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AKUT LEGZESI ELEGTELENSEG

Raluca Fodor, Szederjesi Janos

A FEJEZET CELKITUZESEI

o Az akut 1égzési elégtelenség meghatarozasa és osztalyozasa, valamint
a kronikus 1égzési elégtelenségtdl valo megkiilonboztetése.

o Az akut légzési elégtelenség kialakuldsaban szerepet jatszé
fiziopatolégiai mechanizmusok magyarazata.

o A légzési dekompenzacié korai klinikai jeleinek felismerésére,

valamint az artérias vérgazanalizis és relevans képalkot6 vizsgalatok
helyes értékelésére valé képesség fejlesztése.

o Az akut 1égzési elégtelenség altalanos és specifikus kezelési elveinek
elsajatitasa, beleértve az oxigénterdpia, a nem invaziv és invaziv
l1élegeztetés megfelel$ kivalasztasat és alkalmazasat.

o Az akut respiratorikus distressz szindroma (ARDS) és a sulyos akut
asztma diagnosztikai kritériumainak és kezelési sajatossagainak
megértése.

o Az akut 1égzési elégtelenség kockazati tényezdinek, sz6vodményeinek
és mas szervekre, rendszerekre gyakorolt hatdsanak azonositasa.

o A multidiszciplinaris csapat szerepének felismerése az akut 1égzési

elégtelenség diagnosztikdjaban, kezelésében és a betegek
rehabilitaciéjaban.

BEVEZETES

Az akut 1égzési elégtelenség (ALE) olyan allapot, amikor a tiid6 nem képes
megfeleléen oxigenizdlni az artérids vért, illetve nem tudja hatékonyan
eltavolitani a szén-dioxidot. Kialakulhat elsédleges tiid6betegség kovetkeztében
(pl. pneumonia, tid66déma, ARDS), vagy olyan extrapulmonalis kdrképek
kapcsan, amelyek befolyasoljak a légzérendszer miikodését (pl. szepszis,
koponya- és nyaki sériilés, mérgezések).

Az ALE gyakori az intenziv osztalyokon, és gyors, multidiszciplinaris
megkozelitést igényel a szovédmények megel6zése és a beteg tulélésének
biztositasa érdekében. A sulyossdag mértékétsl fiiggéen el6rehaladott
légzéstamogatasra lehet sziikség, beleértve az invaziv gépi lélegeztetést vagy
extrakorporalis terapidkat is.
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ANATOMIA ES ELETTAN

Ve

jelenti az alveoldris gaz és a kapillaris vér kozott, az alveolo-kapillaris
membranon keresztiil, a gazok parcialis nyomasanak gradiensének hatasara a

leveg6ben és a plazmaban.

Az alveolo-kapillaris membran vastagsaga valtozo, 0,2 és 0,6 mikron k6zott
van, és tobb rétegbdl all (az alveolaris lumenen keresztiil a vér felé haladva):
alveolaris surfactant, I-es tipusi pneumocita, alveolaris bazalis membran,
intersticialis tér, kapillaris bazalis membran, valamint a kapillaris endotélium.

A membran légzéfeliiletét kizardlag azok az alveolusok alkotjak, amelyek
ventilaltak, és kozvetlen kapcsolatban allnak a perfundalt kapillarisokkal.

Fiziol6giai komponens Funkcié

Pulmonalis ventilaci6 (V) Biztositja a gazcserét a levegd és az alveolusok
kozott

Pulmonalis perfazié (Q) A gazok szdllitisa a vérben a pulmonalis
kapillarisokon keresztiil

Gazdiffuzio Az 0, és CO, atjutdsa az alveolusok és a vér
kozott

Neurolégiai szabalyozas A légzés szabalyozasa a bulbaris és pontin
kozpontokon keresztiil

V/Q arany Meghatarozza a vér  oxigenizacidjanak
hatékonysagat

1.1 Tdbldzat. A légzési fiziolégia elemei

Az oxigenizaciot befolyasolo tényez6k

A) Az oxigén parcialis nyomasa (PAO,): az atmoszférikus nyomas, az

B)

oxigén belélegzett frakcioja (FiO;), valamint az alveolaris szén-dioxid
nyomdsa hatarozza meg. Ennek megfeleléen a klinikus
befolyasolhatia a PAO, értékét oxigénadagolassal vagy a
barometrikus nyomas novelésével — példaul hiperbarikus terapiaval.
Alveolo-artéridas gradiens (A-a): az alveolaris oxigén parcialis
nyomasa (PAO;) és az artérids oxigén parcialis nyomasa (Pa0O,)
kozotti kiilonbséget jelenti. Ez a gradiens a gazcsere hatékonysaganak
fontos mutatdja; emelkedett értékei sulyos tiid6karosodasra utalnak.
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A normalérték 0,5-1 kPa (5 mmHg), de akar 15 mmHg-ig is elfogadott
lehet.

A) Ventilaci6o/perfuzi6é arany (V/Q): az alveolaris ventilacié és az
adott alveolus vérellatasa kozotti kapcsolatot irja le. Az e kapcsolatban
bekovetkez6 egyensulyzavarok gyakran jatszanak szerepet a légzési
elégtelenség korélettandban. Fiziol6gias koriilmények kozott a V/Q arany
alacsonyabb, mint 1: a normal ventilacid (V) 4 liter levegd/perc, a normal
perfuzio (Q - szivteljesitmény) pedig 5 liter vér/perc, tehat a V/Q arany
4/5 vagyis 0,8.

Ha az arany:

° V/Q>0,8 - a ventilacié meghaladja a perftziét.

. V/Q<0,8 - a ventilacio elégtelen.

. V/Q=0 - a sont esetén az alveolus jél perfundalt, de nem ventilalt: az
oxigénnel nem telitett vér kozvetleniil bejut az artérias keringésbe.

. V/Q=00 - az alveolus ventilalt, de nem perfundalt (holt tér): olyan

leveg6térfogat, amely nem vesz részt a gdzcserében.
Az oxigén szallitasa
Az oxigén két formaban szallitodik a vérbe:

B) Hemoglobinhoz kototten (97%) - Minden hemoglobinmolekula
négy oxigénmolekulat képes megkotni. Az oxigénnel telitett hemoglobin
szazaléka (SO2) a hemoglobin oxigénkotd képességétol fliigg - ez 1,34 ml
0,/g Hb.

C) Oldott formaban a vérben - 0,3 ml/dl. Az oldott oxigén
mennyisége aranyos az oxigén parcialis nyomdasaval (PO;): 0,023
ml/kPa/100 ml vér.

A hemoglobinhoz kotott oxigén mennyisége a Pa0, szintjétol fiigg

Az oxihemoglobin disszociaciés gorbéje az oxigénnel telitett
hemoglobin és az oxigén parcialis nyomasa (Pa0,) kozotti kapcsolatot irja le. Ez
a kapcsolat nem linearis, hanem egy szigmoid (S-alaku) gorbét kovet, amelynek
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meredek szakasza 10-50 mmHg k6zotti PaO,-értékeknél talalhato, mig 70 mmHg
felett a gorbe ellaposodik.

0O2-hemoglobin disszociaciés gorbe
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1.1 Abra. A hemoglobin disszocidcids gorbéje

A Bohr-effektus a hemoglobin oxigén iranti affinitdsdnak csokkenését
jelenti akkor, amikor a szén-dioxid (CO;) koncentracidja megné vagy amikor a pH
csokken (aciddzis 1ép fel).

Az aktiv szovetekben (izmokban, szervekben) az anyagcsere CO,-t és
hidrogénionokat (H*) termel, ami a helyi pH csokkenéséhez vezet. Ez az
acidifikacio arra készteti a hemoglobint, hogy konnyebben leadja az oxigént ott,
ahol a legnagyobb sziikség van ra. A tiid6ében, ahol a CO, kivalasztodik és a pH
emelkedik, a hemoglobin visszanyeri magasabb oxigén-affinitasat, igy el6segitve
az oxigén felvételét.

A hemoglobin oxigén iranti affinitdsa csokken a kovetkezd koriilmények
kozott.

° CO,-szint emelkedése
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pH-csokkenés (H*-ion koncentracié novekedése)
Hémérséklet emelkedése
° 2,3-DPG szint emelkedése (eritrocitakban termel6d6 anyag).

A Bohr-effektus alapvetd szerepet jatszik az oxigén szallitdsanak
finomhangolasaban a szovetek felé, biztositva, hogy az oxigén els6sorban oda
jusson, ahol a legnagyobb sziikség van ra - azaz az intenziv anyagcserét folytat6
teriiletekre.

A Haldane-effektus azt irja le, hogy a vér CO,-szallité kapacitisa megn,
amikor a hemoglobin oxigénszegény (dezoxigenalt), és csokken, amikor a
hemoglobin oxigénnel telitett.

. A szovetekben, ahol az oxigént felhasznaljak, a hemoglobin
dezoxigenalt allapotba kertil, igy konnyebben képes megkotni a CO,-
t (karbamino-hemoglobin formajaban), valamint hidrogénionokat
(H") is Kképes felvenni, amelyek a szénsav disszociaci6jabol
szarmaznak.

. A tiid6ben, amikor a hemoglobin Ujra oxigénnel telitddik, csokken a
CO, szallitékapacitdsa, ami a CO, felszabadulasat és kilégzés utjan
torténd eltavolitasat eredményezi.

. A Haldane-effektus alapvet6 fontossagu:

o aCO0; szovetektdl a tiid6 felé torténd szallitasanak el6segitésére,

a sav-bazis egyensuly szabalyozasara,

o a sejtlégzés és a CO, eltavolitds folyamatanak hatékonyabba
tételéhez.

o

Bohr-effektus — elsegiti az oxigén leadasat a szovetekben, ott, ahol arra
a legnagyobb sziikség van.

Haldane-effektus — elGsegiti a CO, felvételét a szovetekbdl és annak
leadasat a tiid6ben.

Az oxihemoglobin disszocidciés gorbéjének szigmoid alakjat az oxigén
fokozatos megkotése magyarazza - minden hemoglobinmolekula 4 vasatomot
(Fe) tartalmaz, amelyekhez az oxigén egymas utan kotédik.

Ezért egy enyhe Pa0,-csokkenés alig befolyasolja az oxigéntartalmat, ha a
SpO2 > 92%.

Ugyanigy, a PaO, emelkedése a normalérték folé is csak minimalis
mértékben noveli az oxigéntartalmat. A meredek szakaszon, ha a Sp0O, < 90%,
mar kis Pa0,-csokkenés is dramai mértékben csokkenti az oxigénszintet a
vérben.
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. A pH csokkenése, a h6mérséklet, a 2,3-DPG és a CO, nyomasanak
novekedése a gorbe jobbra tolddasat eredményezi, vagyis a
hemoglobin oxigén irdnti affinitdsa csokken, igy a Hb kénnyebben
leadja az oxigént a szovetekben.

A pH novekedése, a hdmérséklet, a 2,3-DPG és a CO, nyomasanak

csokkenése a gorbe balra tolddasat okozza, ami azt jelenti, hogy a hemoglobin
oxigén iranti affinitdsa n6 - tehat nehezebben adja le az oxigént

Az oxigénkaszkad

A belélegzett levegd oxigén parcidlis nyomadsa nem marad alland6 az
alveolusokig vagy a mitokondriumokig, hanem fokozatosan csokken - ezt a
jelenséget nevezziik , oxigénkaszkadnak” (oxigénlépcsének).

Annak ellenére, hogy a kornyezeti levegd 21% oxigént tartalmaz (ez kb. 21
kPa vagy 160 mmHg a 100 kPa-bdl), a belégzés sordn ez az oxigén vizgbzzel
keveredik, ami csokkenti a parcialis nyomast.

Az alveolusok szintjén az oxigén nyomasa tovabb csokken, mivel egy része
felszivodik, mikdzben a szén-dioxid kivalasztdédik - az alveolaris gazegyenlet
szerint ez kortlbelil 106 mmHg értéket eredményez.

Az artérids vérben tovabbi csokkenés figyelhet6 meg, amit a kevésbé jél
ventilalt teriiletekb6l szarmazo vénas vér keveredése okoz - f6ként a bronchialis
és Thebesius-vénakbol.

A tengerszinten 1év6, egészséges személyeknél, akik kornyezeti leveg6t
lélegeznek be, a Pa0, értéke becsiilhet6 a kovetkezo képlettel:

Pa02 = 102 - (kor (év)/3)

A sejtszintli oxigénfelhasznalas kovetkeztében az oxigén parcialis nyomasa
tovabb csokken, elérve 6-7 kPa-t (40-50 mmHg) a kapillarisokban, és 1-5 kPa-t
(7,5-40 mmHg) a mitokondriumokban.

Ennek eredményeként az oxigén parcidlis nyomdasanak hozzavetdleges
értékei a kovetkezok:

. belélegzett 0, ~160 mmHg,

. alveolaris 0, ~120 mmHg,

. artérias O, ~100 mmHg,

° szoveti 0;: 4-20 mmHg kozott
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Az oxigén parcidlis nyomdasa klilénb6z6 szakaszokon
150

140
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105 103

100

80

60

Oxigén parcialis nyomasa (mmHg)

37.5
40 34

Atmoszféra  Alveolus Artérias Kapillaris kbzéditokondrium Mb-kotott
Az atmoszfératol a mitokondriumig

1.2. Abra. Oxigénkaszkdd
A szén-dioxid eltavolitasa

A CO, eltavolitasa forditottan aranyos az alveolaris ventilaciéval (VA),
vagyis a percventilacioval. A CO, diffuziés egyutthatdja korilbeliill 20-szor
nagyobb, mint az 0,-é, tehat a CO, huszszor gyorsabban diffundal at a
membranon, mint az oxigén. Ezért a diffiziés zavarok és a sontdk nem
befolyasoljak jelentésen a CO, eltavolitasat.

A CO; harom formaban van jelen a vérben:

bikarbonat formaban - 90%
oldott formaban - 5%
o karbamino-vegytiletek formajaban - 5%.

A harom CO,-forma egyensulyban van, és a CO, parcidlis nyomasat a
plazmaban oldott frakcié képviseli.
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KORELETTAN
Az akut légzési elégtelenség (ALE) korélettani mechanizmusai

Diffuziés zavarok — a Fick-torvény szerint a gazcsere a membran
felliletétdl, a nyomasgradiens nagysagatdl és a diffuzids egyiitthat6tol fiigg, és
forditottan ardnyos a membran vastagsagaval. Ezért a normal érték kétszeresét-
haromszorosat meghaladd megvastagodas mar jelent6sen ronthatja a gazatvitelt.
A diffazids zavarok - bar ritkabbak a klinikai gyakorlatban - el6fordulhatnak az
alveolaris feliilet csokkenése vagy a membran vastagsdganak novekedése esetén,
mint példaul pulmonalis fibrozisban vagy akut 1égzési distressz szindrémaban
(ARDS).

