepe.

A sav-bazis puffer rendszer altali pH korrekcié utan a tiid6ék jarulnak hozzd masod sorban a pH
szabalyzashoz.

Egy magas pCO2 pH csokkenést okoz. A tidék CO2 felszabadité képessége a vérbdl lehetbvé
teszi a pH szabdlyozasat. A hiperventillacié néveli a CO2 felszabaditast, igy a pH emelkedni fog
a hidrogén ionok koncentrdcidjanak reguldcidja miatt — a vesében csokken a H+ kivalasztas.

A CO2 folyamatosan képzédik a sejtek szintjén az anyagcsere folyamatok soran. igy sziikséges
ennek folyamatos eltavolitasa. Abban az esetben, ha a CO2 metabolikus termelése novekszik,

a PCO2 is nG. Ennek eltavolitdsdhoz a légzési frekvencia novelése szlikséges.

A pulmonaris kompenzacié a nyultvel6 chemoreceptorai és karotisz coruscula altal valdsul

meg: a CO2 eltavolitas egyenértékl a sav Uritésével, tehat CO2 = respiratorikus paraméter.
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A hiper-és hipoventillacid alkaldzist, valamint aciddzist okoz. Hasonlé képpen, a hiper- vagy
hipoventilldci6 kompenzalni tud nem-respiratdrikus aciddzist vagy alkalézist a pH
normalizaldsa révén.

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

a pH valtozasokat a vese kivalasztas aktivalddasaig.

A VESE SZEREPE A SAV-BAZIS EGYENSULYBAN
A sav-bazis egyensuly egy lassu javitd mechanizmusa, mely 6-8 6ran belil kezdddik.

A sav-bazis egyensuly szabalyozdasa a vesék szintjén:

e bikarbondt ion reabszorpcid - metabdlikus tényez6, 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 mikodik, de a pH korrekcio teljes lehet. A kivdlasztott H* vagy HCOs-
mérleg ,metabdlikus” vagy rendlis szabalyozasa, meghatdrozza a H" vagy HCOs- veszitést

illetve a vizelet pH-jat.

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

nevezzik.
e pH<7.35-aciddzis
e pH>7.44 —alcaldzis.
Az egyensulyzavart meghatarozoé folyamatokat a kbvetkezéképpen csoportosithatjuk:
> etioldgia (respiratorikus vagy metabdlikus)

> apH valtozas iranya (aciddzis vagy alkalozis).

Négy alapveté folyamat ismert: metabolikus aciddzis, respiratdrikus aciddzis, metabolikus

alkaldzis és respiratorikus alkalézis.
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e Ha az elsGdleges elvaltozas a HCO3-t érinti — metabolikus tényez6 = metabolikus
egyensulyzavarok:
» metabolikus aciddzis — primér bikarbonat (|,

» metabolikus alkaldzis — primér bikarbonat

e Ha az elsGdleges elvaltozas a PaCO2-t érinti — respiratérikus tényez6 ->
respiratorikus egyensulyzavarok:
» respiratérikus acidézis — primér PaCO2 T

> respiratoérikus alkaldzis — primér PaCO2 |,

Az egyensulyzavarokat a pH és PaCO2 mérésével diagnosztizaljuk, figyelembe véve a HCO3-t:
e A pH savassagot vagy lugossagot mér
e PaCO2 respiratérikus komponenst mér

e Plazma bikarbonat szint metabolikus 6sszetev6t 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 sziikséges.
e VN=01%2mEq/l
e klinikai jelent6sége a bikarbonatsziikséglet kiszamitdsaval, a sav-bazis
egyensulyzavar kezelésében all, a kovetkezé képlet szerint:

HCOs (mEg/l) sziikséglet = 0,3 x testsuly (kg) x BE

KOMPENZATORIKUS VALASZOK

A sav-bazis egyensuly zavarok szdmos kompenzdld, a primér elvaltozdssal ellentétes
mechanizmust vonnak maguk utdn, melyek a pH szint normalizaldsara térekednek, allando

PCO2/HCO3- arany megtartasaval. A primér sav-bazis egyensulyzavar intenzitasatol fliggben, a
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masodlagos kompenzalé mechanizmusoknak sikeril- vagy sem a pH-t normal értékek kozott

tartani.
ELSODLEGES ELSODLEGES KOMPENZATORIKUS ELVALTOZAS
DISZFUNKCIO ELVALTOZAS
Respiratoérikus aciddzis pPCco2m HCO3M
Respiratérikus alkalozis | PCO2 HCO3 |
Metabolikus aciddzis HCO3 ¢ PCO2 |
Metabolikus alkaldzis HCO3 M pco2m
8. Tébldzat

Varhaté kompenzatérikus reakcidk sav-bazis egyensulyzavarban

EGYENSULYZAVAR VARHATO ERTEKEK

Metabolikus acidézis (HCO3 | PCO2 {, 1.25 Hgmm minden HCO3 mmol/I ¢

V)
Metabolikus alkalézis | PCO2 1 0.75 Hgmm minden HCO3 mmol/I P

(HCO31) ~60 Hgmm-ig

Akut respiratérikus aciddzis | HCO3 ~1 mmol/l minden PaCO2 10 Hgmm

(PaCO21) ( 30 mmol/l-ig)
Kronikus respiratorikus | HCO3 4 mmol/I minden PaCO2 10 Hgmm 1
acidozis (PaC0O21) ( 36 mmol/l-ig)

Akut respiratdrikus alkaldzis | HCO3 4, 2mmol/l minden PaC0O2 10 Hgmm {,
(PaC0O2) (18 mmol/l-ig)
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Kronikus respiratdrikus | HCO3 | 4mmol/l minden PaC02 10 Hgmm {,
alkaldzis (PaC0O24,) (18 mmol/l-ig)
9. Tabldzat

Ha kevert egyensulyzavarrél beszéliink, akkor a ,kompenzatérikus” elvdltozasok a vart

értékeken kivil eshetnek.

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

Cl- + HCOs + nem mérhetd anionok = Na* + K* + Ca™ + Mg**

(105 + 25 + nem mérhet6 anionok =140 + 5 + 5.

Azaz 135 + nem mérhet6 anionok = 150).

Az anionrés adja meg a jelenlevd de nem rutinszerien 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] - [HCO3] = 12+/- 4mEq, a negativ toltésii plazmafehérjék révén. Az
albumin mennyiségének 50%-o0s cstkkenése egy korilbelil 6mmol/L anionrést eredményez.
Az anionrés segit a metabolikus acidézis okanak differencidl diagnézisdnak meghatarozasaban:

metabolikus aciddzis magas vagy normal anion réssel.

Metabolikus aciddzis magas anion réssel: ketoaciddzis, urémia, laktat aciddzis, méreganyagok

(etilénglikol, metanol, szalicilatok).
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Metabolikus aciddzis normal anion réssel és hiperklorémia el6fordul hasmenésben,
hasnyalmirigy fisztula esetén, renalis tubularis acidézisban és HCI, NH4CI vagy acetazolamid

kezelésben. Anionrés csokkenés hipoproteinémias allapotokban lép fel.

RESPIRATORIKUS ACIDOZIS
Az elsé elvdltozas a PaCO2 novekedés, mely pH szint csdkkenést von maga utan. A

kompenzacid a vese szintjén megy végbe, bikarbonat visszatartdssal.
Hipoventillacidval jaré kdrképek okozzak:
e kronikus tld6betegségek (emfizéma, krénikus bronchitisz, kréonikus obstruktiv
tid6betegségek)
e neuromuszkularis kérképek (miastenia gravis)
e tid6odéma
e Kozpontiidegrendszer depresszio (gydgyszer tuladagolas)
A fokozott CO2 termelés miatt kialakulé PCO2 névekedés gyorsan megoldddik az alveolaris
ventillacié novekedése miatt.
A légz6kozpont kivald CO2 kivalasztd képessége miatt a PCO2 novekedésnek minden esetben
hipoventillacié és nem CO2 termelés az oka.
Tlnetek:
e Enyhe formakban nem specifikusak: tachipnoé, felfajas
e Sulyos esetekben: faradékonysag, zavartsag, asterixis (,flapping tremor”), agyidegi
tlnetek, papillaris 6déma, retina vérzés, piramis palya tlinetek, intrakranialis nyomas
névekedés, kéma PaCO2 >70 Hgmm a pH és a novekedés gyorsasaganak

fliggvényében.

Kezelés
e Krdnikus forma — a felel6s rendellenesség korrekcidja

e Magas PaCO2 szint esetén — mesterséges lélegeztetés

RESPIRATORIKUS ALKALOZIS
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Az elsé elvaltozas a PaCo2 csokkenés és pH emelkedés. . A kompenzacid a vese szintjén megy

végbe, bikarbondt kivalasztas.

Okai: hiperventillacié és nyomas csokkenés
e Heveny hipoxia: tiid6gyulladds, tid66déma
e Kronikus hipoxia: fibrdzis, ciandzissal jard szivbetegség, nagy tengerszint feletti
magassag, anémia
o |Légz6kozpont stimulaldsa hipoxian kivili mechanizmusok altal: szorongas, laz,
szepszis, szalicilat mérgezés, agyi elvaltozdsok (agydaganat, encephalitisz), majcirdzis,
terhesség, fokozott mesterséges lélegeztetés
o Gépilélegeztetés nagy volumenekkel
Klinikai megnyilvanuldsok — sllyossdg és id6tartam flggvényében valtozik és az
alapbetegségtdl fugg.
Heveny respiratérikus alkalézisban a heveny hipokapnia agyérdsszehtzédast okozhat. igy, egy
heveny PCO2 esés az agyi vérkeringés csokkenéséhez vezet és neuroldgiai tiineteket okozhat,
mint szorongas, ingerlékenység, szédilés arterialis hipotenzié miatt, csokken az agyi perfuzids
nyomas, szinkdpé, tetdnia, konvulziék, paresztéziak.
A kezelés az ok visszaforditasat célozza. A CO2 belégzése egy tasakbdl vagy maszkon keresztdl,

mely nincs O2 forrashoz csatlakoztatva enyhithetik a tiineteket.

METABOLIKUS ACIDOZIS
Az els6 elvaltozas a HCO3- csokkenés, mely pH csokkenést von maga utdn. Kompenzatorikus

mechanizmus a hiperventillacio.
Etiologidk:
e Bikarbonat vesszités az emészt6rendszeren vagy krénikus vesebetegség (normal
anionrés)
e Szerves savak jelenléte, mint diabéteszes ketoaciddzis, szoveti hipoxidval tarsulo laktat
acidozis, szalicilatok, etilénglikol és egyéb mérgek, csokkent savkivalasztas

veseelégtelenségben (nagy anionrés).
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A tilnetek tobbsége egy alapbetegségnek kdszonhetd, mely metabolikus acidézist okoz.
Klinikailag periférias értagulatban, szivizom kontraktilitas csokkenésében, faradékonysagban,
kdbultsagban, kdmaban nyilvanul meg.

A kezelés az alapbetegséget célozza. Bizonyos esetekben, bikarbonat adasa csdkkentheti 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+ mozgdsitds, lugos oldatok infuzidja. Normal koridlmények kozott az
alkalézisnak nem kellene kialakulni, a vesék 4dltal kivalasztott bikarbonat tobblet miatt.
Kdrosodott vesem(ikddés esetén a bikarbonat kivalasztas csokkenhet. A metabdlikus alkaldzis
minden esetben médosult vesem(kddéshez tarsul.
Leggyakoribb kivalté okok:

e Gyomorsav veszités (hanyas, pilorus szikulet)

e Vizhajték hasznalata

e Mineralokortikoid tobblet
Egy mas tényez6 az alkaldzis fenntartasaban a hipokalémia
Tunetek: zavartsag, szédilés, delirium, kéma. A konvulziés kiisz0b alacsony, tetania,
paresztézia, izomosszehuzéddasok és egyéb tlinetek a keringd alacsony kdlciumszint miatt
jelentkezhetnek.
Kezelés

e AKkivalto ok kezelése

e KCl bevitele javitja a bikarbonat felesleg tritését vesén keresztiil

e Proton infuzid 0,1 molaris NH4Cl vagy HCI max. 0,2 mEq/kg/h.

KOMPLEX SAV-BAZIS EGYENSULYZAVAROK

A kevert egyensulyzavarok diagndzisannak felallitasahoz figyelembe kell venni a kovetkezé

tényezbket:
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Nem értékellink sav-bazis egyensulyt elektrolit értékek meghatarozasa nélkdl

A szimpla egyensulz zavarok nem jarnak normal pH értékkel

Vannak szabalyok, melyek eléértékelik 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 6sszetevdgje is.

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

Mindig figyelembe kell venni a klinikai képet

UZENET

A sav-bazis homeosztazisa harom mechanizmuson alapszik: puffer rendszerek, |égzé
koézpont mely a CO2 felszabaduldsat szabdlyozza a kilélegzett levegb6ben és vesék,
melyek savas vagy lugos vizeletet ritenek.

A primér elvaltozas (metabolikus vagy respiratérikus) a pH iranyaba fog valtozni, a
kompenzald valasz (respiratorikus vagy metabolikus) pedig ellentétes irdnyba.

Az anionrés segit a metabolikus aciddzis okd

BIBLIOGRAFIA

4.

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_Abnormalities.h
tml

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

FOLYADEK- ES ELEKTROLIT- HAZTARTAS RENDELLENESEGE!

Forditotta: Dr. Bartha Istvan
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A TELJES VIZTARTALOM
A szervezet teljes viztartalma kortdl, nemtdél és a test relativ zsirtartalmatdl fligg. Egészséges

férfiak TBW-je atlagosan a testsuly 60%-a, n6knél ez az érték 50%. Egy 70kg-mos férfi TBW-je
megkozelit6leg 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 (sz6vetkozotti folyadék)
> Intravasalis tér (1/4) (plazma).
e Transcellularis
Ezek a terek funkcionalis 6sszekottetésben vannak, igy egymassal folyamatosan cserél6dnek.
A harmadik viztér, az ugy nevezett transcellularis tér, amely az emésztérendszer, agy-
gerincvelGi folyadék, epe és limfas rendszer folyadékjait foglalja magdba. Ez a viztér normal
korilmények kézott 15 ml/kg, néhany esetben ez a mennyiség 20 | is elérheti. Pl. bélelzardédas,
mellkasi folyadék gyllem, aszcitesz, perikarditisz. Ezek a terek ion Osszetétele alapvetéen

kilonbozik.