Megvaltozott V/Q arany — a ventilacio és perfuzié egyensulyanak
zavara hipoxémiahoz vezet, kiilonosen akkor, ha a holt tér - az a leveg6térfogat,
amely nem vesz részt a gazcserében - megnovekszik. Ez 4lland6é anatémiai
holttérbdl és fizioldgias holttérbdl all (kb. 2 ml/kg, azaz az 6sszventilacié 20-
30%-a egészséges egyéneknél), és megnovekedhet példaul pulmondlis embdlia,
csokkent szivteljesitmény vagy fokozott intraalveolaris nyomas esetén. Ezek a
tényez6k részben kompenzalhatok a teljes ventilaci6 novelésével és
oxigénadassal.

Intrapulmonalis sont - a sont a ventilaci6 és perfuzié diszfunkciéjanak
azon formadja, amikor nem ventilalt alveolusok (példaul folyadékkal telt vagy
kollabalt teriiletek) perfundaltak, igy az oxigénmentes vér bekertl az artérias
keringésbe, ami hipoxémiahoz vezet. Ez a hipoxémias 1égzési elégtelenség f6 oka.

Az igazi sont azt jelenti, hogy a V/Q ardny = 0 (azaz teljesen ventilacio
nélkili perfundalt régiok). Sont-effektus is létrejohet alacsonyan ventilalt, de
perfundalt teriileteken (1 > V/Q > 0). Az élettani sont az artéria pulmonalis és a
bronchialis vagy Thebesius-vénak kozotti keringési rovidzarlatot jelenti, ami az
egészséges embereknél a szivteljesitmény kb. 5%-at teszi ki (Qs/Qt < 10%).

A hipoxias pulmonadlis vasokonstrikcié csokkenti a véraramlast a nem
ventilalt alveolusok felé. A sont kialakulasanak okai lehetnek:

. intracardialis rendellenességek (példaul jobb-bal sont, mint a Fallot-
tetralégia vagy Eisenmenger-szindroma),

. pulmonalis betegségek (példaul pneumonia, 6déma, atelectasia,
vérzés vagy tiidékontuzio).

Ez a tipusu 1égzési elégtelenség rezisztens az oxigénterapiara.
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Alveolaris hipoventilaci6 — a PaCO, emelkedéséhez vezet, amelyet
1égz6kodzponti depresszid okoz.

DIAGNOSZTIKA ES ALLAPOTFELMERES

Diagnosztikai Hasznossag / alkalmazasi teriilet

modszer

Artérias Az oxigenizacid és a CO, eltavolitasanak értékelése
vérgazanalizis

Pulzoximetria A periférias O,-szaturacié mérése

Kapnografia A CO, eltavolitasdnak monitorozasa

Mellkasi Pneumonia, tid60déma és atelectasia kimutatasa
rontgenfelvétel

Tiid6ultrahang A tiid6 gyors vizsgalata Odéma és atelectasia
(pulmonalis szempontjabal

ultrahangvizsgalat)

1.2 Tabldzat: A 1égzési elégtelenség diagnosztikai eszkézei

Klinikai tiinetek és jelek

A 1égzési dekompenzacié legérzékenyebb klinikai mutatéja a 1égzésszam
novekedése. A 1égzési elégtelenségre utald jelek a kovetkezdk:

. Légzési kompenzacio jelei: a légzési munka fokozddasa: tachypnoe, a
segédlégz6 izmok hasznalata, orrszarnyi légzés,
intercostalis/suprasternalis/supraclavicularis behtzédas, paradox
légzés.

. Szimpatikus ténusfokozddas: tachycardia, hipertonia, izzadas,
paradox pulzus.

. Szervi hipoxia jelei: nyugtalansag, kés6bb tudatzavar, bradycardia,
hipoténia (a végstadiumban).

. Hemoglobin deszaturacié: cianoézis.

Pulzoximetria

A pulzoximéter, amelyet egy végtagra (példaul ujjra vagy fiilcimpara)
helyeznek, folyamatosan és non-invaziv moddon méri az artérids
oxigénszaturaciét - nem az artérids vér oxigén parcialis nyomdasat (Pa0,) -, két
infravoros hullamhossz abszorpcidjat hasznalva a pulzal6 artérias vérben.

A pulzoximéterek konnyen hasznalhatok és nem igényelnek kalibralast.

Az oxigénszaturacié és a Pa0, kozotti kapcsolatot az oxihemoglobin
disszociacios gorbéje irjale.
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A 90%-o0s periférids oxigénszaturacioé kritikus értéknek szamit - ez alatt
mar egy kisebb Pa0,-csokkenés is hirtelen Sp0O,-esést eredményezhet.

Ugyanakkor egy normaltartomanyban mért SpO, egy olyan betegnél, aki
oxigénterapiat kap, nem zarja ki a hipoventillaci6t és a CO,-retencidt.

Lehetséges hibaforrasok:

Csokkent periférias perfuzid

Erds kornyezeti fény

Tulzott mozgas

Karboxihemoglobin jelenléte (SpO, > Sa0,)

Kapnografia

Kapnografia (end-tidal CO,, PET CO, és ET CO,) egy non-invaziv
monitorozasi mddszer, amely a kilélegzett leveg6ben 1év6 szén-dioxid parcialis
nyomasat méri. A CO, csak a tiidon keresztiil tavozik, igy a jelenléte a kilélegzett
leveg6ben megerdsiti a helyesen végrehajtott endotrachedlis intubaciot. Olyan
betegeknél, akiknél a tidéfunkcié viszonylag normadlis és a szivteljesitmény
megfeleld, az end-tidal CO, érték (ETCO.) j6 becslést adhat a PaCO, értékre.
Tovabba, a kapnografia felismerheti az akut 1éguti elzarédasokat, példaul a tubus
elmozdulasat vagy elzar6dasat mechanikusan lélegeztetett betegeknél, illetve a
kardiopulmonadlis funkcidok romlasat is, példaul a szivteljesitmény hirtelen
csokkenését.

Az artérias vérgazanalizis

Az artérias vérgazanalizis megerdsiti a 1égzési elégtelenség diagndzisat,
lehet6vé teszi az akut és kronikus forma elkiilonitését, valamint értékeli az
acidézis-bazis egyensulyt és a 1égzési elégtelenség sulyossagat, ezzel iranyitva a
kezelést. A vérgazértékeket csak a beteg klinikai kontextusaban lehet értelmezni,
figyelembe véve:

. az oxigén belélegzett frakcidjat (FiO,),

. a légzéstamogatas maodjat és ventilacios paramétereit,

. valamint minden relevans terdpias beavatkozast (pl. natrium-
bikarbonat adasat).

Imagisztika (képalkotas)

A mellkasi rontgenfelvétel gyakran segit azonositani a 1égzési elégtelenség
kivalt6 okat, példaul pneumoéniat, tiid6odémat, atelectasiat, pleuralis
folyadékgyiilemet vagy tiid6vérzést. Azonban a kardiogén és nem Kkardiogén
eredet( tlid6odéma elkiilonitése pusztan képalkotas alapjan nem lehetséges.
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Ha tovébbi, fejlettebb képalkotd vizsgalatokra van szilikség, célszer(
el6szor ultrahangot végezni, mivel ez nem igényli a betegek atszallitasat a
radiologiai osztdlyra - amely intenziv osztalyos allapotban jelentés kockazatot
hordoz. Az akut légzési elégtelenségben szenvedd betegek nem képesek
funkcionalis tiid6vizsgalatokat végezni, ezek inkdbb a krénikus 1égzési
elégtelenség esetén alkalmazhatok.

A LEGZESI ELEGTELENSEG OSZTALYOZASA

A légzési elégtelenség osztalyozasa tobb szempont alapjan torténhet:
korélettani mechanizmus, id6tartam vagy etioldgia szerint.

a) Korélettani osztdlyozds

1. Hipoxémias l1égzési elégtelenség (I-es tipus = nem ventilacios tipus)
- jellemz6k:

° Pa0, < 60 mmHg
. PaCO; normalis vagy csokkent

Ez a leggyakoribb 1égzési elégtelenségi forma, és a hipoxémia sont vagy a
ventillacié-perfuzi6 arany zavaranak kovetkezménye. Barmely akut
tiid6betegséggel tarsulhat, és altaldban az alveolusok 0sszeesését vagy
folyadékkal valé elarasztasat jelenti.

2. Hiperkapnias 1égzési elégtelenség (II-es tipus = ventilacios tipus) -
jellemzék:

. PaCO; =2 50 mmHg

. Gyakori hipoxémia

Akkor alakul ki, amikor az alveolaris ventilacié nem elegend6 a szoveti
anyagcsere soran termel6dd szén-dioxid eltavolitasahoz, ami a CO, alveolaris és
vérkoncentraci6janak novekedéséhez, valamint az O, Kkoncentracidjanak
csokkenéséhez vezet, mivel az oxigén felhasznalddik, de nem potlodik.

Hipoventilacio okai

. Kronikus obstruktiv tliidébetegség - a hiperkapnias légzési
elégtelenség leggyakoribb oka.
. Egyéb okok: mellkasfal deformitasai, a 1égzéizmok érintettsége (pl.

Guillain-Barré-szindréma), valamint a 1égz6koézpont depresszidja
(pl. gyogyszer-tuladagolas esetén).

b) A légzési elégtelenség osztdlyozdsa a tartéssdg szerint
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1. Akut légzési elégtelenség percek vagy orak alatt alakul ki, jelentkezhet
korabban egészséges tiid6jli betegeknél vagy kronikus 1égzési elégtelenség
talajan, és életveszélyes artérias vérgaz- és sav-bazis egyenstulyzavarokkal jar.

2. Kronikus légzési elégtelenség néhany nap vagy hosszabb id6 alatt
fejlédik ki, lehet6vé téve a vesei kompenzaciét vagy a bikarbonat koncentracié
emelkedését, emiatt a klinikai jelek kevésbé dramaiak, a pH altalaban csak
enyhén csokkent. A kronikus hipoxémia Kklinikai markerei, mint a policitémia
vagy a pulmonalis szivbetegség (cor pulmonale), hosszabb fennallé betegségre
utalnak.

A pulmondlis hipertonia gyakori a kronikus 1égzési elégtelenségben. A
hiperkapniaval sulyosbitott alveolaris hipoxémia a pulmonalis arteriolak
vazokonstrikciojat idézi el6. A fokozott pulmondlis vaszkularis rezisztencia
noveli a jobb kamra utéterhelését, ami jobb kamrai elégtelenséghez vezethet. Ez
viszont hepatomegaliat és periférias 6démakat eredményezhet. Ez a teljes korkép
jellemzi a pulmonalis szivet (cor pulmonale).

c) Etiolégiai osztdlyozds
Az akut légzési elégtelenség lehet elsGdleges tiid6betegség vagy
extrapulmonalis kdrképek kovetkezménye. Az okok gyakran multifaktorialisak.

Az akut 1égzési elégtelenséget az alabbi dllapotok okozhatjak:

. Koézponti  idegrendszer (KIR): gyodgyszerek, = metabolikus
encephalopathia, KIR-fert6zések, koponyaiiri nyomasfokoz6das
(ICP), obstruktiv alvasi apnoe (0OSA), centralis alveolaris

hipoventilacio
. Gerincveld: trauma, transzverzalis myelitis
. Neuromuszkularis rendszer: poliomyelitis, tetanusz, myasthenia

gravis, Guillain-Barré-szindréma, szteroid-indukalt myopathia
. Mellkasfal: kyphoscoliosis, elhizas

. Fels6 légutak: elzar6das szoveti hypertrophia miatt, fert6zés,
hangszalag bénulas, tracheomalacia

. Als6 l1égutak: bronchospasmus, fert6zés

. TidSparenchyma: fert6zés, intersticialis tiid6betegség

. Sziv- és érrendszer.
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KEZELESI STRATEGIA LEGZESI ELEGTELENSEG ESETEN

Az akut légzési elégtelenség kezelése els6sorban az ok
meghatarozasara és a hipoxémia silirgdés korrekcidjara iranyul. Ezért a
szovetek megfeleld oxigénellatasanak biztositasa érdekében alkalmazott
légzéstamogato intézkedések mellett megkezdb6dnek a kivaltd ok kezelésére
szolgalé specifikus 1épések is.

Specifikus kezelés

° Oxigénterapia: Sp0, > 92% fenntartasa
Nem invaziv lélegeztetés: CPAP, BiPAP COPD-exacerbacié és
tiid66déma esetén

. Invaziv lélegeztetés: Orotrachedlis intubacid, személyre szabott
ventilatorbeallitasok

. Kiegészitd gydgyszeres kezelés:

o Antibiotikumok (bakterialis pneumonia esetén)

o Kortikoszteroidok (ARDS, COPD)

o Diuretikumok (kardiogén tiid66déma esetén)

o Bronchodilatatorok (COPD-exacerbacid, stulyos asztma esetén)
Oxigénterapia

A valtozé teljesitményli  oxigénadagolé  eszkozok — kiillonboz6
oxigénkoncentraciokat juttatnak a beteghez, a 1égzésszamtol és az inspiracios
aramlastdl fiiggben. Elnevezésiik a rendszer tipusatol (nyitott vagy zart) és az
aramlasi igénytdl (kis vagy nagy aramlas) fiigg.

Spontan 1égz6 betegek esetén, ha nyitott rendszerd eszkozt hasznalnak,
minden légvétel soran atmoszférikus levegoé is belélegzésre keriil. A végsé FiO, az
eszkdz altal biztositott oxigén és a belélegzett levegd keverékétdl fiigg. Ezért a
nagyobb légzésszam vagy az alacsonyabb oxigénkoncentracié csokkentheti az
Osszesitett oxigénbevitelt.

Kis aramlasu eszkozok (<6 1/min), mint példaul a nazalis kanil és az
arcmaszkok, a leggyakrabban hasznaltak a klinikai gyakorlatban. Ezek legfeljebb
kb. 40% FiO,-t biztositanak a trachea szintjén (6-10 1/min-nél akar 55%-ig is).

Nagy aramlasu eszkdézok (>15 1/min), mint az oxigénsatrak, oxigénsisakok
vagy tartalyos djraélesztd ballonok, kozel 100%-o0s oxigénkoncentraciét tudnak
biztositani, ha a maszk szorosan illeszkedik az arcra.

Fix teljesitményli eszk6zok olyan modszerek, amelyek a beteg 1égzési
aramlasatol fiiggetleniil viszonylag allandé oxigénkoncentraciot juttatnak el a
tiid6hoz. Ezek allithaté Venturi-szelepb6l és arcmaszkbdl allnak. A szelep
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segitségével az oxigént szabalyozott médon keverik a kornyezeti levegéhoz,
lehet&vé téve a pontos FiO, beallitasat.

Ezek az eszkozok kiillonosen COPD-s vagy kréonikus hiperkapnias 1égzési
elégtelenségben szenvedd betegeknél alkalmazandoék, akiknek a 1égzési ingere
els6sorban a hipoxia.

Mechanikus lélegeztetés

A mechanikus lélegeztetés az a moddszer, amellyel a spontan légzést
tAmogatjuk vagy teljes mértékben helyettesitjiik.

a) Nem invaziv mechanikus Iélegeztetés (NIV - Noninvaziv Ventildcio)

A nem invaziv 1élegeztetés (NIV) pozitiv nyomdasu 1égzéstamogatast jelent
két nyomasszint kozott, amelyet arcmaszkon keresztiil alkalmaznak. A NIV célja
alégzési munka, a dyspnoe és a respiratorikus aciddzis csokkentése, anélkiil hogy
sziikség lenne szedacidra, és kisebb a fert6zéses szovoidmények - példaul a gépi
lélegeztetéshez tarsuld pneumonia - kockazata, de kizardlag megfelel6en
kivalasztott betegeknél alkalmazhaté.

Az ilyen betegeknek ébereknek, kooperativaknak, képesnek kell lennitik a
hatékony kopetiiritésre és a légutak védelmére. A 1élegeztetés ilyenkor a beteg
altal inditott, a spontan légzés, kohogés és kopetiirités nem korlatozott, ezaltal a
fizioterapia is hatékonyan kivitelezhetd.

Javallatok:

. COPD akut exacerbaciéja (pH < 7,35)

. Kardiogén eredet(i tlid66déma
. Mellkasfal deformitasok, neuromuszkuldris betegségek

(hiperkapnias 1égzési elégtelenség)
Alvasi apnoe szindréma
. Asztma
. Betegek elvonasa (weaning) a mechanikus l1élegeztetésrol

Ellenjavallatok a nem invaziv mechanikus lélegeztetéshez (NIV):
Abszolut kontraindikaciok:

- Légzésleallas (respiratorikus arrest)

- Stlyos tudatzavar (GCS < 8) - aspiracio veszélye

- Hemodinamikai instabilitas (pl. sokk, aritmiak)

- Massziv szekrécid, elégtelen kopetiirités
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- Felsd léguti elzarodas

- Arcsérilések, arcdeformitas, friss miitétek az arcon

- Nem egylittmiikddé beteg (agitalt, nem toleralja a maszkot)

Relativ kontraindikaciok:

- Sulyos acidézis (pH < 7,10) - intenziv megfigyelés szlikséges

- Magas aspiracios kockazat (pl. GI vérzés, hanyas)

- Zavart tudatallapot, ha nem stlyos, de romolhat

- Nem megfelel6 osztalyozas vagy monitorozas lehet6sége

b) Hagyomdnyos mechanikus lélegeztetés

Amennyiben a beteg allapota olyan mértékben romlik, hogy mar nem képes
onalléan biztositani a megfeleld oxigenizaciot és ventilaciot, sziikségessé valik
endotrachedlis intubacié vagy tracheostomia, valamint pozitiv nyomasu gépi
1élegeztetés. Ez az eljaras az els6ként valasztand6 mddszer stlyos hipoxémia és
hiperkapnia kezelésére.

Endotrachedlis intubacié (IOT) célja a légutak stabilizalasa és szabadda
tétele, az oxigenizacié és ventilaci6 elGsegitése, az aspiraciés kockazat
csokkentése, valamint a 1éguti valadékok leszivasanak biztositasa.

Tracheostomia a trachea lumenének és a kilvilag kozotti 6sszekottetés
sebészi vagy perkutan aton torténd létrehozasat jelenti.

A tracheostomia indikacioi:

Fels6 léguti elzarodas, olyan okok miatt, amelyek lehetetlenné teszik
az endotrachedlis intubacioét (arc-sériilések, tumorok, idegentestek,
06déma vagy gégefractura)

El6készitd vagy kiegészité beavatkozasként gége miitétek el6tt vagy
kozben

Elhtiz6dé mesterséges lélegeztetés sziikségessége A tracheostomia
eldsegitheti a beteg levalasztasat a 1élegeztet6géprdl, csokkenti a
szedacio sziikségességét és noveli a beteg komfortjat. A belégzés
inditdsanak moédja szerint két f6 tipusii mechanikus lélegeztetési
mod létezik:

Kontrollalt 1élegeztetés - teljes gépi 1égzéstamogatast jelent, azaz a
beteg nem vesz részt aktivan a légzésben. A 1élegeztet6gép el6re
beallitott frekvenciaval, aramlassal és térfogattal biztositja a 1égzési
ciklusokat. A beteg minden légvételét a gép ,kényszeriti”.
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Asszisztalt 1élegeztetés - részleges gépi tamogatast nyujt, azaz a
beteg maga inditja és részben végzi a 1égzést, a 1élegeztet6gép pedig
atveszi a munka egy részét. Aramlis- vagy nyomasérzékelSk
segitségével a gép felismeri a beteg légzési eréfeszitését, és
szinkronban miikddik vele. Ez a m6d noveli a beteg komfortérzetét a
gépi lélegeztetés alatt.

A belégzést ledllit6 mechanizmus alapjan a mechanikus 1élegeztetés
bedllitdsanak két lehet6sége van:

Térfogatvezérelt 1élegeztetés: elore bedllitott VT (térfogat), igy a
légiiti nyomdas a ventildtor beallitasaitél és a beteg pulmonalis
mechanikajatol (légati ellendllds és tiid6kompliancia) fliggéen
valtozik.

Nyomasvezérelt 1élegeztetés: el6re beallitott belégzési nyomas, igy
a légzési térfogat a beteg pulmondlis mechanikajatél fiiggéen
valtozik.

PEEP - Kilégzés végén alkalmazott pozitiv nyomas (Positive End-
Expiratory Pressure)

Ventilatoros beallitds, amelyet kiegészit6ként alkalmaznak minden
légzéstamogatasi esetben - azt jelenti, hogy a kilégzés megszakad egy el6re
bedllitott nyomasértéken, még a teljes kilégzés elbtt.

A PEEP hatasai a lélegeztetés soran:

Rekrutdlja az 6sszeesett alveolusokat (a ventilacié visszatérése az
Osszeesett alveolaris teriiletekre)

Megakadalyozza a derekrutaciét

El6segiti az extravaszkularis tiid6viz Gjraeloszlasat

Javitja a tiid6kompliancidt és az oxigenizaciot, de csokkenti a
szivteljesitményt és noveli az intracranialis nyomast

Alacsony PEEP-értékeket (5-8 cm H,0) alkalmaznak a legtobb géppel

l1élegeztetett betegnél, kiillondsen azoknal, akiknél bazalis atelectasidk vagy
léguti obstrukciok vannak, a tiidétérfogatok fenntartasa érdekében.

Extracorporalis gazcsere

Sulyos, a hagyomanyos kezelésre nem reagalé hipoxémiaban szenvedd

betegeknél

bizonyos specializalt kozpontokban  megkisérelheté az

extracorporalis gazcsere, vagyis a vér nagy aramlassal torténd sziirése vénas-

vénas hozzaféréssel és pumpa segitségével, egy mesterséges tiidén keresztil, a

vér oxigenizalasa és a CO, eltavolitasa céljabol (extracorporalis membran-
oxigenizacié - ECMO).
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Egy elérhet6bb valtozat az extracorporalis CO,-eltavolitas alacsonyabb
véraramlassal, amely azonban kevésbé hatékony a vér oxigenizalasaban.

Szedalas, fajdalomcsillapitas és izomrelaxacio

A gépi 1élegeztetés megkonnyitése érdekében a legtobb kritikus allapotu
betegnek sziiksége van analgéziara és/vagy szedacidra, altaldban opioid és
benzodiazepin vagy propofol kombinacidjaval. Mélyebb szedacidra,
izomrelaxdnsokkal vagy anélkiil, atmenetileg sziikség lehet sulyos légzési
elégtelenségben szenvedd betegeknél.

A szedacids szintek minimalizalasa szedaciés pontszamok alkalmazasaval,
napi ébresztési préobak (sedation windows) végrehajtisa, valamint lehet6ség
szerint asszisztalt 1élegeztetési médok valasztasa a gépi 1élegeztetés napjainak és
a kérhazi tarté6zkodas idejének csokkenésével tarsul.

A mechanikus lélegeztetéshez kapcsolddo szovodmények

. Hemodinamikai hatasok: a szivteljesitmény csokkenése (a jobb
szivfélbe torténd vénas visszadramlas akadalyozisa miatt) és a
pulmonalis vaszkularis rezisztencia névekedése (a pozitiv nyomas és
az alveolaris tagulas kovetkeztében).

. Pulmonalis szévodmények:

- Barotrauma - a magas intrapleuralis nyomas kovetkeztében

- Tiid6atelektazia - nyakdug6 vagy idegentest miatt

- Feszil6 pneumothorax - sulyos esetekben siirg6s
tidekompresszi6 sziikséges a masodik bordakézben, a
kozépklavikularis vonal mentén, majd mellkasi drain bevezetése

- Nosocomialis fert6zések - gépi lélegeztetéshez tarsuld
pneumonia
. A gépi lélegeztetéshez tarsulé pneumonia (VAP): a

tiid6parenchyma gyulladasa, amelyet kdrhazi kdrokozok valtanak ki,
és amelyek a lélegeztetés megkezdésekor még nem voltak jelen. Az
intubalt betegek akar 30%-at is érintheti, jelent6sen novelve a
morbiditast, mortalitast és az ellatasi koltségeket. A nosocomialis
pneumonidk kialakuldsa az orofaringealis lireg kolonizacidjan
keresztiil torténik, olyan baktériumokkal, amelyek nem tartoznak a
normdl flordhoz, mint példdaul gram-negativ  bacillusok
(Pseudomonas aeruginosa, E. coli, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter) és gram-pozitiv coccusok, kiilondsen meticillin-
rezisztens Staphylococcus aureus (MRSA).

A VAP megel6zése nem farmakologiai és farmakolégiai intézkedéseket
foglal magaban, mint példaul a kézhigiénia betartasa, a beteg 30-35°-o0s félig
il6 helyzetbe torténd helyezése (emelt mellkassal), a valadék zart
rendszerben torténé leszivasa, valamint egyszer hasznalatos eszkozok



24 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

alkalmazasa - mindezek célja a kolonizacié és a fert6zés el6fordulasanak
csokkentése.

AKUT LEGZESI DISTRESSZ SZINDROMA (ARDS)

Az akut légzési distressz szindréma egy rendkiviil stlyos klinikai allapot,
amelyet az alveolo-kapillaris membran diffiz karosodasa és az alveolaris,
valamint intersticidlis 6déma megjelenése jellemez, amit a kapillarisok és
alveolusok fokozott permeabilitasa okoz, és ez akut 1égzési elégtelenséghez vezet.

Két patogenetikai ut kiilonithetd el:

. Koézvetlen kdrosodas a tiid6parenchyman (primer ARDS)
. Kozvetett karosodds, amely szisztémas gyulladasos valasz

eredménye olyan betegeknél, akiknek tiideje kezdetben egészséges
volt (szekunder ARDS), extrapulmonalis ARDS esetén pedig a
karosodas kering6 tényez6k kozvetitésével torténik extrapulmonalis
gbcokbol (példaul peritonitis vagy pancreatitis esetén).
A sulyos nehézlégzés, az ARDS f6 tiinete, altaldban néhany 6raval vagy
nappal a betegség vagy sértilés kezdetét kdvetSen jelentkezik.

Az ARDS leggyakoribb oka a szepszis; a sulyos szepszisben szenved6
betegek 20-40%-anal alakulhat ki ARDS.

Az ARDS kialakulasat el6segitheti a gépi 1élegeztetés altal kivaltott pozitiv
léguti nyomas is (ventilator-indukalta tiidékarosodas - VALI).

Lézi6 tipusa Gyakori okok Ritkabb okok
Kozvetlen Pneumonia Tidékontuziok
tiid6karosodasok Gyomortartalom aspiraciéja | Belélegzett sériilések (fiist,
mardé gazok)

Zsirembolia vagy
magzatvizembdlia

Reperfuzios karosodasok
transzplantacié vagy
embolektémia utan

Fulladas

Kozvetett Szepszis Sziv-tiid6 bypass
tiid6karosodasok Sdlyos trauma sokkal és | Akuthasnyalmirigy-gyulladas
tobbszords  transzfuzidval | Sulyos égési sériilések

(TRALI) Eklampszia

Tiudéérgyulladasok
(vaszkulitisek)
Drog-tiladagolas (heroin,
barbiturdtok)

1.3. Tdbldzat: ARDS okai
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ARDS diagnézisa és osztalyozasa (Berlin-kritériumok)

A szindrémara jellemz6 klinikai jelek a kdvetkezdk:

. Légzési distressz - magyarazat nélkiili gyors 1égzés.

. Kétoldali, diffiz, nem homogén tiid6arnyékok a mellkasrontgenen
vagy CT-n (livegszer(i homaly), els6sorban a fiigg6leges teriileteken.

. Tidémerevség: csokkent tiid6kompliancia, amely magas inflacios
nyomasokhoz vezet.

° Nem sziv eredetli ok: nincs nyilvanvald kardiogén tiid66déma (a

pulmonalis artéria zarényomasa <18 mmHg vagy normalis
echokardiografiai és kardialis paraméterek).
. Gazcsere zavarai PEEP vagy CPAP 25 cm H,0 mellett (Berlin-
definicid):
o Enyhe ARDS: 200 < Pa0O,/FiO, < 300 mmHg (40-26,6 kPa)
o Mérsékelt ARDS: 100 < PaO,/FiO, < 200 mmHg (26,6-13,3
kPa)
o Sulyos ARDS: Pa0,/Fi0, < 100 mmHg (< 13,3 kPa).

Fiziopatolégia

Az akut 1égzési distressz szindroma a generalizalt gyulladasos valasz korai
megnyilvanulasa, amelyet a pulmonalis vaszkularis endotélium és az alveolaris
szovet diffaz sériilése jellemez, és heterogén folyamatként nyilvanul meg.
Gyakran tarsul a tobb szervi diszfunkcié szindromaval (MODS).

A {6 fiziopatoldogiai zavarok: csokkent tiid6kompliancia, fokozott
intrapulmonalis s6nt, megndvekedett pulmonalis vaszkularis ellenallas.

Morfolégiailag jellemzék: tiid66déma, hialin membranok kialakuldsa és
alveolaris vérzés.

Kezelés

Az ARDS magas el6fordulasa és jelent6s (20-40%) halalozasa ellenére
nincs specifikus kezelése; a betegek ellatasa tamogato jellegli, amely a kivalto
alapbetegség (példaul szepszis eradikalasa) kezelésére és a szovodmények, mint
a gépi lélegeztetéshez tarsuld tiidékarosodas vagy a ventilator-asszocialt
pneumonia megel6zésére iranyul.

Hipoxémia korrigdldsa

Az ARDS-es betegek kezelésében az aranystandard a kis térfogat (6 mL/kg
idedlis testtomeg szerint) és optimalizdlt PEEP-mel alkalmazott védé
1élegeztetés.
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A hason fekvd (prone) poziciéban végzett 1élegeztetés szintén hatékony
mddja az oxigenizacié javitasanak. E hatds elérésében tobb mechanizmus is
szerepet jatszik:

. Egyenletesebb 1égeloszlas
° Javitott ventilacié-perfizié arany, a sont-frakcié csokkenése
° Osszeesett alveolusok djranyitasa

Szamos gyogyszeres kezelést értékeltek, de egyik gyogyszer sem bizonyult
hatékonynak ezen szindréma kezelésében.

A szteroidok alkalmazdsa ARDS-ben szintén vitatott; javithatja az
oxigenizaciot, de nem feltétleniil befolyasolja kedvez6en a kimenetelt.

Az intersticialis tiidéodéma kezelése
Az intersticialis tid6odéma kialakulasanak korlatozasa

folyadékmegszoritassal és diuretikumokkal érhetd el, és ha ezek nem
hatékonyak, akkor negativ folyadékegyensuly elérésére hemofiltracio javasolt.