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

adiuretin) hivatott szabalyozni, Az ADH a hipotalamusz magjaiban képzG6dik és a hipofizis hatsé
lebenyében raktarozodik.
Az ADH szintézist szabdlyozza:
e A plazma ozmolalitdés valtozasa (mar 1%-2% is), amelyet a hipotalamuszi
ozmoreceptorok érzékelnek
e Vérnyomas és/vagy a vér volumen véltozasa, amelyet az Aortdban ill. Carotiszban levs
baroreceptork érzékelnek
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 szdmara atjarhatd, igy johet létre az ozmotikus egyensuly az intra- és az

extracellularis tér kozott. Az extracellularis tér ozmolalitasa natrium plazmakoncentraciéjatél
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flgg és ekvivalens az intracelluldris tér osmolalitasaval, ami a kalium koncentracio fliggvénye.
Az ozmolalitasa normal értéke: 290-295 mosm/kg

Szamitott plazma ozmolalitas = 2x[Na]+[Gliik6z]/18+[BUN]/2.8
A szamitott és a mért ozmolalitds kiilonbségének nagy a klinikai jelent6sége (Normal értéke:
<10 mosm/l). Az eltérés oka lehet a plazmaban jelen 1évs, nem mért anyag megjelenése:

etanol, metanol, etilénglikol, manitél, aceton, glicin.

FOLYADEK- ES ELEKTROLIT-HAZTARTAS ZAVARAI
Volaemia és az ozmolalitas zavari képviselikfolyadék- és elektrolit-hdztartas zavarait. Amikor a

folyadékterek patoldgidjardl beszéllink, f6ként az extracellularis teret értjik:
» Vizhiany vagy tobblet
» Natrium hidny vagy tobblet
Az intracelluldris 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 Klor 103mmol/I
e foszfor 1,7 - 2,6mmol/I
e plazma fehérjék 16 mmol/I.

Intracelluldris tér tartalmaz: Kaliumot, Magnéziumot, bikarbonatot, fehérjéket.

Vér elektrolit 6sszetétele:

KATIONI NE (mEg/L) ANIONI NE (mEq/L)

Na 142 cl 102
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K 4 HCO3 24

Ca 2,5 Fosfat 1
Mg 1 Sulfat 0,5
Fehérjék 16

Szerves svak 3

10. Tablazat

Folyadék- és elektrolit-haztartas rendelleneségeinek okai:
e Bevitel zavarai
e Kivalasztas zavarai
e Szabalyzé mechanizmusok zavarai
Primér zavarok:
e Vizhidny
o Viztobblet
e Natrium tébblet

e Natrium hidny

DEHYDRATIO

Akkor jelenik meg, amikor:

e folyadék bevitel elégtelen

e tulzott folyadékvesztés van (izzadds, hiperventilacid)

e azendogén viz nem képes pdtolni a hianyt

A vizvesztés befolyasolja az extracelluldris teret, ndvelve az ozmolalitasat vagyis a natrium

mennyisségé né a plazméba, ami hemokoncentracidban nyilvanul meg (Hgb, Htc, FehérjékT)

Klinikai tlinetei:

e Szomjusag, csokkent diurézis (ADH), csokkent, Na és K kivalasztas (aldoszteron), n6 a

vizelet slrlsége

e Hemodinamikai valtozasok (Yvérnyomds, T pulzus szam, elnyomhaté pulzus)

hipovolaemias sokkig
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Dehydratio lehet:
o Enyhe(tskg 2%-a), klinikailag szomjusagban nyilvanul meg
o Koézepes (5%) szomjusag mellett megjelenik az oliguria, hypotensio, tachikardia, nyal
termelés hianya

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
e kortikoterapia, Cushing szindréma.
Klinikai megnyilvanulasai:
e sulynovekedés
e tag nyakivénak
e (Odéma
e tid6 6déma
Paraklinikai megnyilvanulasai:
e Normal plazma Na szint
e hemodilucioé (Hgb, Htc, fehérje )

e normal plazma osmolalitas.

HYPONATRAEMIA
A hyponatraemia a Na plazma szintjének 135 mmol/| alad csokkenését értjuk. A hyponatraemia

viz retencidra utal, vagyis a meglév6, Na mennyiség mellet viz tébblet jelentkezik.
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Klinikum

Gyakran a hyponatraemia tlinetei, nem specifikusak, utalhat rd az agyédéma 4altal okozott
neurolégia diszfunkcié. A plazma Na szint gyors csokkenése ozmotikus gradiens valtozast
teremet, igy viz vandorol az agyszovetbe, agyddémat okozva.

Enyhe hyponatraemia (Na* 130-135 mmol/L) altaldban tinetmentes. A nem specifikus
tlinetek, mint a rossz altaldnos 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, goércsoket, kdmat okozhat.

Kezelés
Hyponatraemia hypovolaemieval — izoténids folyadék potlds, Na pétlas
Hyponatraemia hypervolaemidval— viz megvonads. Ha rossz a vesefunkcid és kalium és a nitrat
szintek magasak, akkor dializis. Szivelégtelenség esetén kacs diuretikumok.
Hyponatraemia euvolaemidval — Na pdtlas + alap betegség kezelése
Hyponatraemia korrekcidja lassan és fokozatosan torténik tobb mint 24h alatt, 0,5 mEg/h-val,
hogy elkeriiljik az idegsejtek demielinizaciojat.
A tiineteket okozd heveny formak kezelése(fejfajas, hanyinger, hanyas)
o Akezelést hipertdon NaCl infazidval, fecskend6s pumpa segitségével kezdjiik
e Minden 2 drdban mérjik a Na plazma szintjét, mind addig amig a beteg allapota
stabilizalodik és tiinet mentessé valik
e Addig folytatjuk a hipertdon NaCl oldat addsat, amig a beteg tiinetmentessé nem valik,
vagy amig elérjuk a 12 mmol/24h-4s Na szint novekedést, hogy elkeriljuk a

demielinizaciét.

HYPERNATRAEMIA

Hypernatraemia noveli a plazma ozmolalitasat. A viz diffundal az intracellularis térbdl (relativ
hipoton) az extracellularis térbe, amely egy globalis kiszaradast okoz, mint extra- ill.
intracelluldris térben, a f6 zavarokat az idegsejtek kiszaradasa okozza.

Kevésbé gyakori, mint a hyponatraemia. A klinikai tinetek 150 mEg/l Na plazma koncentracié

folott jelentkeznek. A hypernatraemias beteg szomjusagra panaszkodik. A tiinetek sulyossaga
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a zavar fokatdl és a fellépésének a gyorsasagtatol fligg. A kezdeti tiinetek nem specifikusak
(letargia, hanyinger, hiperreflexia, gorcsok, kéma) A viz kivandorldsa az agyszbvetbdl, az
ozmotikus gradiens iranydba, ér lézidkat okozhatnak, subduralis vérzést.

A hypernatraemia mindig hyperozmolalitdssal jar.

Okai:
I. Hypotdn folyadékveszités:
1.Folyadékvesztés a vese szintjén:
a. Diabetes insipidus
e (Centradlis diabetes insipidus poliuridban, kiszdraddsban nyilvanul meg, a kivalté oka az
ADH hidnya vagy nem elegendd mennyiségben torténd termelése @
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 normalis jelenléte ellenére nem képesek a vizelet
koncentraldsdra és a viz visszaszivasara

b.Hypernatraemia az ozmostikus diurézis miatt — annak kdszonhetéen jelenik meg, hogy a
vizeletben van egy nem felszivédd anyag, amely poliuriat ,s hipotén folyadékvesztést okoz.
Okai: Hyperglicaemia (Diabéteszes ketoaciddzis), manitdl, emelkedett plazama urea
koncentracid, hipertén oldatok alkalmazasa.
2. Folyadékvesztés a bdéron keresztiil: - izzadds és hiperventildcié a lazas betegeknél, a
hypernatraemia leggyakoribb oka.

3. Folyadékvesztés az emésztérendszeren keresztil: Ozmotikus hasmenés, gastroenteritisek.
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Il. Na tobblet:
1. Na retencid: Primer hyperaldosteronismus (sindromul Cushing).
2. latrogén Hypernatraemia: - tulzott bikarbondt adasa 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 megdllitsa a folyadékvesztést, a kivaltd ok kezelésével és a viz hidny pdtlasa
Hypovolaemidban a betegnek el6szor kolloid oldatoktra van sziiksége, plazmara, plazmapoétld
szerekre, izoténids so oldatra, hogy helyre alljon az intravaszkularis volumen.

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

Vizet lehet adni:
e Szdjon illetve nazogasztrikus szondan
e Intravéndsan 5%-2,5% gliikdz oldat formajaban
e Hipotdn 4,5% NaCl oladt formajaban
A deficitet az els6 48-72h-ban kell pétolni, hogy elérjlnk, hogy plazma ozmolaritds 1mosm/I/h-
val csokkenjen
A natraemia nem csokkenhet 0,5 — 0,7 mEq/I/h-ndl gyorsabban.
A sulyos hyponatraemiat (>170 mEq/l) nem kell 150 mEq/| ald csdkkenteni 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 analdgokkal kezelik.
A rendlis Diabetes Insipidust nehézkes kezelni. Az egyetlen kézenfekvé kezelése a tiazid

diuretikumok, amelyek az ADH-t6l fliiggetleniil névelik a reabszorbcidt, csokkentve a poliuriat.

KALIUM HAZTARTAS
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A kalium az intracellularis kationok 98%-at teszi ki. Az intracellularis koncentracidja 120-140
mEq/l, az extracellularis 3,5-4.5 mEq/l. Az inter-compartimentalis gradienst a Na*-K* ATP-az
pompa tartja fenn, amely Na pompal ki a sejtbél és K be, 3:2 aranyban.
A Na*, K*-ATP-azat stimulalja:

e Inzulin

e Aldoszteron

e Katekolaminok

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

glomerularis filtracios rata 20% ald nem esik.

HYPERKALAEMIA

Hyperkalaemiardl beszéliink, ha a kalium plazma koncentraciéja meghaladja az 5,5 mmol/I-t.
Okai:

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

e Kalium kivandorlas az IC térb8l — Kalium a vizeletben >30mEqg/l — aciddzis, tumor
szétesés, felszivodd véromleny, hemolizis, rabdomioliyis, égés, betemetéses

szindréoma, inzulin deficit, digitalisz mérgezés.
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Csokkent kivalasztas — Kalium a vizeletben <30mEq/l — veseelégtelenség, oliguria,

Spironolakton

Hyperkalaemia tiinetei:

Idegizom 6sszekottetés zavarai és a sziv miikodés deprimalasa

EKG elvaltozasok:

T hulldm amplitidd névekedése, az ST szakasz csokkenésével
P hullam ellaposodik

QRS komplexum megnyulik

Kezelés:

Gliikéz-Inzulin
» Az inzulin serkenti az extracellularis kdlium sejtbe aramlasat, Na*-K*pomba
aktivalasaval. Altaldban 10-20 egység gyorshatasu inzulint adunk, 50-100g
glikdzzal.
A kalcium kozvetlen médon gatolja a hiperkalaemia hatasat a sejtmembranra, eddig
ismeretlen mechanizmussal
> A védd hatas mar par perc mulva érvényesiil, a kalcium adasa sulyos EKG
elvdltozasok esetén indokolt.
» Az adag 1 fiola 10 ml-es, 10%-os, kalcium glukonat, 3 perc alatt adagolhaté.
> Ha az EKG elvaltozasok az els6 adag utdan nem szlintek, akkor 5 perc mulva
lehet még egy ddzist adni.
B2 agonistdk
valé bedramlasat
Natrium bikarbonat
> ElGsegiti a kdlium bejutasat a sejtbe
» A tulzott hasznalata: hypernaetremiat , natrium retenciot, szén-dioxid
retenciot és hipokalcaemiat okoz.

EmésztSrendszeri kivalasztas
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» A kalium kivalasztasat a tapcsatorndban 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.
e Kivalasztas a vesén keresztiil
» A diurézis visszadllitasa, ill. fokozasa j6 mddszer a kalium eltavolitasara, ezt
kacs diuretikumokkal lehet serkenteni.
e  Extrakorporalis kivalsztas
» Amikor a fenti mddszerek mind cs6dot mondanak, még lehet hasznalni

extrakorporalis tisztitast.

HYPOKALAEMIA
Hypokalaemiardl beszéllink, ha a kalium plazma koncentraciéja 3,5 mmol/I ala csokken.

Harom mechanizmus lehet felel6s a kialakulasaért:

e Csokkent bevitel

e Fokozott vesztés a vesén, ill. az emésztérendszeren keresztiil

e Kalium az intracellularis térbe valdé dramlasa
Na*-K* pompa felel6s a kalium intra-, ill. extracellularis koncentracidjaért. Ha az aktivitasa
novekszik hypokalaemidhoz vezet anélkiil, hogy a kalium teljes mennyisége csokkenne.
Mivel a B, receptorok stimuladldsa noveli a Na*-K* pompa aktivitasat, minden olyan hatas ami
katekolamin felszabaduldshoz vezet hypopotasaemiat okoz.
Alkaldzisban hidrogén ionok daramlanak ki a sejtekbdl, hogy tamponadljak az extracelluldris pH-t
ezzel egyid6ben kalium aramlik be a sejtekbe, hogy megébrizze a sejtek elektromos
semlegességét
A hasmenéses betegségek mindig elektrolit és vizvesztéssel jarnak.

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

Klinikai megnyilvanulasai:
e lzomgyengeség
e Altaldnos éllapot romlasa

e Izomfajdalom, izom Osszehuzddasok
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e  Szivritmus zavarok

e Azokndl a betegeknél, akiknél a kalaemia 3 mEq ald esik, aritmidkra lehet szamitani.

Hypomkalaemia kezelése

A hypokalaemiat KCl oldattal kezeljlk, sulyos formaknal 10 mEq/h-val intravénasan adagolva,
ez az adag elérheti a 20-30 mEqg/h-t is. Kezdetben sé oldattal adjuk, mert a glikdz serkenti az
inzulin hypokalaemias hatdsat.

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

A kalium gyors adagoldsa veszélyes, aritmidkat valt ki, még hypokalaemias betegeknél is.
Centrdlis vénas katéteren keresztil adagoljuk, fontos, hogy a katéter vége ne legyen a szivben,

c s

aritmiakat, szivleallast okozhat.

UZENET

e Az elektrolit haztartas zavarai nagyon gyakoriak az intenziv terapian.

e Hypo-, Hypernatraemia gyors korrekciéja neuroldgia szovédményekhez vezethet (A
hid demielinizacidja, agy 6déma, subduralis vérzés).

e Hyperpotasaemia szivledllast okozhat, f6leg, ha a kdlium plazma koncentracidja
hirtelen né meg.

e Amikor a hyperkalaemia gydgyszeres kezelése cs6d6t mondott, akkor dializis
megkezdése indokolt.

e Kaliumot centrélis vénas katéteren kell adagolni, maximum 20-30 mEq/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 Krisztalloid oldatok:Mikromolekularis anyagokat tartalmaz amelyek diffundainak a
kapillaris membrdnon keresztil.

Folyadékterapia elkezdése el6tt figyelembe kell venni az elvesztett folyadékok tipusat.

KRISTALLOID OLDATOK (MIKROMOLEKULARIS)
e |zoozmolaris oldatok- az extracelluldris folyedékoknak megfelel6 ozmolaritassal

rendelkeznek (fizioldgias sdoldat, Ringer laktat)

e Hipoozmoldris oldatok- 0,45% natrium klorid, 5% glikoz.

e Hiperozmolaris oldatok- 10% és 20% gliikoz, 3% natrium klorid
A kristalloid oldatok elektrolitokat és vizet tartalmaznak, amelyek az interszticialis térbe jutnak
adagoldsuk sordn. Egy liter kristalloid oldat adagolasa esetén, egy dra elteltével % részik
intravaszkularis térben marad, % részik interszticidlisan. Vérvesztéskor adagoldsi aranyuk 3:1.
Egy ml vér helyredllitdsa érdekében harom ml kristalloid oldat adagoldsara van szikség.
A volaemia megvaltozik gliikdz oldatok esetén (5, 10, 20%) mivel ezek szabad viz bevitelét
okozzak. A volaemia névelése érdekében nem ajanlott, veszélyes hiperglikémia kialakulasahoz
vezethet és minimalis expanziét eredményez (1000 ml 5% -os gliikdz csak 70 ml plazma
expanzidhoz vezet). Nagy mennyiségli kristalloid oldatok periféridas 6démak, esetleg tudé-

o6déma kialakulasahoz vezetnek.
Fizioldgias séoldat és Ringer laktat

Volaemia novelése érdekében leggyakrabban alkalmazott oldatok (vérvesztés,

gasztrointesztinalis vagy a harmas térben torténd veszitések).
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Hipertdn séoldatok (3% vagy 7,5%)
Hatékonysaguk bizonyitottak a volaemia helyreallitdsaban és a mikrocirkulacié javuldasaban
anélkil, hogy nagy mennyisegl folyadék felhalmozddna az extravaszkuldris térben. Novelik a
plazma térfogatat az interstitialis folyadék intravascularis transzlokacidja altal. Intracellularis
kiszaradast okoznak mivel vonzzak a vizet interstitialisan és intravascularisan. Folyadékpétlasra
alkalmazhatjuk égett betegeknél. Traumas eredet(i agyi 6démak esetén hasznaltak.
Hatranyai:

e Hipernatremia (170 mEqg/| felett haldlos lehet az intracellularis dehidratacié miatt)

e Vénakirritacidja, flebitisz megjelenésével

KOLLOID OLDATOK

A kolloid oldatok novelik a plazma ozmotikus nyomasat és fenntartjdk hosszab ideig a
volaemiat. Adagoldsi aranyuk 1:1.
Leggyakrabban hasznalt kolloid oldatok:

o Vér

e Frissen fagyasztott plazma

e Gel (haemacel)

o Hidroxietilat kemenyito (haes, hes)

e Human albumin

e Verkészitmények

Albumin oldatok
Volaemia expanziéra alkalmas mivel magas a koncentracidja (20-25%). Azokban az esetekben
ahol a felesleges so6 és viz ellenjavalt (sziv- és veseelégtelenségben) az albumin alkalmazhato.

Egy gramm albumin 14-15 ml volaemia néveléséhez vezet.

Haemacel
3,5%-0s zselatin molekuldkat tartalmazd oldat, allati kollagének hidrolizise soran képzédik.

Olcso és stabil. Az intravaszkularis felezési ideje 2-3 dra.
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Ozmolalitdsa azonos a plazma ozmolalitdsaval, a plazmaban talalhatd térfogata megeggyezik
az infuziés térfogattal. Legf6bb el6nye a tdbbi plazmapdtiékkal szemben a vérzéses
szov6dmények csokkenése, de az allergias reakcidk el6forduldsa magasabb, kezdve a

bérkilttésektdl egészen az anafilaxids reakciokig (0,04%).

Hidroxi-etil-keményit6 (hydroxyaethyl starch-HAES)

Kukoricakeményit6 hidrolizisével termelt 6%-os oldat. Nagy mennyiségben coagulopathia
kialakuldsahoz vezet. 30%-ban HAES-t tartalmazé vérmintak hibdknak vannak kitéve a
vércsoport és A kompatibilitds meghatarozasa esetén. Allergias reakciok el6fordulasa

csokkent.

Teljes vér

2°C fokon taroljuk stabilizator kiegészitéssel (70 ml citrat 450 ml vér szamara), 35 napig
alkalmazhaté. Jelenleg transzfuzidos adagolasa keskenyebb, el6térbe helyezve a
vérkészitményeket. A teljes vért elsGsorban nyersanyagként hasznaljuk vérkészitmények

elGallitasara.

Eritrocita massza

Teljes vérbdl szarmazik a plazma centrifugdldsdval vagy Ulepitésével. Ht szintje 60-70%-0s és
az eltavolitott plazma 150-200 ml/egység teljes vérbdl. Egy egység eritrocita massza 1g%-al
néveli a Ht szintjét. Az eritrocita masszat adagoljuk annak érdekében, hogy helyreallitsuk a
volemiat vérzés esetén és, hogy noveljuk az oxigénelldtast, kilonosen szivbetegeknél, akik
nem toleraljdk a vérszegénységet. Hemolizis veszélye miatt ellenjavallt hipotdnias oldatok
egyidejd alkalmazasa. Szintén kerllend6 a kalcium tartalmu oldatok adagolasa, mivel
véralvadast okozhatnak. Adagolasa indokolt 7 g/dl hemoglobinszint alatt nem szivbetegeknél

és magasabb értékeknél szivbetegek esetén.

Vérlemezke-koncentratum (trombocita massza)
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3-5 nap alatt haszndlhatd a levétele utan. Vércsoport kompatibilitas elvégzése sziikséges. 6
egység trombocita massza 20-30x10°%/I-el néveli a vérlemezkék szamat. (7 kg-ra 1 egység).

Indikdcidja: thrombocytopenia < 50x 10° /L.

Frissen fagyasztott plazma (PPC)
A vér alakos elemeinek elkilonilitésébdl szarmazik -18°C-on tarolandd, 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 kockdazata
ugyanaz, mint a teljes vér esetén.
Indikacioi:

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

e Alvadasi faktorok deficitje esetén ha a szpecifikus alvadasi faktorok koncentratumjai

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

viszonyitva

Krioprecipitatum

Plazmabdl nyert, magas mennyiségben fibrinogént, VIIl faktort, Xl faktort, von Willebrand-
faktort tartalmazé vérkészitmény. ABO kompatibilitds 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 meghatdrozasa:
e 6 draalatt 10 egység vér beaddsa
e 5 egység vér alaklmazasa 1 dra alatt
o Az egész vérmennyiség kicsrélése 24 6ra alatt (4250 ml)
Indikdcidi: politrauma, szivsebészeti beavatkozas, mdjsebészet, tdpcsatornai vérzések, CID,

stb.
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Vérkészitmények alkalmazasanak protokollja:

vércsoport es Rh meghatarozasa (kdzvetlen kompatibilitasi proba Janbreau)

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

az els6 10 ml gyors adagoldsa és a beteg megfigyelése (Ochlecker préba)

infuzids ritmus: 60-100 csepp percenként, szivbetegeknél lassabban 30-40 csepp/perc,
f6leg eritrocita masszat

glikoz oldat haszndlata transzfuzié el6tt ellenjavallt mivel az eritrocitdk osmotikus

liziséhez vezetnek

Vér adasa siirgdsségileg:

A paciens respiratorikus stabilizalasa

Legalabb két nagy periférids vénas katéterek behelyezése (14-16 G)

Vércsoport meghatarozasa

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

Sebészeti vérzéscsillapitds lehetdségének 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 lecsdkkent. 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

Figyelembe kell venni a vér megmentési mddjait valamint a vér adagolasanak

gyorsabb mddszereit
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POSZTTRANSZFUZIOS SZOVODMENYEK

Azonnali: barmely reakcié amely a transzfuzié alatt vagy 2-3 érdval utan jelentkezik.

Késdi: hetek, hdnapok utdn jelennek meg ( T sejtes human leukémia virusa).

Azonnali poszttranszfuzids szévédmények

» Intravaszkuldris akut hemolizis: eritrocitdk massziv lizise, oka: ABO
inkompatibilitas
> Allergias rekcidk: enyhe formai (laz, dispnoe, tahicardia), stlyosabb formai: sokk,

allergids rekciok.

Szovédmények kezelése:

Transzfuzié megdllitasa, a perfuzids készlet kicserélése

Respiratorikus és hemodinamikai stabilitds biztositasa (kardiorespiratorikus
Ujraélesztés ha sziikséges)

Oxigénterapia

Adrenalin adagoldsa i.m. 0,5-1 ml (1:1000 oldatbdl) 10 percenként vagy 0,5-1 ml
1:10000 oldatbal

Hidrokortizon: 100-300 mg i.v.

Kompatibilitasi tesztek leellenérzése

Diurézis monitorizaldsa

Folyadékok adagoldsa

A vizelet alkalinizaldsa- lecsokkenti a hemoglobin kicsapoddsat a vesecsatorndkban

(40-70 mEq natrium bikarbonat adagolasa)

Mortalitas 50% felett van.

Egyéb sz6védmények:

Metabolikus szovédmények: hiperkalaemia, hipocalcaemia, acidozis
Altalanos szévédmények:
» Hemodinamikai tulterhelés, kongesztiv szivelégtelenség

> Hipotermia
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» 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.

FONTOS TUDNIVALOK

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

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

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

e Traumdban a transzfuzids arany 1:1:1, Eritrocita massza: PPC: Trombocita massza

BIBLIOGRAFIA
1. Vincent JL, Abraham E, Kochanek P, Moore FA, Fink MP. Textbook of Critical Care, 6th
Edition, 2011. Elsevier.
2. O'Donnell JM. Surgical Intensive Care Medicine, 2nd edition. 2010. Springer.
3. Ronco C, Bellomo R, Kellum J. Critical Care Nephrology. 2009. Elsevier.

A KRITIKUS BETEG TAPLALASA

Forditotta: Dr. Benedek Orsolya

ALULTAPLALTSAG
JelentGs szovetveszteséggel jard vagy nem megfelel6 diéta kovetését jelképez6 kérkép, amely

huyamosabb ideig tart.Az alultdplatsdag oka vagy kovetkezménye lehet a betegségnek és

komoly riziké faktornak szamithat az elhalalozastilletGen.
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Két tipusu alultaplaltsag létezik:

Hipoalbuminémids  alultdpldltsdg(hypoalbuminemic form of protein-calorie
malnutrition, HAF-PCM) amely stressz és akut fazisu reakciokat kovet. Sulyos és
fenntartd lehet, ha a taplalds nincs megkezdve az elsé 7-10 napban az akut fazis utan.

A fehérjék hidnya okozhat:

Sulyos hipoalbuminémiat
Anémiat
Odémakat

Izom sorvadast

YV V V V V

Hosszas seb gydgyuldst

» Immun rendszer elégtelenséget
Marasmikus alultdpldltsdg (marasmic form of protein-calorie malnutrition, MF-PCM)
amely fehérje és mas eredetl kaldria hidnnyal jar, hosszabb id6n keresztil (néhany
honap). Sulyveszteség jellemzi, csokkent a bazalis metabdlikus rata, csdkkent a bér
alatti kot6szovet vastagsaga, bradikardia és hipotermia van jelen. Ez az dllapot

altaldban egy kronikus betegség szov6dmeénye.

A TAPLALTSAGI ALLAPOT FELMERESE

A taplaltsagi allapot felmérése az alultaplaltsag kezelésének els6 lépése. Alapos kortorténet,

klinikai vizsgalat és labor vizsgalatok sziikségesek.

A kortérténetmegprdbalja meghatarozni a:

Szervi miikodések elvaltozasait (anorexia, felszivodasi vagy béltranzit zavarok)
Betegségek jelenlétét, amely befolydsolja a taplaltsagi allapotot (fert6zések, endokrin
betegségek, daganatok, tiid6 betegségek, cirrhosis, veseelégtelenség)

Katabdlikus hatdsu gyodgyszerek szedése (szteroidok, immun rendszer gatlok,
kemoterapia)

Genetikai betegséget jelenlétét

Klinikai vizsgdlatels6 |épés a testsily megmérése. A testsuly tervezetlen csokkenése akar

10%-20%-al kozepes sulyossagu protein-kaldrias alultaplaltsdgra utal. Tobb, mint 20%-os
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testsulyvesztés sulyos alultaplaltsdgot jelent. A viz visszatartdsa a szervezetben gyakori
befolydsold tényez6 a testsulyt illetGen.
Antropometriai mérések, minta bérredéésa kar dtméré obiektiven hasznalhatdak a bér alatti
kotGszovet vastagsaganak meghatdrozasara. Ezek értelmezhetéek:

> Osszehasonlitva a mért értéket standard értékekkel

» Sorozatos mérésekkel ugyanazon beteg esetén.
A bérredé vastagsdga (Skinfold thickness, SFT)szoros Osszefliggésben all az egyén zsirszévet
mennziségével, 3-5% pontossaggal. A tricepsz szintjén atlag értéke 12,5 mm (férfiaknal) és
16,5 mm (néknél).
A kar atmérdje (Midarm circumference, MAC)azacromion si olecranon kozotti tavolsag felénél
mérik. Atlag értéke 29,3 cm férfiaknal és 28,5 cm néknél.
Az antropometriai mérések alapjan: testsuly index, bGrredd és kar atmérd, az alultdplaltsag
osztdyozhatd, mint: enyhe, kézepes, sulyos. Azon betegek, akik testsulyvesztésrél
panaszkodnak, az index 18, illetve 16 alatt van és megfelel6 csokkenés jelentkezik a kar
atmérében, kdzepesen 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 Gsszetett fehérje, nagy molekula sulya van, a majban képzédik.