Antibiotikum terdpia
Mivel a fert6zés az ARDS leggyakoribb oka, korai, széles spektrumu

antibiotikum-terapia alkalmazasa sziikséges, valamint a beteg alapos vizsgalata a
fert6zés forrasanak meghatarozasara.

Prognozis

Az elmult két évtizedben az ARDS-ben szenvedd betegek halalozasa 60%-
rol 20-40%-ra csokkent a védd lélegeztetés, standardizalt protokollok,
fert6zésmegel6zés és optimalis taplalas eredményeként, azonban a prognoézis
nagyban fiigg az alapbetegségt6l. A kimenetel a teljes feléptilést6l a tartds
tiido6fibrozisig valtozhat, és a szepszissel tarsult ARDS-ben marad magas a
halalozas, amelyet befolyasol az életkor és a szervdiszfunkciok. A halal f6 oka a
tobb szervi elégtelenség, nem pedig a hipoxémia.

SULYOS AKUT ASZTMA

Az asztma multifaktorialis gyulladasos betegség, amely a légutak ismétl6dé
nehézlégzéssel, kohogéssel, sipold 1égzéssel és mellkasi szoritd érzéssel jar.

F6 jellemzdje a horgdk tulérzékenysége, amely lehet spontan visszafordul
vagy tartos.

A sulyos akut asztma, korabban ,status asthmaticus”-ként ismert, egy
sulyos, életveszélyes fellangolds, amely nem reagdl a standard horgdtagitéd
kezelésre, és tartds nehézlégzéssel jelentkezik, amely nem javul a révid hatasu
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inhalacids béta2-agonistak (SABA) ismételt vagy folyamatos alkalmazasa utdn az
els6 30-60 percben.

A silyos akut asztma fiziopatoldgiaja

A sulyos akut asztma fiziopatologidja Osszetett mechanizmusokat foglal
magaban, mint példaul horgégorcs, allergénekre adott fokozott hérgéreaktivitas,
a simaizomzat hypertrophiaja, valamint a nyalkahartya 6démaja és a tulzott
nyaktermelés.

Az allergéneknek, karos anyagoknak, ismétl6dd léguti fert6zéseknek,
gastrooesophagealis refluxnak vagy dohanyzdsnak valé Kkitettség intenziv
gyulladasos reakciot valt ki, amelynek azonnali és késéi fazisa van. Ez a reakcid
hisztamin és leukotriének felszabaduldsaval jar a hizdsejtekbdl és eozinofilekbdl,
ami horg6gorcsot és gyulladast eredményez.

A hamsejtek hozzajarulnak a gyulladashoz és a tdlzott nyaktermeléshez,
el6segitve a nyakdugoék kialakuldsat, amelyek atelectasidkhoz és szoveti
karosodashoz vezethetnek. A légutak elzar6dasa megnéveli az aramlasi
ellendllast, csokkenti a kilégzési aramlast (air trapping), el6segiti a tiid6 és
mellkas tultagulasat, csokkenti a 1égzési térfogatot, és respiratorikus acidézist
okoz, amelyek mind noévelik a haldlozds és a hemodinamikai szovédmények
kockazatat.

Klinikai tiinetek és jelek

Szorong6é  beteg, 1l6  helyzetben, fokozott 1égzémunkaval,
tiid6hiperinfllacioval (a gyermekek hevesen visszautasitjdk az arcmaszkokat).

Ha a horgbgorcs tartds, a klinikai allapot romlik. A betegek beszélni
képtelenné valnak, hiperkapniasak, kimertiltek, a tiid6tapintasi hangok eltlinnek,
és az eszmélet allapota romlik, végiil eszméletvesztéshez vezet.

A kronikus (alap) asztma kezelésének célja a betegek életmindségének
javitdsa azaltal, hogy maximalizalja a tiinetmentes id&szakokat (éjszakai
ébredések nélkiil, mentd gyogyszerhasznalat nélkiil, napi aktivitaskorlatozas
nélkiil), és minimalizdlja a fellingolasok gyakorisagat és sulyossagat. Az
asztmakezelés optimalizalasa lépcsézetes (step-up/step-down) algoritmus
szerint torténik, amely a gydgyszeres kezelés novelését vagy csokkentését jelenti
a tiinetek sulyossaganak megfelelGen.

Az inhalAcids terapia az optimalis valasztas az asztma kezelésére, mivel
helyi magasabb bronhodilatator koncentraciot biztosit, mikézben minimalizalja
a szisztémas mellékhatasokat.

A hosszu tavu asztmakezelésben harom terdpias osztaly kiilonithet6 el:
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° Kontrollal6 (controller): rendszeresen alkalmazott gy6gyszer, amely
csokkenti a gyulladds és a fellangolas kockazatat, valamint
szabalyozza a tiineteket.

° Légzéskonnyitd (reliever): fellaingoldsok soran alkalmazott
gyogyszer a tlinetek enyhitésére, valamint rovid tavon a fizikai
terhelés okozta horg6sziikiilet megel6zésére.

. Kiegészit6é (add-on): stlyos asztmas betegeknél alkalmazzak, akiknél
a magas doézisd inhalaciés kortikoszteroidok mellett is fennallnak
tliinetek vagy fellangolasok.

Az asztma felldngolasait els6ként kezelik:

. Oxigén

. Rovid hatast béta2-agonistak (SABA), amelyek adagolhatdk szelepes
inhalatorral vagy oxigénnel miik6d6 nebulizatorral

. Inhalaciés ipratropium-bromid

o Szisztémas kortikoszteroidok.

Intravenas vagy nebulizdlt magnézium-szulfat, intravénas aminofillin,
intravénas béta2-agonistak és intravénas vagy szubkutan epinefrin kiegészit6
terapiak.

Intravenas gyogyszeradast azokndl a betegeknél ajanljak, akiknél az
inhal4cids terapia nem alkalmazhato.

Ha a kezelés sikertelen, és a beteg er6forrasai kimeriilnek, intubaciéra és
gépi lélegeztetésre van sziikség, amelyek megndvelt morbiditassal és
mortalitassal jarnak.

TUDOULTRAHANG, MINT TERAPIAS MENEDZSMENT MODSZER

A tiid6ultrahang alapvet6 diagnosztikai és monitorozasi modszerré valt az
intenziv terdpias betegek kezelésében, gyorsasaga és pontossidga miatt
kiilonb6z6 tiid6patologiak felismerésében.

A tiid6ultrahang f6 ultrahangos jelei az A- és B-vonalak:

. Az A-vonalak vizszintes, reverberaciés visszhangok, amelyek
parhuzamosak a pleuralis vonallal, és j6l leveg6zott, egészséges tiid6t
jeleznek.

. Ezzel szemben a B-vonalak fiigg6leges, hiperechogén, iistokoszert

vonalak, amelyek a pleuratdl indulnak és pulmonalis pangast vagy
intersticialis tid6odémat jeleznek.

A pulmondlis pangas ultrahangon tobb, siiri és kétoldali B-vonal
jelenlétével mutatkozik meg, mig a nagyobb folyadékgyiilemek az ugynevezett
Jfehér tiid6” ultrahangképet eredményezik, amely egy intenziv, diffuz, fiigg6leges
hiperechogén tertlet.



Anesztézia és intenziv terapia | 29

A pleuradlis folyadék konnyen felismerhet, mint anechogén (fekete) tertilet
a két pleuralis lemez kozott, és ebben a folyadékban megjelenhet a jellegzetes
»,meduza jel”, amely a kilégzés soran a tiid6 6sszeesésekor a pleuralis folyadékban
torténé mozgast jelzi.

A - vonal B - vonal

1.3. dbra: Tiidéultrahang képek - A- és B-vonalak.

A tiid6i beszlir6dések (példaul pneumonia vagy atelectasia) ultrahangon
hipoechogén teriiletként jelennek meg, amelyek hasonlitanak a majparenchimara
(,tiid6 hepatizacidja”), és ezeken a teriileteken légatereszt6 bronchogram is
megfigyelhetd, kis, linearis vagy pontszeri hiperechogén strukturak formajaban.

A MULTIDISZCIPLINARITAS SZEREPE

Az akut légzési elégtelenség kezelése multidiszciplinaris megkozelitést
igényel, amely magaban foglalja az intenzivterapiads, pulmonoldgiai,
belgyogyaszati, képalkotod és légzbterapias szakemberek egylittmiikodését. E
szakmak Kkozotti kooperacié létfontossagd a légzédekompenzacié Kkorai
felismeréséhez, a vérgaz- és képalkot6 adatok helyes értelmezéséhez, valamint az
optimalis terapias stratégiak kivalasztasahoz.

Egy multidiszciplinaris csapat hatékonyabb kezelést tesz lehetévé komplex
korképek, példaul az akut 1égzési distressz szindréma és a sulyos akut asztma
esetén, integralva a gyogyszeres kezelést, a 1égzéstamogatast és a komplikacidk
megel6zését. Végiil, a rehabilitaciés és taplalkozasi szakemberek bevonasa
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gyorsabb felépiilést és jobb altalanos prognoézist biztosit a kritikus allapotu
betegek szamara.

FONTOS TUDNIVALOK

Meghatarozas és osztalyozds - az akut 1égzési elégtelenség (ALE) a
légz6rendszer hirtelen kialakul6 képtelensége az adekvat oxigenizacio és/vagy a
hatékony CO,-eltavolitds biztositasara, mely hipoxémias (I-es tipus) és
hiperkapnias (Il-es tipus) formakra oszthato.

Fiziopatoldgiai mechanizmusok - a f6 mechanizmusok a kovetkez6k:

e Diffazids zavarok

e Ventilacio-perfazid egyensulyhianyok (halott tér és sont)

e Alveolaris hipoventilacié

e Neuromuszkularis és mellkasfal diszfunkciok (tachypnoe, dyspnoe,

cianozis, segédizom-hasznalat paraklinikai vizsgalatok: artérias vérgaz-
elemzés, pulzoximetria, mellkasrontgen, tiid6ultrahang, kapnografia).

Multidiszciplinaris menedzsment — a hipoxémia korrigalasa, az ok kezelése és
a szovédmények megel6zése intenziv terapias, pulmonolégiai, kardioldgiai és
stirg6sségi orvosok egyiittmiikodését igényli.

Légzéstamogatasi mdédszerek - magukban foglaljak az alacsony és magas
aramlastl oxigénterapiat, a nem invaziv lélegeztetést (NIV) és az invaziv
mechanikus lélegeztetést, személyre szabott védé stratégiakkal.

Szovédmények és prognozis - az akut légzési elégtelenségben szenvedd
betegek veszélyeztetettek barotraumara, ventilator-asszocialt pneumoniara
(VAP), tobb szervi elégtelenségre és magasabb halalozasra, kiillondsen ARDS vagy
szepszishez tarsulo 1égzési elégtelenség esetén.

Jellemz&k sulyos akut asztma és ARDS esetén - a sulyos akut asztma (status
asthmaticus) gyors beavatkozast igényel horgétagitas és gyulladascsokkentés
céljabol, mig az ARDS védo 1élegeztetést, hason fekvést és komplex tdmogato
terapiat foglal magaban.

KLINIKAI ESETEK

Klinikai eset 1.: Sulyos tiidégyulladas koévetkeztében kialakul6
hipoxémias akut 1égzési elégtelenség

Esetismertetés: 65 éves férfi, kronikus dohanyos (40 csomag/év), ismert 2-
es tipusu cukorbetegséggel és magas vérnyomassal, aki a siirg6sségi osztalyra
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érkezik sulyos, fokozatosan kialakult nehézlégzéssel az elmult 3 napban, 39 °C-os

lazzal és gennyes kopetiiritéssel jaré produktiv kohogéssel.

Klinikai vizsgdlat

Altalanos allapot: rossz, nyugtalan
Légzésszam: 32 légvétel /perc
Oxigénszaturacio: 84% oxigén nélkiil
Vérnyomas: 100/65 mmHg

Pulzus: 110 tités/perc

Tlid6hallgatézas: kétoldali diffaz crepitaciok

Paraklinikai vizsgdlatok

Artérias vérgaz: Pa0,: 55 mmHg, PaCO,: 38 mmHg, pH: 7,35
Hemoleukogram: fehérvérsejtszam 18 000/mm?, C-reaktiv protein
(CRP) emelkedett

Mellkasrontgen: kétoldali alveolaris beszlir6dés

Vér- és kopettenyésztés folyamatban

Diagnézis: Hipoxémias akut légzési elégtelenség (I-es tipus) sulyos
kozosségi tiidégyulladas kovetkeztében
Kezelés

Oxigénterdpia tartdlyos arcmaszkkal (FiO, 60%)

Nem invaziv 1élegeztetés (ha nem javul az Sa0,)

Empirikus antibiotikum terapia ceftriaxon + azitromicin
kombinaciéval

Hemodinamikai tAmogatas - folyadékpotlas

Folyamatos monitorozas - életjelek, artérias vérgaz-elemzés

Klinikai eset 2.: Hiperkapnias akut légzési elégtelenség sulyosbodo6
COPD-s betegben

Esetismertetés: 72 éves feérfi, silyos stddiumu kronikus obstruktiv
tiidébetegséggel (COPD), aki az elmult 24 drdban sulyosbodé nehézlégzéssel,
produktiv kéhdgéssel és zavartsdggal jelentkezik.

Klinikai vizsgdlat

Légzésszam: 28 1égvétel /perc, felszines légzés

Oxigénszaturacio: 86% légkori levegén

Pulzus: 98 {ités/perc

Vérnyomads: 130/75 mmHg

Tiddhallgatdzas: meghosszabbodott kilégzés, sipold, szortyzorejek
Almos, enyhe zavartsag
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Paraklinikai vizsgdlatok

. Artérias vérgaz: Pa0,: 60 mmHg, PaCO,: 65 mmHg, pH: 7,28

. Mellkasrontgen: tiid6hiperinfllacio
. Hemoleukogram: fehérvérsejtszam 13 500/mm?, emelkedett CRP

Diagndzis: Hiperkapnias akut légzési elégtelenség (II-es tipus) COPD
sulyosbodasa soran

Kezelés

. Kontrollalt oxigénterapia Venturi-maszk segitségével (FiO, 24-28%)
. Nem invaziv 1élegeztetés (BiPAP)

. Inhalaciés horg6tagiték (Salbutamol + Ipratropium)

. Szisztémas Kortikoszteroid terapia

[ )

Antibiotikum terapia (bakterialis fert6zés gyanuja esetén)
Vérgaz-elemzés és klinikai tlinetek folyamatos monitorozasa

ONERTEKELO KERDESEK

1.Mely mechanizmus vezethet hipoxémidas 1égzési elégtelenséghez (I-
es tipus)?

A. DiffGziés zavar

B. Ventilaci6/perfuzi6 arany zavara

C. Alveolaris hipoventilacié

D. Intrapulmonalis sént

Helyes valasz: A, D

2.Mely tényezdk toljak el jobbra az oxihemoglobin disszociacios
gorbét?

A. PaCO, csokkenése

B. HOmérséklet emelkedése

C. 2,3-DPG szint emelkedése

D. pH novekedése

Helyes valasz: B, C

3.Mely diagnosztikai modszerek segitenek az akut légzési
elégtelenség felismerésében?

A. Artérias vérgazanalizis

B. Pulzoximetria

C. Elektrokardiografia (EKG)

D. Mellkasi rontgenfelvétel

Helyes valasz: A, B
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4.Mi szamit abszolut kontraindikacionak a nem invaziv 1élegeztetés
(NIV) esetén?

A. Sulyos acidoézis (pH < 7,10)

B. Légzésleallas

C. Sulyos tudatzavar (GCS < 8)

D. Massziv szekrécio, elégtelen kopetiirités
Helyes valasz: B, C

5.Melyek tartoznak az ARDS Berlin-kritériumai k6zé?

A. Kétoldali infiltratum mellkasrontgenen vagy CT-n
B. Pa0,/FiO, < 300 mmHg PEEP = 5 cm H,0 mellett
C. Sziv eredetii tid66déma jelenléte

D. Csokkent tiid6kompliancia

Helyes valasz: A, B
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AKUT SZIVELEGTELENSEG. KARDIOGEN SOKK

Kovacs Judit, Veres Mihaly

A FEJEZET CELKITUZESEI

e A heveny szivelégtelenség korélettananak megértése - a szivpumpa-
diszfunkcidhoz vezet6 mechanizmusok felismerése és ezek hatasanak
értelmezése a szisztémas és pulmonalis keringésre

e Az etioldgia és a klinikai formak azonositasa - a heveny szivelégtelenség
gyakori okainak megkiilonbdztetése, valamint osztalyozdsa az érintett
kamra, az érintett szivmiikodés tipusa és a sulyossag szerint

e A Kklinikai jelek és a diagnozis felismerése - a heveny szivelégtelenségre
jellemzé tiinetek és a hipoperfuizié jeleinek azonositidsa, valamint a
paraklinikai vizsgalatok alkalmazasa a diagnozis és monitorozas céljabol

e A terapias stratégidk elsajatitasa — a kezelési elvek megértése, beleértve
az elGterhelés és utdterhelés optimalizalasat, az inotropikumok,
mechanikus tAmogatas és a kiegészit6 terapiak alkalmazasat

e A szovédmények monitorozadsa és megel6zése - hemodinamikai
monitorozasi modszerek alkalmazasa és a szovédmények korai
felismerése a beteg progndzisanak javitasa érdekében

BEVEZETES

Az akut szivelégtelenség egy klinikai szindréma, amelyet a verétérfogat
hirtelen csokkenése jellemez, aminek kovetkeztében a sziv képtelenné valik arra,
hogy az anyagcsere-folyamatok igényeinek megfeleld keringési perctérfogatot
biztositson.

A szivpumpa-funkci6 hirtelen csékkenése miatt a sziv nem képes teljes
mértékben kiiiriteni a vénas visszadramlasboél szarmazé vérmennyiséget, ami a
hidrosztatikus nyomas retrograd novekedéséhez vezet, ami a folyadék
extravazaciojat okozza az érpalyakbdl. A bal kamra elégtelensége esetén a
folyadék el6szor a tiid6 intersticiumaban halmozédik fel, majd az alveolusokba
jut, ami akut tlid66démahoz vezet.

Az akut szivelégtelenség gyakrabban fordul el6 idésebb korban (65 év
felett), és magas elhalalozassal jar - az els6 manifesztaciot kovetéen egy éven
beliil a mortalitas elérheti a 30%-ot. A pulmonalis kapilladris nyomas (PCWP
pulmonary capillary wedge pressure) 16 mmHg feletti értéke, hiponatrémia, az
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oxigénfelhaszndalas csokkenése, valamint a bal kamra végdiasztolés térfogatanak
novekedése kedvezdbtlen prognosztikai tényezok.

ANATOMIA ES ELETTAN

A sziv egy lreges, izmos szerv, amely a mellkas kozepén, a
mediastinumban helyezkedik el, és a vérkeringés motorjaként miikodik. Feladata
az oxigénben gazdag és oxigénszegény vér folyamatos keringtetése a szervezet
igényeinek megfelelGen.

A sziv négy liregbdl all: jobb pitvar (ide érkezik a szervezetbdl visszatérdg,
oxigénszegény vér a vena cava superior és inferior révén), jobb kamra (innen a
vér a tidoébe jut a truncus pulmonalison Kkeresztiil), bal pitvar (a tiid6bdl
visszatérd, oxigéndus vért fogadja), bal kamra (innen pumpalddik a vér az aortan
keresztiil a szervezet felé).

A kamrdak és pitvarok kozott, valamint a nagyerek nyilasandl billentyiik
biztositjdk az egyirdnyu véraramlast: trikuszpid billenty(i (jobb pitvar-jobb
kamra kozo6tt), pulmonadlis billentyi (jobb kamra-tiid6artéria), mitralis billentyi
(bal pitvar-bal kamra kozott), aortabillentyii (bal kamra-aorta k6zott).

A szivizomzat, azaz a myocardium, vastagabb a bal kamraban, mivel innen
nagyobb nyomassal kell vért pumpdlnia az egész testbe. A sziv vérellatasat a
koszoruerek (arteriae coronariae) biztositjak.

A sziv mlikodését az ingeriiletvezetd rendszer szabalyozza, melynek f6bb
elemei: a sinus csomé (a sziv természetes pacemakere), az atrioventricularis (AV)
csomo, a His-koteg, Tawara-szarak és Purkinje-rostok.

A sziv ciklikusan miikodik, két f6 fazis valtakozasaval: szisztolé (a kamrak
0sszehuzodasa, amikor a vér kidramlik a nagyerekbe), diasztolé (a kamrak
elernyedése, amikor megtelnek vérrel).

A sziv teljesitményét az alabbi élettani tényezdk hatarozzak meg:

e Veroétérfogat (stroke volume, SV): egy 6sszehtiz6das alatt a kamrakbol
kipumpalt vér mennyisége.

e Perctérfogat (cardiac output, CO): az egy perc alatt pumpalt

vérmennyiség. A perctérfogatot befolyasolo tényezdk:

1. ElSterhelés (preload): az a nyomadas, amit a kamra diasztolé végén
tapasztalhato (vagyis a bedramldé vér mennyisége). A Frank-Starling-
mechanizmus alapjan minél nagyobb az el6terhelés, annal er6teljesebb a
kontrakcié (bizonyos hatarig)
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2. Utoéterhelés (afterload): az a nyomas, amely ellen a bal kamranak
dolgoznia kell a vér kilokése soran (emelkedett vérnyomas vagy az aorta
sztenozis noveli)

3. Inotropia: a szivizom kontraktilitasa, amelyet hormonalis és idegi hatasok
befolyasolnak (szimpatikus stimulacid, katekolaminok)

4. Frekvencia: a szivverések szama percenként, amelyet az autondm
idegrendszer szabalyoz

ETIOLOGIA

Az akut szivelégtelenség leggyakoribb oka a heveny szivinfarktus, a jobb
kamrai infarktus vagy a bal kamra kiterjedt karosodasa (230-40%) gyorsan
kardiogén sokkhoz vezethet. Az infarktust kovetd 2-15 napon belil fellépd
szovédmények, mint példaul: mitralis regurgitacioé (a papillaris izmok szakadasa
miatt), bal-jobb sont (a kamrakoézi s6vény ruptiraja), vagy szivtamponad (a sziv
szabad faldnak szakadasa), tovabb sulyosbithatjak a szivelégtelenséget.

Egyéb lehetséges okok: miokarditiszek, szivkontizidk (mellkasi trauma),
tiid6embolia - ez hirtelen megnoveli a jobb kamra utdterhelését, akut
billenty(ielégtelenségek - példaul iszkémia, endokarditisz vagy aorta disszekcid
miatt. Tovabba a billenty(iprotézis-trombozisok, ritmuszavarok (tahikardia vagy
bradikardia) is el6idézhetik a sziv teljesitményének hirtelen romlasat.

Sulyosbité tényez6k Kkozé tartozik: mitrdlis vagy trikuszpidalis
billentytsz{ikiilet, konstriktiv perikarditisz, magas pozitiv kilégzési nyomassal
torténd gépi l1élegeztetés (PEEP), akut veseelégtelenség (folyadékretencio miatt),
illetve sulyos hipertonia, amely noveli az utéterhelést.

A heveny szivelégtelenség formai
a) Az érintett kamra szerint

e Akut bal kamrai elégtelenség leggyakrabban akut szivinfarktushoz vagy
az utoterhelés hirtelen novekedéséhez tarsul, amelyet intenziv stressz
valthat ki (ilyenkor gyakran magas vérnyomas is jelen van). Klinikai
megnyilvanulasa az akut tiid66déma.

e A jobb kamra akut dekompenzacidja leggyakrabban jobb kamrai
infarktus vagy tiid6embdlia kovetkezménye. Ezekben az esetekben a jobb
kamra képtelen teljes mértékben kiliriteni a vénas visszadramlasbol
szarmazd vért, ami vénas pangast eredményez: emelkedett centralis
vénas nyomas (kitagult nyaki vénak), labodéma, pangasos hepatomegalia
figyelhet6 meg.
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b) Az érintett szivimi{ikodés tipusa szerint

e Szisztolés diszfunkcié: a szivizom kontraktilitdsdnak (inotrop funkcio)
csokkenésébdl adodik.

e Diasztolés diszfunkci6: a szivizom csdkkent tadgulékonysaga (compliance)
okozza, amely kamrai tel6dési zavarokhoz vezet. Ilyenkor mar Kis
térfogatnovekedés is jelentds intraventrikularis nyomasemelkedést idéz
el6. A csokkent compliance lehetséges okai k6zé tartozik a bal kamrai
hipertrofia (iszkémias kardiomiopatia, sdlyos aortasztendzis) és a
miokardidlis fibrozis.

c) A sulyossag szerint

e Kardiogén eredetli akut tid6odéma: a pulmondlis Kkapillarisokban
emelkedett hidrosztatikus nyomas miatt folyadék aramlik az
intersticiumba és az alveolusokba. Leggyakrabban az utoterhelés hirtelen
megemelkedése (stressz), illetve bal kamrai dekompenziciét okozo
kardialis betegségek (kardiomiopatidk, billentyiihibak) valtjak ki. A
vérnyomas a legtobb esetben emelkedett, ami a megndvekedett periférias
érellenallasnak tudhat6 be. A szivizom kontraktilitdsa normalis is lehet. A
beteg tiinetei: nehézlégzés, gyors légzés, orthopnoe, valamint alacsony
oxigénszaturacio6 (Sp0,< 90%) oxigénmaszk hasznalata nélkiil.

e Kardiogén sokk akkor alakul ki, amikor a bal kamra mar nem képes olyan
verOtérfogatot biztositani, amely elegendd lenne a szervezet igényeinek
kielégitésére. Ez a kovetkez6képpen definidlhatd: szisztolés vérnyomas <
90 mmHg, legaldbb 30 percig, amit a szervek és szovetek
hipoperfuzidjanak jelei kisérnek: periférias érsziikiilet, oliguria (< 0,5
ml/kg/6ra), zavartsag, emelkedett laktatszint. A kardiogén sokkhoz
tarsulod halalozas elérheti az 50-60%-ot.

e Magas perctérfogatu szivelégtelenség foként szeptikus sokkban fordul
els, amikor a gyulladdsos mediatorok csokkentik a szivizom
kontraktilitasat, és szisztémas értagulatot idéznek el6. llyenkor a beteg
végtagjai melegek, a vérnyomas alacsony, és gyakori a tlid66déma.

KORELETTAN

A szivperctérfogat meghatarozoéi

A perctérfogat (Cardiac Output, réviditve CO) a sziv teljesitményének
egyik legfontosabb mutat6ja, amely azt fejezi ki, hogy a sziv egy perc alatt mennyi
vért pumpal ki. A perctérfogat a verdtérfogat (Stroke Volume, SV) és a
szivfrekvencia(Heart Rate, HR) szorzata:
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CO=SVxHR

Ez azt jelenti, hogy barmely tényezd, amely a ver6térfogatot vagy a
pulzusszamot befolyasolja, hatassal lesz a perctérfogatra is. A kovetkezé abra (1)
bemutatja a perctérfogatot befolyasolo tényezdket.

Miokardidlis

kontraktilitds
. — Szivperctérfogat = Ventrikuldris
Atrio-ventrikuldris ~ |_—"| verétérfogat  frekvencia compliance

""""" SN

2.1. Abra Szivperctérfogatot befolydsolé tényezdk

A szivfrekvenciat befolyasold tényez6k

e A szimpatikus idegrendszer aktivalasa noveli a szivfrekvenciat, és ezzel
egylitt fokozza a perctérfogatot is.

@)

o

Amennyiben azonban a pulzusszam meghaladja a 140-
150/percet, a diasztolé idStartama lerdvidiil, ami csokkenti a
kamrak tel6dését, és ezaltal csokken a verétérfogat.

A rovidillé diasztolé a koszoruér-keringést is rontja, ami a
szivizomzat kontraktilitdsanak csokkenéséhezvezethet.

Erételjes szimpatikus aktivitds esetén ritmuszavarok is
kialakulhatnak (példaul pitvarfibrillacié stressz hatdasara),
amelyek felboritjak az atrioventrikularis szinkronitast, tovabb
rontva a kamrai tel6dést és ezzel egylitt a verétérfogatot is.

e Avagdlis (paraszimpatikus) ingerlés bradikardiat okozhat, amely szintén

a perctérfogat csokkenéséhez vezet.
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A verétérfogatot befolyasolo tényezok

A szivizom KkontraktilitAsa fontos szerepet jatszik a verdtérfogat
meghatarozasaban, a sejten beliili kalciumszint (Ca?*) szabalyozza. Az akcids
potencial plato fazisdban a membranon keresztiil bedramlé Ca®* ionok aktivaljak
a rianodin-receptorokat, melyek a szarkoplazmas retikulumbél tovabbi Ca?*-t
szabaditanak fel. Ez a megnovekedett kalciumszint el6segiti az aktin és miozin
filamentumok kozotti kdlcsonhatast a troponin C kozvetitésével, aminek hatdsara
bekdvetkezik a szivizomsejtek 6sszehuzédasa.

A kKontraktilitast befolyasolo6 tényezok:

Katekolaminok (-adrenerg receptorokat aktivalnak, aminek hatasara n6 a
cAMP-szint a szivizomban. Ez a jelatviteli folyamat fokozza a Ca®*
bearamlasat, ezzel noveli a kontraktilitast.

Megnovekedett el6terhelés (preload)- A kamradk tel6dése megnd, a
szivizomrostok megnytlnak, ami a Frank-Starling-térvény alapjan
erételjesebb kontrakciot eredményez.

A szivizom elernyedése (relaxacié) a Ca®* eltavolitasatol fiigg, ami ATP- és
oxigénigényes folyamat. Iszkémids allapotban ez a mechanizmus
karosodik, és rontja a sziv pumpafunkciojat.