A csokkent szérum albumin jol korrelal a fokozott morbiditassal és mortalitassal a korhazban
apolt betegek esetén, és ezért gyakran hasznaljak, mint prognosztikaiindikator. Mérsékelt
alultaplaltsagrél beszéliink amikor az albuminémia 2,1-2,7%, és sulyosrdl, ha ez 2,1% alatt
van. De amikor exogén albumint adagolunk, illetve a komolyabb betegségek esetén albumin
vesztés van (sulyos nephrosis), vagy megviéltozott az albumin szintézis (sulyos majkarosodas),
a szérum albumin elvesziti prediktiv értékét.

A transzferrinegy 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 alultdplaltsagrdl van sz6 és 100 mg% alatt sulyos. A

transzferrin rovidebb felezési idejemiatt el6nydsebb taplalkozasi marker, mint az albumin.
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A limfocitdk szama egyszer( meghatarozas, de a klinikai képnek megfelel6en kell értelmezni.
Az érték 1500/mm?3 ald vald cs6kkenéseenyhe alultaplaltsagra utal, 900/mm?3 alatt sulyos.A

limfocitak szama né fert6zésekben és leukémidkban és csokken krénikus betegségek esetén.

A KALORIA SZUKSEGLET FELMERESE
A kritikus betegség akut fazisdban, tdpldlkozasi tdmogatast kell biztositani olyan

kaldriabevitellel, amely kozel all a beteg energiafogyasztasahoy, annak érdekében, hogy
minimalisra csokkentsiik a negativ energia-egyensulyt, amely jellemz6 ezekre a betegekre.
A kaldriabevitel gliikdzbol, zsirokbol és a fehérjékbdl szarmazik. Mind a 3 élelmiszer egy
bizonyos kaldriaértékkel rendelkezik, amitezek elégetésébdl nyernek (02 jelenlétébenés CO2
felszabaditasaval). Tehat: fehérje 4,1 kcal/g, szénhidrat, 3,7 kcal/g, zsir 9,3 kcal/g.Fontosa napi
energia kovetelményeknek megfelel6 nem-protein kaldria biztositdsa,a fehérje lebomlds
csokkentésével. Nincs bizonyiték arra, hogy egyik anyag megfelel6bb lenne a masiknal.
Az alap energiafelhasznalds (Basal energiafelhasznalas: BEE) a legnagyobb része a teljes napi
energiasziikségletnek. A BEE nagyban fligg a nemtdl, a testsulytdl és a testdsszetételtl. A
napi energiafelhasznalds minden beteg esetén mérhet6 vagy felbecsiilhet6.Bar az egyéni
méréspontosabb, mint a prediktiv képletek, a kilénbség a két moddszer kozotti klinikai
jelent6ség nem nagy.
A legpontosabb meghatdrozasi mddja az energiafelhasznalasnak a kritikus beteg eseténaz
anyagcsere monitorozasi rendszerek, amelyek lehetévé teszik a kaldria igények
kiszamitasatindirekt kalorimetrias modszerrel (Cl). Az indirekt kalorimetria egy olyan
technika, amely meghatarozza, hogy a felszabadulé h6mennyi 02 (VO2) hasznal el és mennyi
CO2 termel (VCO2) szamitasba véve a hlgyuti nitrogéndiritést. Sajnos,a magas koltségek miatt
nem hasznaljuk a CI-t rutinszer(en, és amikor kiilonb6z6 tényezék jelen vannak, mint a gépi
lélegeztetés, ez megakaddlyozza a pontos mérést.
A Cl hianyaban prediktiv képletek hasznalhatok.
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)
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Képlet:
BEE = 25 kcal/kg/nap

Ez egy kovetkeztetett érték ismételt mérések utan indirekt kalorimetridval és egy egyszerU és
gyors mddszer, amely hasznalhaté a gyakorlatban. A kritikus betegek esetén, akik
hiperkatabdlikus allapotban vannak korrekciét igényelnek. igy a teljes energiaigény (total

energyexpenditure-TEE) a kdvetkezd:
TEE(Kcal/nap)=BEE x stressz faktor

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

e Fgés: BEE x 2,1.

KALORIA FORRASOK
A viz sziikségletosszhangban van a betegsziv diszfunkcidjaval, tid6§, maj-vagy

veseelégtelenségével. Az atlag viz szikségletfeln6tt esetén 35-45 ml/kg/nap. A vizigény
novekszik 1az, hasmenés, vérzés vagy a b6r épségének sérilése esetén (égés, nyilt
sebek). Betegeknél, akiknél a sziv, a tid6 vagy a vesekarosodottsziikség lehet a korlatozott
folyadékbevitelre.

A szénhidratok fedezik akaldria sziikséglet 30-70%-t. A gliikdz a leggyakrabban adagolt cukor,
kiilonboz6 koncentracidban. Az inzulin sziikséges normadlis vércukorszint fenntartasahoz. A
napi szénhidratsziikségletbiztositja a kozponti idegrendszermegfeleld mikodését, a glikdz
|évén a f6 lizemanyaga.

A zsirokfedezik a 20- 50% (idealis esetben 30%) a kaldria sziikségletnek. Sok esetben a kritikus
betegek kdnnyebben lebontjak a zsirokat, mint a cukrokat. Az egyetlen eszencialis zsirsav

amelyet exogén kell adagolni az a linolsav, egy hosszu lancu, tobbszordsen telitetlen zsirsav.
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Fehérje: a fehérje bevitel egyensulyba kell allitsa a katabolizmus aranyt. A fehérje sziikséglet a
normalis anyagcseréhez 0,8-1,0 g/kg/nap. Katabolikus allapotbansziikséges 1,2-1,6 g/kg/nap.
Ez 15%-a a teljes kaldria bevitelneknyugalmi allapotban, de novekvé sulyos stressz esetén
megnovekszik 30% -ig.

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

A nyomelemek nélkilozhetetlenek kofaktorok szdmos anyagcsere enzimrendszere
szamadra. Jelenleg 7 nyomelem van: réz, szelén, cink, krém, vas, mangan és jéd. Kivéve az égett

betegek és hosszas mesterséges taplalas (tobb mint 4 hét) a nyomelemek hiany ritka.

MESTERSEGES TAPLALAS
Kaldéria és nitrdt szikséglet exogén beadott fedezése olyan betegek esetén,

akikképtelenektdplalkozni, legaldbb 2 a 3 alapvet§ élelmiszer jelenlétével (szénhidratok,

zsirok, fehérjék) valamint elektrolitok, vitaminok és nyomelemek.

A betegek taplalkozasi sziikségletei kielégitése végett kiilonbdz6 beadasi mdédok, valamint
szamos taplalkozasi tapszerek és berendezések léteznek. A klinikai allapottdl fliiggéen, tobb
Uton valdsithaté meg:

e Enterdlis

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 tdvon: gasztrosztoma (sebészi vagy perkutan - PEG), jejunosztoma

2. Rovid tavon: nazogasztrikus szonda, nazoduodendlis szonda, nazojejunalis szonda

A parenterdlis taplalds adagolhaté periférias vagy centralis vénas Uton.
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Annak megallapitdsdhoz, hogy a megfelel6 kezelési mddszer hasznalhaté legyen meg kell
vizsgdlni, a gyomor-bélrendszer funkcionalitasat és kapacitasat. Azenergiaigény megegyezik az
Osszes adagolasi médszer és diéta esetén. Amikor csak lehetséges, az ordlis vagy enteralis
tapldlas utvonalat kell hasznalni, az alacsonyabb koltségek és a nagyobb biztonsag érdekében.
Az alultaplalt betegek esetében, parenterdlis taplalas lehet kezdeményezni az els6 24-48
drdban, hogy elérjék a hemodinamikai stabilitas. Egyébként parenteralis taplalas meginditasa
késleltethet6 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:
o Alultdpldlt betegek:

o BMI18.5 kg/m2 alatt

o 10% folotti testsulyvesztés, az utdbbi 3-6 hdnapban

o BMI<20kg/m2 és 5% folotti testsulyvesztés az utdbbi 3-6 hdnapban

o Alultdpldltsag veszélyének kitett betegek:
o Alultapldltak vagy szajon keresztiil nem taplalt betegek tobb, mint 5 napig,
és/vagykilatasban levé ilyen helyzet
o Csokkent felszivédasi képesség és/vagynovekedett veszteség,
hiperkatabolikus allapot

A mesterséges taplalas kezdeményezése a kritikus beteg esetén mintegy 50% becsiilt energia
és a fehérje sziikséglettel kezd6dik, majd eléri a kalorikus igényeket a kovetkezd 24-48 drdban,
attél fiiggben, hogy milyen a metabolikus és gasztrointesztinalis tolerancidja. A teljesen
folyadék, elektrolit, vitamin és asvanyi anyag sziikségletet fedezni kell a kezdetektdl.Bar a
kordn megkezdett mesterséges taplalas a kritikus beteg menedzsement fontos része ez nem
tudja visszaforditani a katabolikus vdlaszt, de el6segiti a fehérje szintézist, a fehérje

katabolizmus lelassul, és igy csokkentheti 6sszfehérje vesztéseket.

MESTERSEGES TAPLALASI UTAK

ENTERALALIS TAPLALAS
“Ha a belek mikodnek, hasznald”
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A gyomor-bél traktus mindig a kedveltebb Ut a mesterséges taplalasra, mivel biztonsagos,
kifizet6d6 és fiziologids a parenterald taplalkozas. A bél integritdsa fenntartott az enteralis
tapldlassal azaltal, hogy megakaddlyozza a bakteridlis transzlokaciot a bélbél, csokkenti a
a bakteridlis transzlokaciot a bélbdl.
Ellenjavallatok: klinikailag nyilvanvald sokk,teljes bélelzarédas, ileus és bél ischaemia.
Az enterdlis taplalds adagolhatdé folyamatosan vagy intermittensen. A folyamatos etetés
megel6zi a gyomorintoleranciat és csokkenti az aspirdcio veszélyét. Intermittens etetést lehet
hasznalni azon betegeknél, akiknél megfelel6 a felszivédas. Az infuzids pompa novelheti a
biztonsagat és pontossagat az enteradlis taplaldasnak.
Enterdlis tdptermékek:
e Sok enterdlisan adagolhaté termék Iétezik, altaldban polimer alapudak és
tartalmazzdkaz O6sszes tapanyagot, amely szlikséges, mint példaul: fehérje, szénhidrat,
zsir, rost, elektrolitok, nyomelemekés vitaminok. Altaldban 1 vagy 1,5 kcal/ml. A
magas kaldria tartalmu készitmények legfeljebb 2 kcal/ml. Annak érdekében, hogy
biztositsa a megfelel§ kaldriabevitelt, az infuzié sebessége 1,2-1,8 ml/kg/éra.
e A készitményekozmolaritdsal kcal/ml esetén korulbeltil 300 mOsm/kg, hasonld az
izoton testnedvek ozmolaritdsahoz. Ha kaldriabevitel emelkedik 2 kcal/ml, az
ozmolaritas emelkedik 1000 mosm/kg, és megkdnnyiti a hasmenés el6fordulasa.

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

Gyakori szovédmények:

o Mechanikus  sz6védmények: a szonda elzarddas, gastrooesophagealis
reflux,gyomortartalom aspiracidjaa légutakba és aspiracids tlid6gyulladds, szonda
helytelen behelyezése, garat vagy nyelGcs6 nydlkahartya irritacio vagy a erdzié

o A szonda eltdm&dés fehérje dis anyagok és viszkdzus termékek esetében fordul
el6. A szonda atjarhatdsaganak biztositasara ajanlott mddszer a meleg viz
befecskendezése enyhe kézi nyomdssal. Ha ez nem sikerl, natrium-hidrogén-
karbonatot vagy a hasnyalmirigyenzimeket lehet befecskendezni annak
érdekében, hogy ezek "megemésszék" az eldugulast.
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o A pulmonalis aspiracid egy nagyon sulyos szévédménye az enteralis taplalasnak
és veszélyeztetheti az életet. Regurgitacié el6fordulhat akar 80% -aban az
eseteknek. A mellkas felemelése 30-45 fokkalaz etetés alatt csokkentheti ennek
kockazatat.

o Gyomor-béltraktusi szov6dmények: hasmenés el6fordulhat akdr 30% -ban. A legtobb
esetben a hasmenés oka nem a terméktsl fligg. A Clostridium difficile okozta
enterocolitis egy lehetséges oka a hasmenésnek és ezt ki kell zarni.

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

haztartas zavarok

PARENTERALIS TAPLALAS
A tdpanyagokat intravéndsan biztositja. Ezt alkalmazzak azon betegeknél, akik nem felelnek

meg a kitlzott céloknak az enteralis taplalas illetGen.

Parenteralis tapszerek
Cukrok adagoldsa

Leggyakrabban adagolt, kiilonb6z6 koncentracidban, kiilonb6z6 kaldria értékkel.