Hosszan tartd hipoxia vagy iszkémia a kontraktilitds jelentGs
csokkenéséhez vezet. Ennek kovetkezménye lehet: "Stunning
myocardium” - reverzibilis, inotrop szerekkel atmenetileg javithaté
funkciézavar vagy "hibernalé myocardium”, revaszkularizaciéval
allithat6 helyre

El6terhelés (Preload) noveli a perctérfogatot azaltal, hogy javitja a
kamrai tel6dést és fokozza a kontraktilitast. Az alabbi tényez6k befolyasoljak:
vénas visszadramlas, kamrai compliance (tagulékonysag), pitvar-kamra
(atrioventrikularis) szinkronizacié.

Szivelégtelenségben a csokkent ejekciés volumen miatt megnd a
végdiasztolés térfogat, ami kamratagulashoz vezet. A Frank-Starling-térvény
értelmében ez a mechanizmus ideiglenesen fenntartja a perctérfogatot
nyugalomban, de terhelés alatt mar elégtelen. A megnovekedett végdiasztolés
nyomds (EDP-end diastolic pressure) fokozza a szubendokardidlis iszkémia
kialakuldsanak kockazatat.

Utdterhelést (Afterload) tobb tényez6 hatarozza meg- a szisztémas és
pulmonalis vaszkularis rezisztencia, az aortan beliili transzmuralis nyomas,
valamint az intrapleuralis/intrathoracalis nyomas. Ha az ut6terhelés ng, csokken
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a perctérfogat, megné a végdiasztolés kamrai nyomds, amely fokozza a
szubendokardialis iszkémia veszélyét, fokozddik a kamrai munkaigény (afterload
work), ami megnoveli az oxigénfogyasztast. Rdadasul az utdterhelés kozvetetten
befolyasolja a végdiasztolés térfogatot, igy visszahat az elGterhelésre is.

Kompenzacidés mechanizmusok

A perctérfogat csokkenése aktivalja a szimpatikus idegrendszert és a
renin-angiotenzin-aldoszteron rendszert, annak érdekében, hogy fenntartsak a

s sz

szivelégtelenséget, azonban tartds aktivacidjuk a beteg allapotanak romlasahoz
vezet.

Szimpatikus idegrendszer

A B-adrenerg receptorok fokozzdk a szivfrekvenciat és a szivizom
kontraktilitasat, ezaltal novelik a perctérfogatot. Ugyanakkor ez tilterheli
a szivizmot, fokozza az oxigénfogyasztast, és hipoxidhoz, valamint
sejtapoptézishoz vezethet. A hosszi tavi aktiviacié a receptorok
deszenzitizal6dasat okozza.

e Az a-adrenerg receptorok érdsszehuzodast (vasokonstrikciét) valtanak

YV

noveli az utéterhelést, ami tovabb megterheli a kamrakat, és csokkenti a
perctérfogatot.

Renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS)

e Fokozza a viz- és natriumretenciét, ezaltal noveli az elGterhelést. Hosszu
tavon ez a mechanizmus tiidépangashoz és periférias 6démakhoz vezet.

e A natriuretikus peptid ellenstlyozza a s6- és vizvisszatartast fokozott
vizeletkivalasztas és értagulat révén. A natriuretikus peptidek szintje
Osszefliggésben all a szivelégtelenség sulyossagaval.
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A 2.2 dbra bemutatja a kardiogén sokk soran aktivalédo kiilénboz6

kompenzaciés mechanizmusokat

Szivperctérfogat |

_—

Szimpatikus idegrendszer
Katekolaminok

SAAAARAARAAAAANAAANY

Kontraktilitas 1 | | Tachycardia | | Vazokonstrikcid |

B-receptor Oxigénfogyasztas 1 | Vérnyomas 1 I

Renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer,

|

| Viz és Na visszasaivas |

Utoterhelés T

| mtersticialis sdéma |

l

denzitas | Oxigénkindlat)
| Szdveti
hipoperfiizié
Szivizom, ——
Metabolikus
aciddzis

2.2. Abra Kardiogén sokk sordn aktivdl6dé kompenzdciés mechanizmusok

A perctérfogat csokkenésének kévetkezményei

A perctérfogat csokkenése a szervek és szovetek elégtelen perftizidjahoz
vezet, aminek kovetkeztében nem jut elegendd oxigén és tdpanyag a sejtekhez. Ez
a sejtek apoptoézisahoz, sulyosabb esetekben pedig nekrézisdhoz vezethet. A
sejtpusztulas kovetkeztében gyulladasos mediatorok - példaul citokinek,
nitrogén-oxid és peroxinitritek - szabadulnak fel, amelyek tovabb csokkentik a
sziv kontraktilitasat, mérséklik a miokardium érzékenységét a katekolaminokra,
valamint szisztémas értagulatot okoznak, tovabb sulyosbitva a hipotenziot.
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A hosszan tart6 hipoperfizié és az ezt kisér§ szisztémas gyulladdsos

valaszreakcid végiil tobbszervi elégtelenséghez vezethet.

DIAGNOSZTIKA ES ALLAPOTFELMERES

Klinikai tiinetek akut szivelégtelenségben

Az akut szivelégtelenség soran a szervek és szovetek hipoperfuzidja altal

kivaltott tiinetek a legszembet{in6bbek:

A bér sapadt, a végtagok hidegek, izzadtak, gyakran marvanyozottak
(marmoraltak).

A periférias pulzus gyors és filiform (vékony szala), a kapillaris
Ujratel6dés lassult.

Agyi hipoperfuzié kovetkeztében a beteg lehet aluszékony, zavart,
sulyosabb esetben akar eszméletlen is.

A csokkent vesekeringés miatt gyorsan kialakul prerendlis tipusu
veseelégtelenség: kezdetben oliguria, tartés hipoperfuzié esetén pedig
anuria léphet fel.

A splanchnikus hipoperfuzié6 majnekrozist, fels§ gasztrointesztinalis
vérzést és stresszfekélyt valthat ki.

A csokkent pulmonalis keringés és az akut tiid66déma hipoxidhoz vezet.
A hipoxia miatt a beteg hiperventillal, igy a vérgaz-analizisben gyakran
alacsony Pa0, és PaCO, értékek figyelhet6k meg.

A hipoxia és hipoperfuzié gyorsan metabolikus acidozishoz vezet, a
szérum-laktatszint extrém moédon megemelkedhet.

Bar a szivelégtelenség klasszikus tiinetei sok esetben hattérbe szorulnak,

mégis fontos szerepet jatszanak a klinikai megitélésben:

Bal kamrai elégtelenségben a dominal6 tiinet a nehézlégzés (dyspnoe),
sulyos esetekben akut tid66déma is jelentkezhet.

Jobb kamrai elégtelenség esetén a periférids vénas pangas jelei
dominalnak: kitagult nyaki vénak, pangasos hepatomegalia, 1abszar- vagy
keresztcsonti 6déma (utébbi féként fekvo betegeknél).

A vérnyomas jellemz6en alacsony (<90 mmHg), azonban tiid66déma
esetén emelkedett is lehet a fokozott periférias vasokonstrikcié miatt.

A perctérfogat < 2,2 1/perc/m? mig az ejekcids frakcié < 40% - ezek
szintén a sziv pumpafunkciéjanak sulyos karosodasat jelzik.
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e Végiil, ritmuszavarok és vezetési zavarok gyakoriak, ezek kialakulasat a
hattérben 4ll6 szivbetegség vagy a koszortuér-hipoperfizid is el6segitheti.

Az akut szivelégtelenséghez gyakran az alapbetegség tiinetei is tarsulnak:
e Akut szivinfarktus klinikai tiinetei

e Szivbillenty(i-betegségek és velesziiletett szivfejlédési rendellenességek
jelei

e Perikardidlis betegségek tiinetei

Sulyos esetekben megjelenhetnek a szisztémas gyulladasos valaszreakci6
tiinetei is, amelyeket a gyulladasos mediatorok felszabadulasa idéz el6.

§Amennyiben a szivelégtelenség, vagyis a szervek és szovetek tartds
hipoperftiziéja hosszabb ideig fennall, tobbszervi elégtelenség jelei is
megjelennek.

Diagndzis
Az akut szivelégtelenség tiineteit mutaté betegeknél a diagnosztikai
értékelésnek gyorsnak kell lennie, és parhuzamosan el kell kezdeni a
hemodinamikai stabilizalast is. Mint minden stlirg6sségi helyzetben, itt is kovetni
kell az ABCDE-elveket: els6ként az atjarhaté légutak biztositasa torténik, majd az

oxigenizacié és a 1égzés tamogatasa kovetkezik, ezt koveti a kardiovaszkularis
rendszer vizsgalata és stabilizalasa.

Amint periférias vénas katétert sikeriil behelyezni, azonnal vért kell venni
a legfontosabb laboratériumi vizsgalatokhoz, tobbek kozott: vérgazanalizis, pH,
bikarbonat, szérum-laktat, ionogram (legalabb: kalium [K*], natrium [Na']),
vércukorszint, sejtpusztulast jelz6 enzimek: troponin, CK-MB, CK, LDH, ALAT,
ASAT, komorbiditasok vagy szovédmények kimutatasara: karbamid, kreatinin, C-
reaktiv protein (CRP), D-dimer, teljes vérkép. A laktatszint rendkiviil j6 mutatéja
a szoveti perfuzionak: ha a laktat = 4 mmol/], az rossz progndzisra utald jel.

A diagndzis pontositdsa és az etiolégia meghatarozasa érdekében a
kovetkezd vizsgalatok sziikségesek:

e 12 elvezetéses EKG: Segit az akut szivinfarktus diagnosztizalasaban,
kimutatja a bal kamrai hipertréfiat, a pitvarfibrillaciét, AV-blokkokat,
valamint mas ingertiletvezetési zavarokat és elektromos eltéréseket.

e Mellkasrontgen (thorax-rontgen): Kimutathat szivmegnagyobbodast
(kardiomegaliat), tid6odémat, pleurdlis folyadékgylilemet, vagy egyéb
tiid6patologiakat (pl. pneumonia). A sziv konturja billenty(ibetegségekre
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is utalhat. Az implantalt billenty(iprotézisek gyakran lathatdéak a
felvételeken.

e BNP (B-tipusi natriuretikus peptid) vagy NT-proBNP szintjének
emelkedése (BNP > 100 pg/ml, NT-proBNP > 300 pg/ml)
szivelégtelenségre jellemz6, és segithet elkiilloniteni a légszomj
pulmonalis vagy kardialis eredetét.

e Transthorakalis echokardiografia: Lehet6vé teszi a bal kamrai ejekcios
frakci6 meghatdrozasat, gyakran az okot is azonositani lehet vele -
példaul billentylibetegség, perikardialis korképek, vagy iszkémias
kardiomiopatia.

e Korondria angiografia vagy angio-CT sziikséges akut miokardialis
infarktus gyanuja esetén, mig CT és/vagy MRI javasolt aorta disszekcid
gyanujakor.

Monitorozas

A sulyos szivelégtelenségben szenvedd beteg megfelel6 kezelése
érdekében elengedhetetlen a hemodinamikai paraméterek folyamatos
monitorozasa, egyrészt a betegség lefolyasanak nyomon kovetése, illetve a
szovédmények korai felismerése céljabdl, masrészt a kezelés hatékonysaganak
értékeléséhez.

Figyelemmel kell kisérni:

e EKG-eltérések: Els6sorban a szivfrekvencia valtozasait és a repolarizacios
zavarok megjelenését kell kovetni. A ritmus- és vezetési zavarok
acidozisra vagy elektrolit-egyensulyzavarra utalhatnak, és idében
torténd beavatkozas hianyaban rontjak a prognozist.

e Vérnyomdas: Hemodinamikailag instabil betegeknél mindig invaziv
vérnyomasmérést kell alkalmazni. Kevésbé silyos esetekben a nem
invaziv mérés is elegendd lehet.

e Pulzoximetria és artérias vérgazanalizis: Informaciét nyujtanak a
tiid6funkcidrol, a szoveti oxigenizacié mértékérol, mig a szérum-laktat
szintje a perfazidt és a hipoxia sulyossagat jelzi.

e Centralis vénas katéter behelyezése: Nemcsak a centralis vénas nyomas
monitorozasara szolgadl, hanem lehet6vé teszi az inotrop szerek és
vazaktiv gyogyszerek biztonsagos beadasat is.

Kardiogén sokk esetén elengedhetetlen a perctérfogat monitorozasa, amely
invaziv vagy fél-invaziv modszerekkel torténhet:
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1. Swan-Ganz (transzpulmonalis katéterezés) — invaziv modszer:

e A perctérfogat mérése termodiltciés technikaval torténik. Ez a modszer
egy pontos mennyiségd, hideg (pl. 10 ml, 4°C-os) fiziol6gias séoldat
befecskendezésén alapszik a jobb pitvarba, majd a felmelegedés
sebességét mérik.

e Ha a ver6térfogat normalis, a hideg oldat gyorsan keveredik a meleg
vérrel, igy gyorsan felmelegszik. Ha a ver6térfogat alacsony, az oldat
lassabban melegszik fel. Ezen alapulva szamithaté ki: a ver6térfogat (SV),
a perctérfogat (CO), valamint az indexalt perctérfogat, a szisztémas és
pulmonalis vaszkularis rezisztenciak.

e A modszerrel mérhetd tovabba: az artérias nyomasok, és a pulmonalis
kapillaris nyomas (PCWP) is.

e Indikacidja kiillondsen azokndl a betegeknél javasolt, akiknél csokkent
perctérfogat és pulmonalis hipertdnia all fenn. Hatranya, hogy magasabb
a szovédmények kockazata, példaul: ritmuszavarok, pulmonadlis
infarktus, helyi vérzés, gyulladas vagy fert6zés.

2. PiCCO (Pulse Contour Cardiac Output) - félig invaziv modszer:

e A mddszer a pulzushulldm alatti teriilet szamitasaval hatarozza meg a
verdtérfogatot és a perctérfogatot.

e Lehet6vé teszi tovabba a kovetkezd paraméterek meghatarozasat:
globalis végdiasztolés térfogat (GEDV) - pitvari és kamrai térfogat egyiitt,
extravaszkularis pulmonalis vizmennyiség (EVLW) - vagyis a tiid66déma
mértéke, szisztémas vaszkularis rezisztencia.

e El6nyei kozé tartozik, hogy: folyamatos monitorozast biztosit, kiilondsen
hasznos akut tiidd66déma esetén, mivel valds idejii adatokat szolgaltat a
perctérfogatrol és a tiid6 viztartalmarol.

e Hatranya, hogy nem méri a pulmonalis artérids nyomast, és bar félig
invaziv, kisebb a szov6dmények kockazata, mint a Swan-Ganz katéterezés
esetén.