Fehérjék adagoldsa

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

Mddositott aminosavak:

e Ma3j formuldk: a majenkefalopdtidban hasznalatosak vagy utolsé stadiumu
majcirrézisban (nagy mennyiségl eldgazd lancu aminosavakat és kis mennyiségi
gylirlis aminosavakat tartalmaznak)

e Stressz formuldk: mdtétek utdn, szepszis, trauma (eldgazoé ldncd aminosavak)

o Vese formulak: nitrogén retencid esetén (csak eszencialis aminosavak)
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Zsirok adagoldsa
A zsirokat kilomikronemulzidk vagy szuszpenziék formadjaban adagoljuk, ezek gazdagok
linolsavban (egy esszencialis zsirsav), olajsavban és palmitinsavban. A kereskedelmi formuldk
kaloriabevitele 1-2 kcal/ml. Az ozmolaritdasukhasonlé a plazmaéval és beadhatdk periférias
vénaba. A szokasos adagolas 1 és 1,5 g/kg/nap, az adagolas sebessége 500 ml 10% -os oldat
esetén 50 ml/dra.
A kulonallé aminosav, glikdz, lipid és elektrolit adagolds nagyon ritka esetekben sziikséges,
amikor a beteg metabolikus elvaltozdsokban szenved, de alacsonyabb koéltségekkel
jar. Tovabba, ez az adagoldsi mddszer tobb vénas katétert igényel és nagyobb kockdazattal jar
az alkalmazasi hibak, szeptikus és metabolikus szévédményeket nézve.
A makro és mikro-tapanyag oldatokadagolhatdk egyitt harom kamras zsakok formajaban (3-
in-1), amelyek kulon-kilén tartalmazzdk az aminosavakat és elektrolitokat, glikozt és lipid
emulziot. Ezeket a zsdkokat csak a beadas el6tt kellosszekeverni, majd potléddnak vitaminokkal
és nyomelemekkel. Ezek hiperosmoldris képletek és ha nem megfelel6 az adagolasuk, vénads
trombdzishoz, thrombophlebitishez és extravazacidéhozvezethetnek.Azerek karosoddsanak
elkerilése érdekében, ezeketnagy aramu centralis vénds vonalon keresztil kell adagolni.
Léteznek 3-in-1 készitmények amelyek beadhaték egy periférids vénaba. Ezek hasonld
tapldlkozasi Osszetevbket tartalmaznak, de alacsonyabb koncentracidban, ésrévid ideig
haszndlhatok (legtobb két hétig), mert van egy korlatozott tolerancia. Az ozmolalitasuk kozel
all a plazmaéhoz.
A perenterdlis tdpldlds sz6v6dményei:
e A centrdl vénas katéter behelyezéséhez kapcsolt szévédmények
e Fert6zések
e Anyagcsere szov6dmények: szénhidrat-anyagcsere  (hiperglikémia, alacsony
vércukorszint), metabolikus protein (egyensulyhiany a plazma aminosav,
hiperamonemia, vese azotémia),zsiranyagcsere  (hyperlipidaemia),elektrolitok
(hipofoszfatémia, hypercalcaemia, hypocalcaemia, hyperkalemia, hypokalaemia,

hypermagnesemia, hypomagnesiaemia)
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Az anyagcsere zavarok megfelel6 vizsgdlast igényel a mesterséges taplalds elinditdsa elStt és

monitotrozast kozben.

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

e Vénas katéterek felligyelése

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

ledllitasa rebound hipoglikémiat okozhat.

UZENET
e Az alultdpldltsag okozhat: sulyos hipoalbuminémiat, anémidat, 6démakat, izom atrdfiat,

késleltetett seb gydgyuldst, imunodepressziot.
e Egy 20% tervezetlen testsulyvesztéssulyos protein-kaldrias alultaplaltsagra utal.

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

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

e “Ha a belek mUkodnek, hasznald”
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FAJDALOM

MEGHATAROZAS

A Fajdalom Tanulmanyozdsaval Foglalkozé Nemzetkozi Egyesilet ( International
Association for the Study of Pain) maghatarozasa alapjan a fajdalom  érzékszervi és
érzelmi élményekhez kapcsoldodd szoveti karosodast jelent ”, potencidlisan szoveti
karosodast okozé inger hatasara.

Intenziv terdpids betegek gyakran ki vannak téve az akut fdjdalomnak: sebészeti
beavatkozasok, post-traumas sérllések, invaziv procedurdk/ device-ok, gépi
lélegeztetés, hosszantartd immobilizacié, napi gondozdsi mandéverek (kotozés). A
fajdalom érzet személyfiiggd, alacsony vagy magas fajdalomkiisz6bbel, de a megnem
felelé fajdalomcsillapitds fizioldgiai kovetkezménye altalanos, kiszamithatd és sulyos.
Akut fajdalomra aktivalédik a neuro-endokrin és szimpatikus idegrendszer. Novekedik
a szivfrekvencia, fokozodik az oxigén fogyaztds, n6 a légzés szam, csdkken a belek
motilitasa és hugyhdlyag kilrllése, valamint immunszupresszid, hiperkoagualibilitas
alakul ki, hosszabbodik a katabolizmus fazisa, mindezek hosszabbitva a hospitalizacio.

Fajdalom mechanizmusa: szoveti kdrosddas ->nociceptiv ingerek ->szabad
idegvégzddések ( C, A & rostok)

Idegrost osztalyok:

Ujnév | Réginév | Atmérd (um) Vezetési sebesség (m / | Erzékelés

s)

la Aa 12-20 70-120 lzomorso,
Motoneuronok
rostjai,
proprioceptor

Ib Aa 12- 20 70-120 inorsé (Golgi),
proprioceptor

Il AB 5-12 30-70 mechanoR: érintés,
nyomas

1] Ay, & 2-5 12 -30 Hideg, fajdalom
(gyors palya)

B 3-15 Szimpatetik
preganglion

v C 05-1 0,5-2 Szimpatetik
postgaglion
Hémérséklet
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Fajdalom(lassu
palya)

Afferens palya: szabad idegvégzédés — érz8ideg — gerincvel6 hatsé szarva -
spinothalamikus palyan thalamushoz, agykéregbe, fdjdalom tudatosulasa.

Az agyt6rzson keresztiilhaladva kollateralisokat ad a felszallo retikularis aktivacios
rendszer neuronjaihoz, ami az er6s fdjdalomébreszté funkciéjdt magyardzza, de
ugyanigy a szimpatikus rostokkal is szinaptizal. A fajdalomingert felfelé szallité pdalyak
aktivitasat leszallé idegi miikodések moduldljak, melyek a gerincvelGi és supraspindlis

opioid receptorokon hatnak (endogén opioiodok - endorfinok).

FAJDALOM TIPUSAI:
e Nociceptiv: szomatikus, viszceralis
e Neurogén: centralis (
(polyneuropatiak)
e Pszichogén: depresszid

post

stroke,

trigeminus neuralgia), periférids

Szomatikus fajdalom

Viszceralis fajdalom

Lehet: felszines, mély

Lehet: zsigeri

Kivalto ok: kiulsé

Kivalto ok: belsé

A fajdalom az inger helyére lokalizalédik

A fajdalom kisugdrozhat, mig az inger
helye néma maradhat

Az ok minden esetben ismert

Az ok gyakran ismeretlen marad

A b6r mindig érintett

A fajdalom kisugarozhat a bérre

Fajdalom jellege: éles, kifejezett Fajdalom jellege: tompa, nehezen
meghatdrozhaté

Jél lokalizalt Rosszul lokalizalt

Viszonylag rovid ideig tart, altaldban | Viszonylag hosszi ideig tart, altaldban

konstans periodikus

Fajdalom id6beli lefolyasa:

e Akut: 6rak, napok

e Kronikus: hoénapos, >4-6 hoénap, kovetkezménye: kimeriltség, alvaszavar,
étvagy csokkenés, fogyas, székrekedés, csokkent nemi vagy

e Incidentdlis: id6ben rendszertelen
e [ntermittdld: idGben rendszeres

144




Fajdalom felmérése:

e Eber betegnél: fijdalom leirdsa, nonverbalis jelek, fajdalom intenzitasa,
lokalizacidja, autonom tiinetek. Vizualis, numeratorikus skalak hasznalata

e Szedalt, relaxalt, gépi lélegeztett betegnél: szedacids skdaldk hasznalata,
szimpatikus hiperaktivitas tlinetei: magas vérnyomas, tahikardia, verejtékezés,
konnyezés. Ezek klinikai tlinetek trendje hatarozza meg mennyire effektiv a
fajdalomcsillapitas.

Akut fajdalom szisztemds valaszreakcidja:

e Szivérrendszeri: tahikardia, hipertenzié,emelkedett vaszkularis rezisztencia, a
miokardium magas oxigén igénye.

e Respiratorikus: hiperventillacié, kohogési reflex csokkenése, a
mukocilliaris clearance csokkenése, mellkasmozgdsok csokkenése,
hipoxémia

e Gasztro-intesztindlis: gyomorsav hiperszekrecidja, stressz ulcus

kialakuldsa, hanyinger, hanyds, konstipacié, hasi disztenzio, ileus

e Vese: vizeletretencio

e Metabolikus: hiperglikémia, inzulinrezisztencia, negativ nitrogén egyensuly,
szabad zsirsavak megemelkedése

e Magatartadsi  valasz: anxietds, negativ emociondlis  valasz, alvasi
zavarok, depresszid, harag.

®) (@) (¥) (¥) () (&
) Nas = o 7] \r=
0 ] -2 3-4 5~ 7-8

9-10
No Pain Mild Pain Moderate Pain Severe Pain Very Severe Worst
Pain Possible Pain

Vizudlis analog skdla (fdjdalom arc skdla): legelterjedtebb modszer a fajdalom
intenzitasanak felmérésére, gyerekeknél is alkalmazhaté. Nehezen megérthet6 a
betegek 10%-nal.
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0: fajdalom mentesség, 10: legnagyobb elképezelhets fajdalom. Fajdalomcsillapitas

sziikséges ha a VAS >3.

Numerikus fdjdalom skdla (numeric pain scale): a beteg szamot ad a fajdalmanak 0-tél

10-ig, fajdalomcsillapitas >3

e 0 =nincs fajdalom

e 1-3 =enyhe fajdalom, hétkoznapi életvitelét aligbefolyasolja
e 4-6=kozepes fajdalom, hétkdznapi életvitelét jelentésen megneheziti

e 7-10 = sulyos elviselhetetlen fajdalom, hétkdznapi életvitelét megakadalyozza

Egyszer(i verbdlis skdla:fajdalomcsillapitas >1

e Nincs fajdalom, 0

e Enyhe fajdalom, 1

o Kobzepes fajdalom, 2

e Elviselhetetlen fajdalom, 3

M(tét utani fajdalom:

conisatio, hiivelyplasztika, biopszia

Kis mdtét: excisiok, varicochele, hydrochele,
nligydgyaszati abrasio, terhesség megszakitas,

Enyhe- kozepes fajdalom,
VAS: 3-6

laparoscopos cholecystectomia, tracheostomia
négydgyaszati laparoscopia, arc plaszika

Kozepes mdtétek:lagyéksérv, varix, koldoksérv,

Enyhe- kozepes fajdalom,
VAS: 3-6
Heves fajdalom, VAS: 6-10

Nagy mitétek: laparotdmidk,mellkassebészeti,

mtétek, szivsebészeti

nyelScsé, daganatsebészet, intracranialis

Heves fajdalom, VAS: 6-10

SZEDALASI SKALAK

Folyamatos opiod infuzidk esetén, szedalt betegnél. Hasznalatukkal elkeriilhet6 a

tul felliletes valamint tul mély szeddalas (over, under sedation)

Ramsey skala:

146




Nyugtalan

Nyugott, orientalt

Aluszékony, hirtelen reagdl hang stimulusra

Szedalt, lassu reakcié hang stimulusra

Szedalt, reagdl fajdalmas stimulusra

AN IWIN|F

Szedalt, nem reagal fajdalémra

Richmond skala

+4 Agressziv, tdmado a személyzetre

+3 Nagyon nyugtalan, veszélyes sajat magara: kihuzza a drén csoveket, intubacids
kanilt, centralis véna katétert, artéridlis vonalat, vizelet szondat

+2 Gyakori, céltalan mozgds. Aszinkronban a lélegeztetd géppel

+1 Nyugtalan, de nem jelent veszély

0 Eber, nyugott

-1 Aluszékony,ébreszthet6 verbalis stimulusra, szemnyitds/szemkontaktus >10 sec

-2 Enyhén szedalt, ébreszthetd verbalis stimulusra, szemnyitas/szemkontaktus <10 sec

-3 Mérsékelten szedalt, szemnyitds, mozgas verbalis stimulusra, de nincs
szemkontaktus

-4 Mély szeddlas, mozgas csak fajdalmas stimulusra

-5 Mély szeddlas, nem valaszol fajdalmas stimulusra.

AKUT FAJDALOM KEZELESE

Tobb gydgyszer és mddszer tarsitas

e Gyodgyszeres kezelése lépcsGzetesen torténik, kiegészitve adjuvans
szerekkel.
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eParacetamol
eNSAID
eNefopam

2. gyenge et
opioidok eTramadol

3. eros oralis e
opioidok *Oxycodone

4.

pareteralis
opioidok

Gydgyszeresadjuvansok: antidepresszansok, anticonvulzivszerek, vitamin
szarmazékok( B1, B6, B12)

Non invazivmodszerek: psziholdgiai (megfelel6kommunikacio,
szorongasoldasa), fizikai ( megfelel6testhelyzetkialakitasa, masszazs,
akupunktura), hipnézis

Invaziv: idegblokdadok, sebészetimddszerek

Paracetamol:egy analin szarmazék. Hatasat elsésorban az agyban fejti ki, gatolja COX
3-at (ciklooxigendz 3 ), csokkentve a prosztaglandin képz6dést valamint az endogén

pirogén anyagok felszabadulasat a centralis h6kdézpontban. Periferiasan gyenge COX 1

és COX 2 inhibalo hatas, ezért nem gyulladas csokkentd. FS hatdsa: gyenge/kozepes

fajdalom, lazcsillapité. Jol kombindlhatd opioidokkal, gyulladas csokkent&kkel .EI&nye:

adhatd olyan betegeknél ahol a NSAID ellenjavalt, pl: astmas beteg, gyomor fekélyben,

vese elégtelenségben. Mellékhatdsa: meghaladva az ajanlott adagok valamint

alkohollal kombindlva maj és vese karosito.
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Metabolizmusa: majban

92-94 % Glukoronid, szulfat szarmazék, nem toxikusak, vizelettel trilnek

3-4% P450 hatdsara NAPQI toxikus végtermék, mely a majsetben
semlegesit6dik

3-4% Valtozatlanul Uril a vizelettel

Adag:

>50 kg 500- 1000 mg, 4-6 6ranként, MAX: 4g/nap

<50 kg

15 mg/kg, 6 éranként, MAX: 75mg/kg/nap
12,5 mg/kg 4 6ranként, MAX: 75mg/kg/nap

CrCl <10ml/perc

Adagdlasi intervalum 8 6ra

Nem-szteroid gyulladascsokkentSk (NSAID): hatasuk fajdalom csillapitds, 1z valamint

gyulladascsokkentés, melyet a cikolooxigénaz (COX) enzim gatldssal és h6kozpont

bénitassal érnek el. A COX enzim gatlasa lehet irreverzibilis (aspirin) és reverzibilis,

kompetetiv (ibuprofen). Egyes vegyiletek kiilonb6z6 mértékben hatnak a COX-1

valamint a COX-2 enzimekre, ezért beszellink szelektiv és nem szelektiv

gyulladascsokkent6kral.