KEZELES

A. A perctérfogat novelése
a) Az elé6terhelés (preload) optimalizalasa

Ha tiidépangas jelei (tiid66déma) vannak jelen, diuretikumok és
vazodilatatorok alkalmazasa javasolt:
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Gyogyszer Hatasmechani | Javallatok Adagolas Mellékhatasok
zmus
Furosemid Kacsdiuretiku Odéma, 40-100 mg Hipokalémia,
m; szivelégtelens | iv., hiponatrémia,
gatolja a Na* ég, magas ismételhetd hypotensio,
visszaszivédas | vérnyomas vagy 5-40 RAAS-aktivacio,
ata Henle- mg/o6ra akut tubularis
kacsban, infazidban nekrézis (sulyos
vazodilatalé hipovolémia
hatasu esetén)
Aldacton Aldoszteron- Hipokalémia, | Valtoz6 dézis, | Hiperkalémia
antagonista, szivelégtelens | gyakran
K*-megtakarit6é | ég, nefrotikus | kacsdiuretiku
diuretikum szindréma mmal és
tiaziddal
kombinalva
Tolvaptan / Vazopresszin Hiponatrémia | Szoros Na*-szint gyors
Conivaptan V2-receptor monitorozads | emelkedése,
antagonistak; szlikséges a mielinolizis
fokozzak a hid (pontin) veszélye
folyadekiiritést, mielinolizis
megdrzik a kockazata
Na*-t miatt
(reabszorbcio)
Nesiritid B-tipusu Akut 2 ug/kgiv., Hypotensio,
(Natrecor) natriuretikus szivelégtelens | majd 0,01 akut
peptid; fokozza | ég ng/kg/perc veseelégtelenség
GFR-t, folyamatos
natriurézist, infUzioban
értagulatot
okoz

2.1. Tabldzat - Szivelégtelenségben alkalmazott diuretikumok

e Nitroglicerin kis dézisban (10-200 pg/perc) venodilatatorként hat, igy
csokkenti az el6terhelést és a pangasos tiineteket. Nagyobb doézisban
arteriodilataciot is kivalt, igy az utdterhelést is csokkenti. Akut
miokardialis infarktus esetén javitja a koszoruér-keringést a nitrogén-
oxid felszabadulas révén. Hypotensiot okozhat, ezért a ddzist folyamatos
vérnyomas-monitorozas mellett kell titralni, ligyelve arra, hogy a
szisztolés vérnyomas ne csokkenjen 85-90 mmHg ala.

e Natrium-nitropruszid alkalmazasa javasolt sulyos szivelégtelenség
esetén, ha pangasos tlinetekhez magas vérnyomas és fokozott utéterhelés
(eré6teljes vasokonstrikcid) tarsul. Gyors hatasu arteriodilatator, amely
infizioban adagolva gyorsan enyhiti a tiineteket. Adagolas: 0,3-5
ug/kg/perc folyamatos infizibban. Rovid felezési ideje miatt, ha a
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vérnyomas hirtelen csokken, elég az infizié megszakitasa. Hosszu tava
alkalmazasa methemoglobinémidhoz vezethet.

Invaziv és non-invaziv lélegeztetés gyorsan enyhiti az akut tiid66déma
altal okozott 1égzési panaszokat (nehézlégzés, hipoxia), azonban nem
csokkenti a mortalitast. A tartos gépi 1élegeztetés noveli a szovédmények
kockazatat.

Ha nincsenek pangasos tiinetek, az inotrop szerek vagy vazaktiv
gyogyszerek bevezetése el6tt az intravaszkuldris térfogatot kristalyos
vagy kolloid oldatokkal kell feltdlteni, hogy biztositsuk a megfeleld
el6terhelést. Kardiologiai betegeknél ez a volémias terapia csak centralis
vénas nyomas monitorozasa mellett végezhet6, mivel a csokkent
szivkontraktilitds miatt konnyen tiid66démat idézhetiink el6.

b) Az utéterhelés optimalizalasa

A szivelégtelenség soran aktivalddé kompenzaciés mechanizmusok -

mint a szimpatikus idegrendszer és a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer (RAAS) - célja a perctérfogat és a szervperfzié novelése.
Ugyanakkor ezek a folyamatok fokozzak az utoterhelést, ami csokkenti a
perctérfogatot, néveli a sziv munkaterhét és a szivizom oxigénigényét. Az
érrendszeri vasokonstrikcié mérséklésére vazodilatatorok adhatok:

Nitroglicerin kis dézisban venodilatatorként hat, mig nagyobb dézisban
(50-400 pg/kg/perc) artérias értagulatot is kivalt, igy jelentésen
csokkenti az utoterhelést.
Natrium-nitropruszid (Niprid) er6teljes artérias értagitast idéz elg,
ezaltal gyorsan és hatékonyan csokkenti az utéterhelést - ugyanakkor
csokkenti a vérnyomast is. A kezelés alacsony dézissal indul (0,25-0,3
ug/kg/perc), majd fokozatosan titraljak vérnyomas-monitorozas mellett.
Amennyiben a vasokonstrikcié mellett a kamrai diszfunkcid is kifejezett,
alkalmazhatoék vazodilatalé inotrop szerek (Ggynevezett inodilatatorok),
példaul: Dobutamin, Milrinon, Levosimendan. Ezek egyszerre fokozzak a
kontraktilitdst, mikézben értagité hatasuk révén csokkentik az
utdterhelést is.
Hosszan tart6 Kkardiogén sokk esetén a szoveti hipoperfazid
sejtpusztulast és gyulladasos mediatorok felszabadulasat eredményezi,
amely  sulyos  értagulast  (vasodilataciot) okoz.  Ilyenkor
vazokonstriktorokat adunk a szervperfizio fenntartasa érdekében (a cél
az atlagos artérias nyomas legalabb 50-60 mmHg).

Ezeket a szereket lassan, titrdlva kell bevezetni, a szisztémas

vaszkularis rezisztencia folyamatos monitorozasa mellett, hogy csak a



Anesztézia és intenziv terapia | 49

vasoplegiat kompenzaljuk, de ne noveljiik feleslegesen az utoterhelést. A
vazokonstriktorok javithatjdk a hemodinamikai allapotot, de a halalozast
nem csokkentik szignifikansan.

Gyakran alkalmazott vazokonstriktor szerek:

e Noradrenalin (norepinefrin) az al-receptorokon Kkeresztil valt ki
vasokonstrikciot. Hatasa gyors, felezési ideje 2-3 perc. Folyamatos
infaziéban adjuk, 8-12 ug/perc kezdd doézissal, amelyet fokozatosan
novellink a kivant vérnyomas eléréséig. Mellékhatdsok: bradikardia,
ritkdn aritmidk. Magas dozis esetén extrém vasokonstrikci6 alakulhat ki,
ami szervhipoperfaziéhoz és a megnovekedett utéterheléshez vezethet.

e Vazopresszin és szintetikus szarmazékai (pl. terlipresszin) er6teljes
szisztémas vasokonstrikciét okoznak a V1-receptorok aktivalasaval.
Els6sorban noradrenalin refrakter sokkallapotokban alkalmazzak.
Felezési id6: vazopresszin ~20 perc, terlipresszin ~6 o6ra. A
noradrenalinnal ellentétben hatékony acidézis és hipoxia esetén is,
raadasul nincs jelent6s hatdsuk a korondria-, agyi-, vese- vagy
bélkeringésre. Erdekesség, hogy a pulmonalis Keringésben értagitd
hatassal birnak. Vazopresszin: kezd6 adag 0,01 E/perc, amely folyamatos
infazioban adhat6 és sziikség esetén fokozatosan emelhetd.
Terlipresszin: adhaté boélinjekcié formajaban (0,5-1 mg 4-6 dranként),
vagy folyamatos infaziéban(0,02-0,04 mg/é6ra).

c) A szivizom kontraktilitasanak fokozasa
Szimpatomimetikumok

A szimpatomimetikus szerek a [-receptorokat aktivaljak, fokozva az
AMPc-termelést, ami elésegiti a Ca®*-ionok sejtekbe térténé bedramlasat. Ez
aktivalja a szarkoplazmds retikulum rianodin-receptorait, fokozva a Ca®*
felszabadulasat, ami a troponin C Kkozvetitésével izomosszehuzddast
eredményez.

Ezek a szerek el6segitik a szivizom elernyedését is azéltal, hogy a Ca**
visszakeriil a szarkoplazmas retikulumba a SERCA pumpa révén, illetve Na*/Ca®*
antiporton keresztiil az extracellularis térbe tavozik.

Rovid felezési idejik van (3-8 perc), ezért folyamatos infdziéban,
lehetbleg centralis vénan keresztiil kell adagolni 6ket. Hatasuk gyors, adagolasuk
hemodinamikai paraméterek folyamatos monitorozasa mellett torténik. Acidé6zis
vagy hipoxia esetén hatékonysaguk csokken.



50 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

Gyégyszer |Hatasmechanizmus |F6 hatasok Javallatok |Mellékhatasok
Adrenalin Kis d6zisban (50-150 |Kontraktilitas |CPR (1 mg |Tachycardia,
ng/kg/perc): B1- és frekvencia |3-5 aritmia, fokozott
stimulacié (pozitiv novelés, nagy |percenként) |0,-igény
inotrép és kronotrdp).|dézisban , akut
Nagy doézisban (150- |vasokonstrikcio|szivelégtele
500 ng/kg/perc): a- |, fokozott O,- |nség
stimulacié felhasznalas
(vasokonstrikci6)
Dopamin Kis dézisban (1-2 Diurézis Hipotenzi6, | Pulmonalis
ug/kg/perc): fokozasa kis csokkent vasokonstrikciotac
DA1/DA2 - dézisban, CoO, hycardia, aritmia
splanchnikus és kontraktilitas- |Keriillend6
renalis értagitas; novelés pulmonalis
kozepes dozisban (2- |kdzepes hiperténiab
8): B1-stimulacio; dézisban, an
kontraktilitast noveli |vasokonstrikci6
nagy dézisban (>10): |nagy dézisban
a-stimulacié-
vazokonsztrikcio
Dobutamin [B1 és 32-stimulacié: |Kontraktilitds- |Alacsony |Tachycardia,
kontraktilitas fokozas, |[novelés, CO-val jaré |hypotensio,
tachycardia, tachycardia, szivelégtele |aritmia
szisztémas és pulmonaris es |nség
pulmonalis szisztemas
vasodilatacio6 értagulat

2.2 Tdbldzat - Vasopresszorok és inotrop szerek
Foszfodiészteraz-3-gatlok

Gatoljak az AMPc lebontasat, igy fokozzak a szivizom kontraktilitasat,
mikdzben szisztémas és pulmonalis értagulatot is okoznak. Nem befolyasoljak a
szivfrekvenciat. Katekolaminokkal kombinalva hatasuk fokozoédik. Milrinon
(Corotrope): Adagolas: 25-75 pg/kg bolusban 10-20 perc alatt, majd folyamatos
infazié: 0,375-0,75 pg/kg/perc Indikacié: els6sorban pulmondlis hipertonia
Mellékhatas: nagy ddzisban és hosszan tartd alkalmazads esetén kamrai
tachycardia

Ca érzékenyit6 szerek

E szerek fokozzdk a troponin C kalcium iranti érzékenységét, és K*-
csatornakat nyitnak meg az érfalban, ezzel szisztémas és koronarias értagulatot
valtanak ki. Az értagulat miatt vérnyomascsokkenés is el6fordulhat, ezért
noradrenalinnal kombinalhaté. Levosimendan (Simdax): jelenleg az egyetlen
klinikailag alkalmazott szer ebben a csoportban. Adagolas: 12-24 pg/kg bolusban
10 perc alatt, majd folyamatos infazidéban: 0,05-2 pug/kg/perc
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Digitalisz- keszitmenyek

A digoxin gatolja a Na*/K*-ATPazt, igy noveli az intracellularis Ca®*-szintet,
ami fokozza a kontraktilitdst. Tovabba csokkenti a szivfrekvenciat,
meghosszabbitja a refrakter periédust, noveli a vagusténust, és szisztémas
valamint pulmonalis vasokonstrikciot idéz el6. Adagolas: 0,25-0,5 mg bolusban
iv,, ismételhet6 2-6 o6ra elteltével. Hatas: lassu és gyenge, fé6ként kronikus
szivelégtelenség esetén alkalmazzak. Akut szivelégtelenségben inkdbb akkor
hasznalatos, ha pitvarfibrillaci6 all fenn magas kamrafrekvenciaval, mivel lassitja
az AV-vezetést. Heveny szivinfarktus esetén alkalmazasa kertilendd

B. Az atrioventrikularis 0sszehuzodasok szinkronitasanak
helyreallitasa

A pitvar és kamrak osszehangolt 0sszehizdédasa jelentés mértékben
befolyasolja a kamrai tel6dést, ezaltal pedig a perctérfogatot is. Eppen ezért, akut
szivelégtelenségben kulcsfontossagi a szinkronitds miel6bbi helyreallitasa,
amely a ritmuszavarok és ingeriiletvezetési zavarok kezelésével érhetd el.

Tachycardiak és tahiaritmidk esetén a diasztolé id6tartamanak rovidiilése
kovetkeztében csokken a kamrai telddés, vagyis a verGtérfogat, romlik a
koszoruér-perfuzié, mikézben megné a szivizom oxigénigénye. Ha a beteg
hemodinamikailag instabil, azonnali elektromos kardioverzi6 sziikséges. Stabil
allapotu betegek esetén a ritmuszavarok gyégyszeresen is kezelhet6k, példaul:
béta-blokkolék, amiodaron, kalciumcsatorna-blokkolék vagy mas antiaritmias
szerek segitségével.

Bradycardia vagy bradiaritmidk (amikor a szivfrekvencia < 40/perc)
szintén csokkentik a perctérfogatot. Ezekben az esetekben a szivfrekvencia
novelése sziikséges, ami elérhetd: gyogyszeres kezeléssel (atropin, adrenalin),
vagy pacemaker alkalmazasaval - ez lehet perkutan vagy transzvénas ideiglenes
szivritmus-szabalyozo.

C. A perctérfogat mechanikus tamogatasa

Ha a perctérfogat nem noévelhet6 a preload és afterload optimalizalasaval,
valamint inotrép szerekkel, akkor ideiglenes mechanikai tdmogatasra van
sziikség. Ez torténhet a sziv funkciéjanak helyreallitasaig (bridge to recovery),
vagy szivtranszplantaciora varo betegek esetén (bridge to transplant).

a) Intraaortikus ballonpumpa (IABP - Intraaortic Balloon Pump)

Az intraaortikus ballonpumpa a bal kamra miikodését tamogatja. A
késziilék egy femoralis artérian keresztiil bevezetett katéteren keresztiil jut az
aorta thoraciciba. A ballon héliummal toltott, diasztoléban felfuvodik, ezzel
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fokozza a korondaria- és agyi perfuziot, szisztoléban leereszt, csokkentve az
afterloadot és a sziv oxigénigényét.

Hatasara a perctérfogat 10-20%-kal néhet, és akar 3-7 napon beliil
javulhat a szivizom KkontraktilitAsa. A betegek antikoagulaciés kezelést
igényelnek a trombozis megel6zése érdekében. Indikaciok: akut bal kamrai
elégtelenség infarktus utadn, instabil angina, magas rizikéju coronaria-
intervenci6. Kontraindikaciék: aortainszufficiencia, aorta dissectio, sulyos
artérids betegség. SzovOodmények (ritka, kb. 20%): periférids iszkémia,
aortadissectio, tromboembdlia.

\J \/

2.3. Abra Intraaortikus ballonpumpa

b) Kamratamogato eszkozok (VAD - Ventricular Assist Device)

A bal kamrai VAD (L-VAD) a bal kamrabdl kiszivott vért pumpa
segitségével juttatja az aortaba. A pumpa aramlasa a beteg sziikségleteihez
igazithato. A jobb kamrai VAD (R-VAD) - ritkdbban hasznaljak - a jobb pitvarbol
a tiidbartériaba juttatja a vért.