COoX1 Allandéan jelen van a gyomorban, vesében, érfalban, protektiv jellege van

COX 2 Csak koros folyamatokban jelenik meg, gyulladast eredményezve.

Fajdalom kelt6k és erésiték, emelik a test hGmérsékletét

Nem szelektiv COX gatldk Szelektiv COX-2 gatlok
Aspirin Parecoxib

Ibuprofen Celecoxib

Naproxen Valdecoxib
Ketoptofen Rofecoxib
Indomethacin Etoricoxib

Diclofenac

Ketorolac

Meloxicam
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Nem szelektiv COX gatlék mellékhatasai Szelektiv COX-2 gatlok mellékhatasai

1. Trombocita aggregacio 1. Kardiovaszkularis: magas vérnyomas,
gatlasa>vérzékenység fokozott ateroma képz&dés, fokozott

2. Gastrointestindlis panasz: hanyinger, tromboziskészség

hanyas, erosiv gastritis, fekély, dyspepsia 2. Vesefunkcié befolydsélasa

3.Vese funkcié csdkkentése, so és viz 3. Ritkabb gastrointestinalis panaszok

retencid, nephrotoxicitas

4 Hiperszenzitiv reakcidk: rhinitis, asthma
bronchiale, generalizalt urtucaria

5. Méh: csokkent méhténus

Gyakrabban hasznalt postoperativ NSAID adagjai

Diclofenac Po/ iv/ Rect 25-50 mg, 4-8 h, MAX: 150 mg/nap
Parecoxib Iv/ im 20- 40 mg, 6- 12 h, MAX: 80 mg/nap
Ketorolac Iv/im 10- 30 mg, 6- 8 h, MAX: 120 mg/nap
Celecoxib Po 200 mg, 12 h, MAX: 400 mg/nap
Ibuprofen Po 200-400 mg, 4-8 h, MAX: 2,4 g/nap
Naproxen Po 250-500 mg, 6-12 h, MAX: 1 g/nap
Ketoprofen Po 25-50 mg, 4-6 h, MAX: 300 mg/nap

NSAID ellenjavallatai:

Vérzékenység

Peptikus fekélybetegség

Ulcerativ colitis

Kardiovaszkularis betegésgek: szivelégteleség, akut koronaria
szindréma,trombozis

Csokkent vese miikodés

Allergia

Terheség

Opioid fajdalomcsillapitas: opiatok = opiumbdl szarmaztatot fajdalomcsillapitok

Eredetiik alapjan lehetnek:

Természetben el6forduld: makndvény ( Papaver somniferum): morphin, codein
valamint endogén opioidok: endorphinok, enkephalinok, dynorphinok
Félszintetikusak: heroin, buprenorphin, oxycodon, dihydrocodein
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e Szintetikusak: fentanil, alfentanil, sufentanil methadon, meperidin

Receptorokhoz valé kotodédiik alapjan lehetnek:

e Teljes agonistak: morphin, fentanyl, meperidin, methadon

e Parcidlis agonistak (kevert agonista és antagonista): egyik receptor tipuson
agonista mig a masikon antagonista hatdst vallt ki, pl: nalbuphin,
buprenorphin, pentazocin

e Antagonistak: naloxon

Opioid receptorok: haromféle tipust kiilonboztetlink meg: mu ( p), kappa ( k) és delta (
6) valamint ezek szubtipusait. Az opioidok szerkezeti sajatossagaik fliggvényében
kilonboz6 affinitassal kotédnek az egyes opioidreceptor-alfajokhoz, ez hatdrozza meg
hatdsspektrumukat.A klinikumban haszndlt opioidok tobbsége p-receptoron keresztil
hat. Ez a receptortipus felel&s az analgetikus, az eufériat okozd, a légzésdeprimalo és a
dependenciat okozo hatdsokért. A k- és 6-receptoron keresztil megvaldsuld hatasok
kevésbé tisztazottak.

Opioid fajdalomcsillapitas hatdsai:

e Analgézia

e Eufdria

e Szedativ

e Respiratorikus: 1égzés deprimalds, kbhogés csillapitas
e Kv: hipotensio, bradikardia

e Gl: hanyinger, hanyas, székrekedés

e Pin point pupils = tlihegy pupilla

e Renalis: vizelet retencid, sphincter spasmus

e Derma: pruritus, viszketegség, izzadas, kimelegedés

Gyenge opioidok Erdss opioidok
Codein Morphin
Hydrocodon Hydromorphin
Dihydrocodon Diamorphin
Tramadol ( dozis fliggd) Fentanil
Oxycodon
Methadon

Morphin: iv, im, sc, po, epidurdlis, intrathekalis
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e Muitét utan: 2.5 mg iv bolus, titralni 10-15 mg-ig majd 4-6 érantként 5-10 mg
e PCA- patient controlled analgesia:pumpa segitségével a beteg morphint
adagolhat maganak. A pumpa programozasa kizdrja a tuladagolas lehet&ségét.

Specialis helyzetek.

e Eletkor: id6seknél hosszabb hatdstartam

e Majbetegség: mivel a metabolizmus a majban torténik ezért ajanlott a ddzis
csokkentése valamint a adagdlasi id6 novelése

o Vesebetegség: aktiv metabolitok felszaporodasa

e Tuladagolas, mérgezés

e Terhesség alatt a foetus dependenssé valik, szliletéskor légzésdeprimalt

e Kroénikus alkalmazds kovetkezményei a tolerancia és dependencia

Codein: fajdalomcsillapitd hatdsa 6-szor és légzésdeprimadldovalamint kohogés csillapitod
hatasa csak 3-szor gyengébb a morphinndl.A szervezetben 10%-a morphinna alakul.
Gyakran paracetamollal vagy aspirinnal van tarsitva, melyekkel szinergizmust
eredményez. Adagja: 15-60 mg, po/iv, 4-6 drantként.

Szarmazékai: hydrocodon, dihydrocodon, oxycodon. Ezek valamennyien gyengébbek
amorphinnal (kivéve az oxycodont, amely azzal megegyezd hatékonysagu), illetve
ekvianalgetikus dézisban adagolva ugyanolyan mellékhatasokkal rendelkeznek.

Meperidin: toxikus metabolitja van (normeperidin) mely hallucinogén és konvulziv
metabolit, ezért hasznalata hattérbe szorult. Ma mar a involuntaris didergés,
reszketésmegsziintetésére hasznaljak. Analgetikus hatasa 7-10-szer gyengébb a
morphinénal. Intravénasan novelheti a szivfrekvenciat. Ellenjavallt:

e Epilepszias betegeknél

e Supraventrikuldris tahikardidban

e MAO bénitd kezelés

e Veseelégtelenség, CICr <50 ml/perc

e Nem kezelt hipotiroidizmus, Addison betegség, benignus prosztata
nagyobbodas

Adagja: SC/PO/IM: 50-150 mg, MAX 600 mg / nap, ajanlott minél révidebb kezelési
id6tartam. Intravénasan 1 mg/kg, 2-3 részre osztva.

Fentanil: leger6sebb opioid analgetikum, hatasa 100-szor erésebb mint a morphinné.
Rovid hatastartamu, 30 — 60 perc. Er8sen lipidoldékony ezért transzdermalisan is
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hasznalhatd. Hatoanyag-tartalomtél fligg6en egy tapasz 2—3 napig tartd
fajdalommentességet biztosit. Analdgjai az alfentanil, sufentanil és remifentanil. Az
alfentanil szelektiv és hatékony p-agonista analgetikum, gyengébb, mint a fentanil.
Hatdsa gyorsabban kezd6dik és még révidebb ideig tart. A remifentanil ultrarévid
hatdsu p-opioid agonista, hatdsa 1-2 perc alatt kezdédik és 8—10 perc alatt el is mulik,
ezért folyamatos infuzidban hasznaljak (TIVA-TCI, total intravenous anaesthesia, target
controlled infusion). Adagja: intraoperativ 2-50 mcg/kg, postoperativ: PCA.

PCA dozisok

Opioid Bolusz (mg) Lockout id6 ( perc) | Folyamatos infuzié
(mg/dra)

Morphin 1 mg/ml 0.5-3mg 5-12 1-10

Fentanil 10 pg/ml 0,01 -0,02 5-10 0,02-0,1

Meperidin 10 5-15 5-10 10-30

mg/ml

Alfenil 100 pg/ml 0,1-0,2 5-8 -

Tramadol 10 mg/ml | 10-20 5-10 10-20

Nalbuphine: agonista-antagonista gyogyszer. Agonista: k, antagonista: 1. Analgetikus
hatdstekintetében 10 mg nalbuphin ekvivalens 10 mg morphinnal. EltérGen a
morphintdl, a dézis névelése 30 mg-on tul mar nem fokozza tovabb a
légzésdepresszidt. Hasznalata: preop, postop, szil6 n6knél, gyerekeknél. Adag: 10-20
mg 6 orantként, gyerekeknél 0.2 mg/kg 4-6 h.

Pentazocin: agonista: k, antagonista: . 30—60 mg pentazocin analgetikus hatdsa
ekvivalens 10 mg morphinéval. Cardiovascularis hatasai jelent&sen eltérnek a
morphinéitdl: a szisztémas és pulmonalis vérnyomas, a szivfrekvencia, a sziv munkaja
nd, ami a novekedett katekolamin szinttel magyarazhatd. Mellékhatasai: szorongas,
rémalmok, hallucindciék, féleg nagyobb (60 mg feletti) dozisoknal. A
pentazocintablettakat egyes orszagokban naloxonnal egyutt készitik el (0,5 mg), hogy
megakadalyozzak hasznalatukat injekcids célra, kabitoszerként. Adag: 30 mg Iv/Im/Sc
3-4 6rantként, MAX 360 mg/nap.

Tramadol: mérsékelt hatékonysagu, centralis tdmadaspontu analgetikum. Tobb
madon fejti ki analgetikus hatdsat:
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e centrdlis fajdalomgatld rendszer enyhe stimulacidja, a m-opioid receptorokon
keresztil

e aleszalld monoaminerg szisztéma utjan, a gerincvel6ben a fajdalomatvitel
gatlasanak fokozdasdaval

e noradrenalin és szerotonin uptake-gatld, médositva a fajdalom impulzust.
Analgetikus hatdsat az 5-HT3-antagonista ondansetronnal gatolni lehet

Mellékhtatas:hanyiger, hanyas, szédlés, konvulszio, vizelet retencié, nagy ddzisban
gbresok. Adag: 50 -100 mg iv/im/po, 4-6 6rantként, MAX: 400 mg / nap. 12 év alatt
nem ajanlott. Vese és majeléhtelenségben metabolizmusa, eliminacidja hosszabbodik,
ezért adag csokkentésre van sziikség.

Gyogyszeres adjuvansok:

Ketamin: faféjdalomcsillapitassal biré anesztetikum. Nem légzés deprimalé de
ddzisfliiggben nyugtalansagot és hallucinacidkat okoz, ezért sziikséges benzodiazepines
premedikdcié. Hatdsa nechanizmusa: NMDA receptor antagonista de kisebb
affinitdssal opiod receptorokon is hat. Fajdalomcsillapitd hatasa mar kis dézisoknal
jelentkezik, morfinnal is tarsithatd. Fajdalomcsillapité adagja: iv 0,2-0,7 mg/kg bolus
majd 0,1-0,2 mg / kg/ dra infuzid.

Clonidin: centrdlis a2 adrenerg agonista szer, mely szedatdhipnotikus és analgetikus
hatdssal rendelkezik. Centralisan csdkkenti a szimpatikus tonust, hipotensiot és
bradikardiat okozva. Fokozza a helyi érzéstelenit6k hatasat. Adjuvansként hasznalva
folyamaros infuzidban adagja 30 ug/éra.

Gabapentin: Ca-csatorna blokkold. Preoperativ adva csokkenti a morphin dézist,
csokkenti a kronikus féjdalmat, szedativ és anxiolitik. Preop: 1200 mg , id6seknél 900
mg. Ellenjavallat: terhesség, szoptatas.

Bibliografia:

Cursuri de anestezie si terapie intensiva pentru studenti, Prof. Dr. Azamfirei Leonard,
Prof. Dr. Copotoiu Sanda-Maria, UMF Targu Mures, 2013

Clinical Anesthesiology, Morgan and Mikhail s, 2013
The ICU book, Paul Marino, 2015

www.tankonyvtar.hu/farmakoldgia
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INTOXIKACIOK

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

Intoxikacio, kilsé szer vagy gyodgzszer altal okozott tudat és
magatartaszavar. Akut mérgezések siirgdsségi ellatast valamint intenziv
terapias gondozast igényelnek. Népszerilbb gyogyszerek/
szerek:benzodiazepinek, alkohol,antidepresszansok,  béta-blokkoldk,
carbamazepin, NSAID, Ca-antagonistak,paracetamol, kabitészerek, CO,
flstbelehelés, mardszerek, klorgaz, gombak.

Toxikodromok: toxin hatasara megjelené tilinetcsoport, pl: adrenerg,
anticholinerg, kolinerg, opioid. Hasznos a diagndzis feldllitasaban ha
hianyos a kortorténet, illetve alatamasztja a diagnozist.

A MERGEZESEK-TULADAGOLASOK DIAGNOSZTIKAI LEPESEI

e Anamnézis, heteroanamnézis: kronikus gyoégyszerek hasznadlata,
szuicid hajlam, lenyelt mennyiség, mérgezés ideje, tarsitott
gyogyszerek, novény kivonatu szerek hasznalata, szdcialis életmad.

e Betegvizsgalat: legfontosabb a vitalis funkcidk fenntartartasa.
Neuroldgia statusz, pupillék mérete, reaktivitasa, nyalkahartyak,
sziv és légzbrendszer, abdominalis vizsgalat, hémérséklet, b6rpir
jelenléte (flushing), verejtékezés, izomtonus, tremor, reflexek.

e EKG: QRS, QT, torsade de pointes

o Altaldnos labor vizsgalatok: sav-bazis egyensuly zavar, anion gap,
szérum oszmolaritds, maj funkciés probak, vér koncentracidk:
ethanol, acetaminophen (paracetamol), szalicilat.

e Képalkotd diagnosztika

e Endoszkdpia

e Specidlis  toxikoldgiai  vizsgalatok: vizelet, vér: digoxin,
methanol,etilén glikol, lithium, theophilin, vas, carbamazepin.
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Kezelési lehetfségek:

dekontaminacid
eliminacid gyorsitasa

e cellenszerek haszndlata (antidot)

Kolinerg és antikolinerg toxikodromok

Toxikodromok | Kolinerg Antikolinerg
Mechanizmus Muskarin és nikotin receptorok | Acethilkolin
stimulacidja csokkentése

centralisan és
periférikusan,
muskarin receptorok

gatlasa

Okozo szerek

Nikotin Rec agonistak:alkaloid
inszekticidek,nikotinszarmazékok
Acetilcholint  novel6  szerek:
organo foszfat inszekticidek

Anticholinerg szerek:
atropin, scopolamin,
antipszichotikumok,
ciklikus
antidepresszansok,
antihisztaminok

Tudatallapot

Eber

Besz(kiilt,
deliriumos,
hallucinaciok,

Pupillak Sz(ik (pintpoint), reaktiv Tag, nem reaktiv
Nydlkahartydk | Nedves, kbnnyezés, nyalazas Széraz
Légzésszam ™, wheezing Normal
Vérnyomas Nincs valtozas/ |, Nincs valtozas/ T
Szivfrekvencia | { ™

Bélhangok ™, hasmenés, gorcsok, hanyas J, ileus
Hugyhodlyag Normalis Vizelet retencio
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HEmérséklet J ™

Kiltakard Hideg verejték Szaraz

(verejték)

Borszin Normal BGrpir

Ellenszer ATROPIN, PRALIDOXIM FIZOSZTIGMINT

Mnemotchnika | SLUDGE Bolond, mint egy
Nyalazdas(Salivation) kalapos
Kénnyezés (Lacrimation) Forrd, mint a pokol
Vizelés (Urination) Vak, mint egy
Izzadas (Diaphoresis) denevér
Bél kolikdk  (Gastrointestinal | Voros, mint egy cékla
problems) Szaraz, mint egy
Hanyas (Emesis) taplo

Organikus foszfatok: foszfor tartalmu szerves vegylletek, amelyek

foszforizaljak a aceticholin-észterazt és irreverzibilisen bénitjak azt.
Ezaltal n6 az acetilcholin szint. Hasznaltak 6ket rovarirtoként és harci

gazként is.

Adag: 1-2 mglIV (0,05 mg/kg
10-30 percenként ismételve, a tlinetek enyhiléséig (

Atropin:muskarin receptor blokkold.
gyerekeknél),
konnyezés, nydlelvalasztds csokkenése, pupilla tdgulasa).

Pralidoxim: acetilcholin-eszterdz aktivadld, csokkentve ezaltal az

acetilcholin szintet. Adag: 1-2g (25-50 mg/kg gyerekeknél) IV 30 perc alatt
majdinfuzié 200-500 mg/dra.

Fizosztigmint: acetilcholin-eszteraz gatlé, ezaltva csokkentve az

acetilcholin lebontasat. Adag: 1-2 mg vagy 0,02 mg/kg/dozis IV, 5-15
percenként ismételve a tiinetek enyhiléséig ( max 4mg feln6ttek, 2 mg

gyerekek).
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Szimpatomimetikus,opioid és szedatd-hipnotikus toxikodromok

Toxikodrom
ok

Mechanizmu
S

Direkt a és B
receptor
stimulalg,
katekolaminok
gatolt lebontdsa

GABA receptor
stimulacio—->neurona
lis hiperpolarizacié

Szerek Kokain, Morfin Benzodiazepinek,
amfetamin, szarmazékok barbituratok,
ecstasy, propofol, etanol
salbutamol,
teophilin,
epinefrin,
noradrenalin

Tudat Eber, Beszikilt Besziikdilt

allapot agitalt,konvulszid

Pupilla Midriazis, reaktiv | Miozis,reaktiv Normal

Nyalkaharty | Normal Normal Normal

a

Légzés szdm | Normal J, felszines N

Vérnyomas | T Normal Normal/ |,

Szivfrekvenci | N, aritmidk, Ml Normal Normal/ {,

a

Bélhangok Normal J Normal

Huagyhdlyag | Normal Retencio Normal

Hémérséklet | T Normal Normal

Kiltakard Verejték Normal Normal

Borszin Borpir Normal/cianotik | Normal

us

Kezelés Szuportiv: Szuportiv:  légutak

vérnyomds |, biztositasa
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hémérséklet
J Benzodiazepin
ek

Intenziv terapias beutalasi kritériumok:

e Akut |égzési elégtelenség, pulmonaris 6déma

e Hipotensio

e Malignus aritmidk: VT, torsaide de points, QT inervalum
hosszabodas

e Atrio-ventrikularis blokk

e Konvulszidk, agy 6déma

o GCS<8

e Metabolikus zavar

e Elektrolit haztartas zavar: 7K

o HoOmérséklet szabalyozas zavara

e Hemodializis, hemofiltralas

KEZELESI LEHETOSEGEK

1. Gastro-intenstinalis dekontaminacio:
e Gyomormosas
e Orvosi szén/ aktiv szén
e Bélmosas
e Hashajtas
2. Eliminacié gyorsitasa
e Diurézis
e Hemodializis
e Hemofiltracio
e Hemoperfuzid
e Plazmaferézis
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e Majpotlo kezelések:
MolecularAdsorbentsReciculatingSyste(MARS),  Frakcionalt
plazma szeparacio és adszorpcid (FPSA) +
hemodializis(Prometheus)

3. Ellenszer/antidot
4. Tineti/ szupportiv kezelés

Toxin/ tuladagolas Ellenszer

Insulin Dextros

Paracetamol N-acetilcisztein
Anticholinerg Fizostigmin
Benzodiazepin Flumazenil

Opioidok Naloxon
Szan-monoxid Oxigén
Natrium-cianid Natrium-nitrit, natrium-tioszulfat
Etilén-glikol (fagyallo) Etil-alkohol, fomepizol
Methanol Etanol, fomepizol
Organo-foszfatok Atropin, pralidoxim
B-blokkold,Ca-blokkold Glucagon

Kumarin (warfarin) K vitamin

Digitalis (digoxin) Digibind

Gyomormosds:nem rutin procedura, csak életveszélyes mérgek bevétele
esetén. Ellenjavalata: nem biztositott légutak, hidrokarbon mérgezés,
vérzés veszélye esetén, perforacid veszélye esetén, mardszer mérgezés.
Modszer: bal oldalfekvé Trendelenburg helyzetben, 36-40 French vastag
sikositott szonda, szajon at valo levezetése, 200 -300 ml testmeleg vizzel,
intermitens 6blités,a mosast addig kell folytatni mig a moséfolyadék tiszta
nem lesz. Sz6v6dményei: aspiracid, laryngospasmus, hipoxia, hiperkapnia,
nydlkahartya sérilés. Optimadlis id6 ablak: 60 percen bellil, a méreg
lenyelésétdl szamitva. 1 6ran tul csak akkor indokolt a gyomormosas ha a
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mérgezés csokkenti a gyomor Urilést valamint a bélrendszer motilitasat,
mint pl: opidtok, atropin, phenytoin, aszpirin, barbituratok,
vaskészitmények.

Orvosi szén/ aktiv szén: nagy felliletl, pordozus szerkezetl szén, mely
noveli a felszivodasi fellletet. 1gr szén feliilete = kb 500 m? . Adag: 1gr
/kg, PO.

Ellenjavallat: nem biztositott légutak, ileus, mardszer és hidrokarbon
mérgezések, vérzés és perforacido veszély. Ismételt 2-4 drankénti adasa
javasolt:carbamazepin, digoxin, barbituratok, theophyllin, paracetamol,
diazepam, fenitoin mérgezések esetén. Nem kotik meg : mardszereket,
hidrokarbont, litiumot, 6lmot, ciant.

Bélmosds: duodenumba vagy jejunumba levezetett szonddn
kereszt(il1500-2000 ml/dra(500-1000 ml/éra gyerekeknél) polietilénglikol,
mely nem valtoztaja a beteg folyadék és ion haztartasat. El6tte és alatta
metoclopramid addasa javasolt. Nem javasolt rutin hasznalata. Alkalmas
lassu felszabadulasu mérgezések esetén valamint olyan intoxikacioknal
ahol az aktiv szén nem hasznal. Ellenjavalat: ileus, hanyas, hemodinamikai
intabilitds, nem biztositott légutak.

Hashajtds: nincs szerepik a mérgezett betegek ellatasaban. Sulyos
mellékhatasok: elhizdodé hasmenés, dehidracio, elektrolit zavarok.

Vizelet lugositds: vizelet pH >7,5 intravénés natrium bikatbonattal.
Sz6vodmeények: hipokalémia, alkalémia. Javallt szalicildlt mérgezéseknél,
akiknél nem lehet a hemodializist elkezdeni. Phenobarbital mérgezéseknél
mar nem elsé |épés hisz az aktiv szén hatasosabb, f6leg tobbszori
adagolasban.

Hemodializis, hemofiltracio, hemoperfuzid: Javallata: klinikailag sulyos
mérgezés, csokkent életfunkcidk, letalis dodzis bevétel és felszivodas,
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elhizédd coma, progressziv allapotromlds, csokkent sajat kivalasztas,
késdi toxicitasu szer. Terapia hatasossagat befolyasold tényez6k: mérgezé
anyag molekulasulya, fehérjekot6dése, oldékonysaga, megoszlasi
térfogata, permeabilitdsa. Alkalmas: paracetamol, carbamazepin,
acyclovir, metformin, amanitin, etanol, metanol, etilén-glikdl, izopropil
alkohol, litium, amfetamin mérgezések esetén.

Dextros: hipoglikémia esetén. 33%-os dextroz= ( 120 mg/dl — mért aktualis
cukorszint mg/dl) X 0,6

Naloxon: p,k,0 receptor kompetitivantagonista szert. Adag: 0,4 mgiv, 5-10
percenként ismételve a tlinetek enyhiléséig, max 4 mg. Hatasasra
jelentkezhet akut opioid elvonasi tlinetegylttes, akut heroin tid6. Hatasa
rovidebb mint az opioidokké (30- 90 perc), ezért ismétlése sziikséges.
Postoperativ periodusban haszndlva antagonizdlja az opioidokat erdss
fajdalom idézve el6, ezért dvatos, lassu titralasa ajanlott. Mellékhatasai:
magas vérnyomas, tahikardia, pulmonaris 6déma.

Flumazenil:benzodiazepin receptor antagonista. Adagja: 0,2 mg IV 15
masodperc alatt, 2-3 percenként ismételve, mig a beteg allapota
rendezdédik. Ellenjavanlat: epilepszia, ismert benzodiazepin érzékenység,
kronikus benzodiazepin kezelés, koponyasérilés ( TICNy), kombinalt
gyogyszer fogyaztas esetén.

Atropin: paraszimpatolitikum, mely kompetitive gatolja azacetilkolin
hatdsat a muszkarin receptorokon. Javallatai: bronchorrea és extrém
salivatio kezelése organofoszfatés karbamat inszekticid mérgezésekben,
gyogyszer indukalta bradikardia kezelése, centrdlis és periférias
muskarinerg  hatdsokantagonizaldsa  susulyka és  tolcsérgomba
fajokmérgezése esetén. Organofoszfat mérgezésekben: 1-5 mg IV bdlus,
ismételve a tlinetek enyhiléséig, majd folyamatos infuzidban. Bradikardia
esetén: 0,5-1 mg IV, max 3 mg.
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Fizostigmint: reverzibilis aceilcholin-eszterdaz inhibitor, ezaltal az
acetilcholin lebontasa csokken. Az emelkedett aceticholin szint stimuldlja
a muszkarin és nikotin receptorokat. Adagja: 0.5-2 mg 1V, lassan.
Mellékhatas: magas vérnyomas, bronchospasmus, bronchorea, fokozott
nyalelvalasztas, konvulszié. Ellenjavalat: asthma, succinilkolin utan.

Tiineti kezelés:

e Légutak biztositasa: oropharingeadlis és nasopharingealis adjuvansok
hasznalata, valamint endotrachealis intubacio gépi lélegeztetéssel

e Kardio-vaszkularis: mérgezésekben gyakoribb a hipotenzid mint a
hipertenzid, melyek altalaban joél reagalnak folyadék bolusszra
(krisztaloidok vagy kolloidok). Gyakoriak a ritmuszavarok és vezetési
zavarok, szikséges a folyamatos EKG monitorizalas, valamint koérai
kardioldgiai konszultacid.

e Neuroldgia: gyakoriak a konvulziok, melyeket parenteralis
Lorazepammal vagy Diazepammal kezelnek. Véna hianyaban bukalis
Midazolam hasznalhatd, mely gyorsan felszivadik a sz3dj
nyalkahartyajan keresztil.

o Test h6mérséklet: hipo és hipertermia egyarant el6fordulhat

ETANOL (ETILALKOHOL MERGEZES)

Tul sok alkoholos ital fogyaztas utan jelentkezik. A mérgezés
szempontjabdl szamit az alkoholos ital szazaléka, elfogyaztott mennyiség,
a gyomor telitetségi allapota valamint az érintett alkohol fogyaztési
szokasa. Alkohol szazalékok lehetnek 4-6 % soroknél, 10-15% boroknal,
40-60% szeszes italoknal.

Az alkohol metabolizmusa a majban torténik, alapvetéen harom lépésben,
acetaldehiden és ecetsavon keresztll végul acetil-KoA keletkezik bel6le.
Az acetil-KoAvagy bekeriil a citratkorbevagy lipidek (zsirsavak,
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koleszterin), illetve ketontestek szintetizdlédnak belSle. Az els6 |épésért
az alkohol-dehidrogénaz enzim felel6s, mely lebontja az etanolt
acetildehidre. Ugyanez az atalakulas megtalalhatd az endoplazmas
retikulumban is, ahol az alkoholt a CYP2E1 (citokrém P450 enzimcsalad
tagja) acetaldehiddé alakitja.Az acetilaldehid er6s méreg, akadalyozza a
VLDL (very low density lipoprotein) termelést, karositja a DNS-hibajavito
enzimeket (glutation) mely DNS-mutacidkhoz vezethet, pl majrak.

Az alkohol atalakulasakor jelent6s mértéki NADH termel6dik, mely
fokozza a laktat képzddést, laktat metabdlikus aciddézishoz vezetve.
Ugyanakkor a NADH fokozza a zsirsav képz&dést és csokkenti a zsirsav
lebontast, melynek eredménye a zsirmaj.

Rendszeres nagy mennyiségl vagy nagy szazaléku alkohol fogyaztas
esetén a CYP2E1l mennyisége novekedik. Komoly gondot okozhat a
gyogyszeradagok bedllitdasanal, hisz egyes gyodgyszerek metabolizmusa
felgyorsul.

Alkoholmérgezés tiinetei:

e (Csokkent miokardialis kontraktilitas
e Ritmus zavar: fibrillacio

e Periférids vasodilatacié és hipotenzid
e Hipoglikémia

e |onhdztartas zavarai: J,Na, | foszfat
e Wernicke enkefalopathia

e Légzészavarok: aspiracio, bradipnoe

Wernicke-Korszakovszindroma = Wernicke enkefaldépatia és Korsakov
pszihdzis/ demencia. Jelent8s alkoholfogyasztas kovetkeztében alakulki.
Jellemzéje a zavarodottsag, letargia, a tudatossag alacsony szintje, ataxia,
nystagmus (Wernicke-féle enkefalopatia). Diagnosztikus kritérium a szem
mozgasanak bénulasa (oftalmoplégia). Memodriaveszteség (Korszakov-féle
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pszichdzis) gyakran koveti az enkefalopdtiat. Az enkefalépatia
megel6zésére nagy dozisu tiamin kezelés haszndlatos, 50-100mg
parenteralisan 5%-10% os gliikozzal.

METANOL MERGEZES

Olddszerben, fagyalldoban taldlhatd szintelen alkohol. Metabolizmusa a
majban torténik, toxikus metabolitja a formaldehid. Etanolnak nagyobb az
affinitasa az alkohol-dehidrogénhoz, am kozponti idegrendszere gyakorolt
hatasuk egyforma. Felszivdddasa a gyomor bélrenrendszerbdl kivalg,
borén, todén keresztll jelentés. Tlnetek altaldban 12-24 6éra utdn
jelentkeznek (40 perc-3 nap).

Tlnetek:

e Kozponti idegrendszeri: fejfajas, szédilés, letargia, konvulzid, agy
6déma, coma

e Hanyinger, hanyas (hematemezis, nydlkahartya irritacié), hasi
gorcsok

e Zavaros latas, fotofobia

o Akut veseelégtelenség

e Metabolikus acidézis, magas ozmolaris gap

Kezelés: etanol (etil-alkohol) és fomepizol ( 4 metilpirazol) valamint
hemodializis.

Etanol per os 100-150 mg/dl. Parenterdlisan 10% etanol higitasa 5%-os
glikozban 10 ml/kg 30 percen at, majd folyamatos infuzi6 1,4-2
ml/kg/ora. Az alkohol dehidrogénaz az etil-alkoholt fogja lebontani a
methanol helyett.

Fomepizol gatolja az alkohol dehidrogénazt. Adag: 15 mg/kg majd 10
mg/kg 12 éranként.
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ETILEN-GLIKOL MERGEZES

Szintelen, szagtalan alkohol fajta, melyet higitéban, fagyalléban
hasznalnak. Nagyon toxikus, 100 ml mar halalos ddzis. Csak gastro-
intesztinalisan szivédik fel. Tlnetek 12-24 6ra utan jelentkeznek.
Lebontdsaért az alkohol dehidrogénaz a felel6s. Toxikus metabolitjai
vannak, glikol-aldehid és oxalat sav, mely a vesében kristdlyosédik kalcium
oxalattd, anuriat okozva.

Mérgezés stadiumai:

e Kozponti idegrendszer depresszio: 1-12 ora alatt, hanyinger,
hanyas, aciddzis, agy 6déma, kdma

e Kardio-pulmonaris tunetek: 24-72 o6ra mulva, tachikardia,
tachypnoe, sziv és keringési elégtelenség

e Vese: 24-77 6ra mulva, oliguria, veseelégtelenség, akut tubularis
nekrozis

Diagnoazis:

e Magas anion gap

e Magas ozmolaris gap

e Metabolikus acidozis

e Neuroldgia elvaltézas, koma

e Kalcium oxalat kristalyok a vesében

Kezelés:

e Etil-alkohol

e Fomeprizol

e Aktivszén

e Hemodializis, hemofiltralas
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PARACETAMOL MERGEZES

Hasznalata: mérsékelt fajdalom esetén, lazcsillapitasként. A BNF (British
National Formulary) altal ajanlott parenteradlis dézis:

<50 kg :15 mg/kg 4-6 éranként, 15 perc alatt, maximum 60 mg/kg/nap
>50 kg: 1g 4-6 6ranként, 15 perc alatt, maximum 4 g/ nap

Metabolizmusa a majban torténik, két iranyba: glikoronsavas valamint a
szulfat konjugatum iranyaban, mely hamar telit6édik tuladagélaskor. Kis
része a P450 hatdsdra bomlik le toxikus mettabolittd (N-acetil-p-
benzoquinoneim NAPQI), melyet a glutation semlegesit, majd a vizelettel
arl. Tuladagolaskor a glutation telitédik, mely a toxikus metabolit
felhalmozddasahoz vezet. Veseelégtelenségben ( kreatinin clearence < 30
ml/perc) ajanlott az adagdlasi adagot 6 érara novelni. A toxicitas fligg a
paracetamol mennyiségétdl, a citokrédm P450 aktivitasatél, glutation
mennyiségétdl, a toxikus metabolitél és az egyéni érzékenységtdl.
Toxicitasi dozis: >150 mg/ kg kevesebb mint 1 dra alatt.

Tunetek:

e Els6 24 dra: rossz kozérzet, gyengeség, étvagytalansag, hanyinger,
hanyas, verejtékezés .Aspecifikustlinetek, de lehet tlinetmentes is.

e 24-72 6ra :fenti tinetek fokozédnak, jobb bordaiv alatti fajdalom
jelentkezhet, hepatorendlisérintettség: M transzaminazok, 1T
direct bilirubin

e 72-96 ora: fulminans majelégtelenség: encefalopatia, agyi 6déma,
hipoglikémia, vérzékenység.Kezelés nélkill a progndzis rossz.

Diagndzis: anamnézis, klinikum, szérum paracetamol szint bevételt kovetd
4 6ra utan. Normalis érték: <100 mg/ L 4 déra utdn
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Kezelés: gyomormosas, aktiv szén, antidotum terapia, hemodializis,

majelégtelenség kezelés.

N-acetilcisztein: glutation prekurzor, nem toxikus szulfacid, csokkentve a

toxikus metabolit mennyiségét. Nagyobb a protektiv hatasa ha bevételt

kovetben 8 éra alatt adjak. Adagja: 3 infuzié formajaban

e 1:150mg/kg 200 ml 5%-os gliikozban 1 dra alatt
e 2:50 mg/kg 500 ml 5%-os glikozban 4 éra alatt
e 3:100 mg/kg 1000 ml 5%-os glikozban 16 6ra alatt

ANTIDEPRESSZANS MERGEZESEK

Triciklikus SSRI(selective MAO bénitok
serotonin  reuptake
inhibito)

Pl:amitriptilin, nortriptilin | PI: PI:
citalopram,fluoxetin | Fenelzin,moclobemid

1.Reuptake gatlas: norad, | Szerotonin reuptake | Katekolamin receptor

ser, dop gatlas down-regulation,

2. antikolinerg  hatas: noradrenalin

intoxikacio esetén metabolizmus gatlasa

dominans

3. anti-hisztamin hatas

Tunetek: midriazis, | Tinetek: hanyinger, | Tinetek: hiper majd

konwvulzig, hipotenzid, | hanyas, gorcs, latas | hipo fazis. Agitacio

ritmuszavar, vezetési | zavar, idegrendszer | dezorintalt,

zavar, légzés deprimadlas, | depresszio, hallucinacié, T reflex,

ileus, vizelet retencio zavartsag, tremor, | Pszivfr, Tvérny,
nystagmus, Temp - L Vvérny,
ritmuszavar, vezetési | | szivfr, kéma,
zavar aszisztolé

Kezelés: szupportiv/tiineti | Kezelés: Kezelés: tlneti

terdpia, aktiv szén 1 6ran
beliil,alkalinizdlds:NAHCO3

szupportiv/tiineti,
aktiv szén 1 dran

terdpia, aktiv szén
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és hiperventillacio, cél: pH | belil, cyproheptadin
7,45-7,50 (szerotonin
antagonista)

Szerotoninerg
szindréma:
Neuropszihés
tinetek,
neuromuszkuldris
hiperaktivitas,
autonom instabilitas,
hipertermia,
rhabdomializis,
veseelégtelenség,
koagulopatia

GOMBA MERGEZESEK

Phalloidesz szindroma: kb 5000 gombafajta van, mely ezt a szindrémat
okozza, ebbdél 100 faj mérgez6. Példaul: Amanita phalloides, Amanita
virosa, Galerina marginata, Amanita Bisporigera, Amanita Ocreata,
Amanita verna.

Toxinjuk az amatoxin, virotoxin, phalotoxin. 1-3 frissen leszedett gomba
mar mérgezést okozhat, haldlos dézis 0,1-0,3 mg/kg. Hatasara megsziinik
a protein szintézis, az RNS polimeraz gatldsa miatt. A majban
centrilobularis nekroézist, a vesében akut tubuldris nekrdzist okoz, mely
maj és vese elégtelenséghez vezet (3-6 nap alatt). Halalézas 10-20 %,
gyogyulds esetén a regeneracio kb 1,5 év.

Tunetek: gastroenteritis,fogyaztas utan 10-24 6rara melyet kovet egy
l[atszélagos remisszid fazis (24-72 6ran belil) majd a méj és
veseelégtelenség kialakuldsa 3-6-dik napon.
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Az amatoxin kimutatdsara a Wielend-Meixner tesztet hasznaljak: gyanus
gomba kipréselésébdl nyert folyadékot 1-2 csepp sésavval keverni, mely
jellegzetes kék elszinez6dést eredményez.

Kezelés:

e Dekontamindcio: gyomormosas

e Eliminacié: hemoperfuzio, hemodializis

e Folyedék és elektrolit potlas

e Gyodgyszeres: majprotektiv, gatoljdk az amanitin bejutasat a
majsejtekbe, el6segitik a majregenerdldédast. Penicillin G 1
ME/kg/nap, Sylimarin 5 mg/kg 1 éra alatt majd 20 mg/kg/nap 6
napig.

e Szpecialis ellatas: MARS, PROMETHEUS

e Majtranszplantacié

Giromitra szindroma: red8s papsapka gomba fajtak, pl: Gyromitra
ambigua, Gyromitra brunnea, Gyromitra caroliniana, Gyromitra esculenta,
Gyromitra fastigiata. Toxin: gyromitrin, mely hére és hosszu tarolas utas
lebomlik. 10 perc f6zés utan a toxin 1 % ala csokken. Toxikus dozis: 20-40
mg/kg. Hatasa: gatolja maj piridoxal foszfat koenzimét, a P450 koenzimet
valamint a GABA-t.

Tunetek: enterokolitisz tlinetegylttes, delirium, konvulzid, kdma.
Kezelés:

e Dekontamindlas: gyomormosas, aktiv szén
e Folyadék és elektrolit potlas
e Gyodgyszeres: Pyridoxin 25 mg/kg, folsav

Muszkarin szindroma: légyolé galéca, susulykafélék, tolcsérgombak.
Toxin: muszkarin, mely kolinergic toxikodromat okoz, izzadas, kdnnyezés,

171



sialorrhea, hasgorcs, hanyinger, hasmenés. Toxikus doézis: 40-180 mg = kb
100 gr gomba.

Kezelés:

e Dekontaminacié: gyomormosas, aktiv szén
e Folyadék és elektrolit potlas
e Gydgyszeres: Atropin

Pantherina szindréma: Amanita muscaria, Amanita pantherina, Amanita
cothurnata, Amanita crenulata, Amanita frostiana. Toxinok: iboténsav,
muscimol, melyekek szerjezete hasonlit a GABA szerkezeti analdgjahoz.
Tunetek:térés id6érzékelési zavarok , fokozott érzelmi allapot, hanyinger,
hanyas.

Kezelés: dekontaminacio, tlineti

Pszilocibin szindroma: hallucinégén gombak. Toxin: pszilocin, pszilocibin.
Toxikus ddzis: 80-100 gomba. Tiinetek: hallucinacid, magas vérnyomas,
tahikardia, hanyas, hasmenés, izomfajdalmak.

Kezelés: dekontamindcio, folyadék elektrolit pétlas, benzodiazepinek.

Irodalom:
Altalanos toxikolégia, Dr Zacher Gabor,2011

www.bnf.nice.org.uk

Cursuri de anestezie si terapie intensiva pentru studenti, Prof Dr
Copotoiu, Prof Dr Azamfirei, 2013

Textbook of critical care, 7th edition, Jean-Louis Vincent, 2017
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