Ezeket az eszkozoket miitéti aton implantadljdk a beteg mellkasaba.
Alkalmazasuk hosszan tarté tAmogatast nyujt sulyos szivelégtelenségben, fként
transzplanticiéra varé betegeknél. Szovodmények: trombembolia, infekcio,
eszkozhiba.
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2.4. LVAD Abra - Left Ventricular Assist Device

c¢) Kardiorespiratorikus tamogatais - ECMO (Extracorporeal
Membrane Oxygenation)

Az ECMO a sziv és/vagy a tiid6 miikodését tamogatja: VV-ECMO- két
vénas kanil hasznalataval alkalmazzuk csak légzési elégtelenség esetén, VA-
ECMO: ha kardialis + respiratorikus elégtelenség all fenn, egy vénas (pl
femoralis) és egy artérias kaniilt (pl. a. femoralis vagy a. subclavia) hasznalunk.

A Kkésziilék a vénas vért egy extracorporalis oxigendtoron keresztil
oxigénnel dusitja, majd beallitott aramlassal visszajuttatja az artérias rendszerbe.
Az ECMO igy fenntartja a szoveti oxigenizacidt, amig a sziv-tiidé funkcié helyre
nem all.
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2.5 Abra. VA-ECMO

D. Az alapbetegség kezelése

A perctérfogat novelésén tul az alapbetegség célzott kezelése is kiemelten
fontos, amely magaban foglalhatja: koronarids revaszkularizaciét: trombolizis,
PCI (percutan stentbeiiltetéssel), illetve CABG (coronaria bypass), ha az el6z6
modszerek nem sikeresek; Dbillentylicsere vagy plasztika; perikardialis
betegségek sebészi megoldasa; velesziiletett szivhibak korrekcioja.

E. Kiegészito terapiak
a) Légzési elégtelenség kezelése

Ha a légutak szabadok és a beteg tudatanal van, altalaban elegendd O,-
maszk vagy nasdlis kaniil. Ha ezzel nem javul a szaturacid, sziikség lehet non-
invaziv gépi lélegeztetésre, vagy invaziv lélegeztetésre: sulyos légzési
elégtelenségben, tudatzavar esetén, illetve ha a beteg 1égzési munkaja fokozott,
mivel a segédlégzd izmok aktivalasa akar a perctérfogat 30%-at elhasznalja, igy
rontva a szovetek vérellatasat.
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b) Antikoagulans kezelés

Pitvarfibrillacié vagy sulyos szivelégtelenség esetén a mélyvénas
trombdzis megelézése céljabodl kis molekulatomegii heparin (pl. enoxaparin)
adasa javasolt: 40 mg naponta s.c., akut infarktus esetén: 1 mg/kg naponta
kétszer. Veseelégtelenségben (kreatininclearance < 30 ml/min): a doézist
csokkenteni kell.

c) Elektrolit- és sav-bazis zavarok kezelése

Hipoperfizi6 miatt laktat-aciddzis alakulhat ki, ami: csokkenti a szivizom
kontraktilitasat, rontja a katekolaminok hatasat, fokozza az aritmia kockazatat.
Haa pH < 7,1-7,2, NaHCO3 8,4% oldattal korrigalhaté.

Az acidézis hiperkalémiahoz vezethet (K*/H* csere), mig a diuretikumok
hipokalémiat és hiponatrémiatokozhatnak. Mindkét allapot aritmia- és vezetési
zavarveszélyes, ezért korrekciéjuk 1étfontossagu.

d) Szervi diszfunkciok kezelése

A szoveti hipoperfuzié szervkarosodast okozhat: agy, vese, maj,
emésztérendszer. A veseelégtelenség a leggyakoribb, de el6fordul: fels6
emésztérendszeri vérzés, paralytikus ileusz, hepatocellularis nekrozis is, a
splanchnikus keringés csokkenése miatt. Az endogén toxinok és gyulladasos
mediatorok tovabb rontjak a perctérfogatot.

e) Fajdalomcsillapitok és nyugtatok

A cerebralis hipoperfuzié miatt agitacié és delirium jelentkezhet, amit
tovabb sulyosbitanak: anyagcsere-termékek, szervi elégtelenségek, gyulladasos
mediatorok.

A fajdalom csillapitasa fontos, mivel a fajdalom kivaltotta szimpatikus
aktivacio: tachycardiat, vasokonstrikciot, fokozott O,-igényt okoz.

Akut szivelégtelenség esetén a legjobb valasztas az opioidok: gatoljak a
szimpatikus hatast, arterias és vénas tagulatot okoznak, enyhitik a tlid6pangasos
tiineteket, szedativ és euforizalé hatasuak. Adagolas: morfin 2,5-5 mg iv.
feln6tteknek, gyakran 10 mg metoklopramiddal kombinalva a hanyinger
megel6zése érdekében. NSAID-ek keriilend6k akut miokardialis infarktusban.

f) Mesterséges taplalas és fizioterapia

Ha a beteg nem képes taplalkozni, meg kell kezdeni: enterdlis és/vagy
parenteralis taplalast, hogy biztositsuk az aminosav-, vitamin-, asvanyianyag- és
kal6riaigényt. Amint a beteg hemodinamikailag stabil, meg kell kezdeni a
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mobilizalasat, hogy megel6zziik: a mélyvéndas trombozist, valamint a felfekvések
(decubitus) kialakulasat.

A kardiogén sokk monitorozasa és kezelése - az ultrahang szerepe

A szivultrahang (echokardiografia, ultrasonografia - US) alapvetd
szerepet jatszik a kardiogén sokk diagnosztikajaban és kezelésében, els6sorban
azért, mert nem invaziv, ismételhet6, és nem jar jelentés kockazattal a beteg
szamara.

Ez a képalkot6 mddszer lehet6vé teszi a szivfunkci6 gyors és tobbszori
értékelését, barmikor, amikor a beteg allapota megkivanja, radiacidmentesen és
az invaziv beavatkozasok sz6védményei nélkiil.

A leggyakrabban hasznalt ultrahangos vizsgalati sikok: parasternalis
ablak (hossz- és rovidtengely mentén), apikalis ablak, subcostalis ablak. Ezek
tiszta és pontos képet nytjtanak a sziv szerkezetérdl és funkciéjarol.

Az ultrahang segitségével megbizhatéan mérhetdk: a bal kamra ejekcids
frakci6ja, a miokardium kontraktilitasa, a perikardialis folyadék jelenléte - ezek
mind elengedhetetlen informacidék a gyors diagnézis és a megfeleld terdpias
dontések meghozataldhoz.

A transthoracalis echokardiografia (TTE) szenzitivitdsa megkozelitéleg
90%, mig specificitisa meghaladja a 85%-ota sulyos bal kamrai diszfunkci6
diagnosztizalasaban. Ez kiemeli a mddszer pontossagat és klinikai értékét.

Ezért alapvetd fontossagu az egészségiigyi személyzet képzése az
echokardiografia elvégzésében és értékelésében, mivel a modszer szakszer( és
gyors alkalmazasa kozvetleniil befolyasolja a kardiogén sokkban szenved6
betegek kimenetelét.

A MULTIDISZCIPLINARITAS SZEREPE

A multidiszciplinaris  megkozelités  kulcsfontossagi az  akut
szivelégtelenség és a kardiogén sokk kezelésében, mivel ez a betegellatas
kiillonb6z6 szaktertletek egyluttmiikodésére épul: kardiol6gusok,
aneszteziolégusok, intenziv terdpias szakorvosok, képalkoté diagnosztikai
szakemberek, szivsebészek dolgoznak egyiitt a gyors diagndzisért és a hatékony
stabilizacidért.

E szakteriiletek tudasdnak integraldsaval optimalizalhaté a kezelési
stratégia, amely magaban foglalja: a gydgyszeres terdpiat, a mechanikus
keringéstamogatast, valamint a revaskularizaci6s beavatkozasokat.
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A multidiszciplinaris csapatmunka fontos szerepet jatszik a
szovédmények megel6zésében és a folyamatos betegmonitorozasban is, lehetévé
téve a dinamikus terapids bedllitast a hemodinamikai valtozasok és a terapias
valasz alapjan.

A Kkezel6csapatok egylittmiikodése révén személyre szabott kezelési
protokollok valésithatok meg, a legmodernebb technolégidk - példaul
echokardiografia, invaziv monitorozas, keringéstamogaté eszkozok -
bevonasaval, ami jelentdsen javitja a stlyos akut szivelégtelenségben szenvedd
betegek tulélési esélyeit.

FONTOS TUDNIVALOK

1. Akut szivelégtelenség a sziv pumpafunkci6janak hirtelen csokkenése
kovetkeztében alakul ki, ami szisztémas hipoperflazidhoz és
folyadékfelhalmozddashoz vezet a tiid6ben vagy a periférian.

2. A leggyakoribb kivaltd ok az akut miokardidlis infarktus, de
el6idézhetik ritmuszavarok, billentyilibetegségek, tiid6embolia vagy
miokarditisz is.

3. Az akut szivelégtelenséget a kovetkezdk szerint osztalyozzuk: erintett
kamra: bal vagy jobb, erintett szivmiikodés: szisztolés vagy diasztolés,
sulyossag: akut tiid66déma, kardiogén sokk, vagy magas perctérfogati
elégtelenség.

4. Kedvezoétlen prognoézisra utalé jelek: PCWP > 16 mmHg, hiponatrémia,
hipoxia, emelkedett laktatszint.

5. Hemodinamikai monitorozas: EKG, pulzoximetria, artérias
vérgazanalizis, echokardiografia, valamint invaziv moédszerek: Swan-
Ganz katéter, PiCCO.

6. Kezelés: diuretikumok, vazodilatatorok, inotrép szerek, mechanikus
tdmogatas: IABP, ECMO, VAD - a szivelégtelenség sulyossagatol
fligg6en.

7. A hosszan tarté hipoperfizié multiszervi elégtelenséghez vezethet
gyulladasos mechanizmusokon keresztiil, ezért gyors beavatkozas
szilikséges az irreverzibilis allapot elkeriiléséhez.

KLINIKAI ESET
Esetismertetés

Egy 72 éves férfi, ismert hipertdnias és 2-es tipusu cukorbeteg, siirgdsségi
osztalyra érkezik az alabbi panaszokkal: silyos nehézlégzés, orthopnoe, jelentds
faradékonysag, kétoldali bokaduzzanat.
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Az allapota két nap alatt fokozatosan romlott, megjelent a nyugalmi
dyspnoe és hideg veritékezés is.
Klinikai vizsgalat:
e Zavart tudatallapot, sapadt, hideg, izzadt végtagok

e Vérnyomas: 85/50 mmHg, P: 120/perc, SpO,: 88% (0O, nélkiil),
légzésszam: 28 /perc

e Turgens nyaki véndk, bilateralis crepitatio, 3. szivhang
e Kétoldali ldb6déma, pangasos hepatomegalia

Lehetséges diagnozisok:

Akut szivelégtelenség, kardiogén sokk akut miokardialis infarktus utan

e Massziv tid6embdlia

Sulyos akut miokarditisz
Betegellatas 1épései

1. Kezdeti stabilizalas - ABCDE protokoll szerint

A - Légut (Airway): 1égut biztositasa

B - Légzés (Breathing):
o 100%-os FiO, maszkkal + rezervoar

o tartds hipoxia esetén: non-invaziv ventilacié (CPAP/BiPAP)

C - Keringés (Circulation):
o invaziv monitorozas (centralis véna- és artérias kaniil)

o kontrollalt kristalyoldatos bolus, vérnyomasfiigg titralas

D - Tudatallapot (Disability): gyors neuroldgiai értékelés (Glasgow-skala)

E - Expozici6 (Exposure):
o testh6mérséklet,
o vizeletmennyiség kovetése

2. Surg6s kiegészito vizsgalatok

12 elvezetéses EKG: ST-elevaci6 anterolateralisan — kiterjedt MI

Troponin T, CK-MB: emelkedett - miokardialis nekrozis

Artérias vérgaz:
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o pH:7,2
o laktat: 6 mmol/L
o Pa0,: 55 mmHg
Mellkasrontgen: kardiomegalia, intersticialis tiid66déma
Echokardiografia:
o EF:25%,
o anteroszeptalis + apikalis hipokinézia,
o PCWP > 18 mmHg
BNP/NT-proBNP: magas — akut szivelégtelenség igazolt
3. Stirg6sségi kezelés
Revaszkularizacio
Azonnali PCI stentbetiltetéssel
Ha PCI nem elérhetd: fibrinolizis inditasa
El6terhelés optimalizalasa
Furosemid 40 mg iv. (ha sziikséges: folyamatos perfazio: 5 mg/6ra)
Iv. nitroglicerin (10-200 pg/perc)
Utdterhelés csokkentése
Na-nitropruszid (0,3-5 pg/kg/perc) csak ha vérnyomas engedi
Kontraktilitas fokozasa
Dobutamin (2-10 pg/kg/perc)
Noradrenalin (8-12 pg/perc), ha vérnyomas <90 mmHg
Dopamin kertilése - ischaemias allapotban
Monitorozas és mechanikai tAmogatas
Swan-Ganz katéter - perctérfogat mérése
IABP - ha perzisztal6 hipotenzi6

ECMO - ha a konvenciondlis terapia nem elégséges

ONERTEKELO KERDESEK

1.Mi a leggyakoribb oka az akut szivelégtelenségnek?
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A. Akut miokardialis infarktus

B. Szivbillenty(i-protézis trombozis
C. Perikardialis folyadékgytilem

D. Ritmuszavarok

Helyes valasz: A

2.Mely tényezdk jelentenek rossz progndzist akut szivelégtelenségben?
A.PCWP > 16 mmHg
B. Hiponatrémia
C. Alacsony laktatszint
D. Csokkent oxigénfelhasznalas

Helyes valasz: A, B

3.Mely klinikai tiinetek jellemzdek bal kamrai elégtelenségre?
A. Akut tiid66déma
B. Kitagult nyaki vénak
C. Nehézlégzés (dyspnoe)
D. Lab6déma

Helyes valasz: A, C

4.Mi a kardiogén sokk diagnosztikus kritériuma?
A. Szisztolés vérnyomas < 90 mmHg legalabb 30 percig
B. Pulzusszam < 50/perc
C. Oliguria < 0,5 ml/kg/dra
D. Periférias értagulat meleg végtagokkal

Helyes valasz: A, C

5.Mely kezelési lehet6ségek tartoznak a mechanikus keringéstamogatas
modszerei k6zé?
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A. Intraaortikus ballonpumpa (IABP)
B. Dobutamin infuzié

C.ECMO

D. CRRT

Helyes valasz: A, C
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AKUT VESEELEGTELENSEG

Raduly Gergd, Coman Oana, Veres Mihaly

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A vese fizioldgidjdnak és a  hidroelektrolit-egyensuly
szabdalyozasanak megértése.

° Az akut veseelégtelenség (AKI) okainak felismerése és osztalyozasa.

. A rizikéfaktorok és klinikai tlinetek korai azonositasa.

. A vese miikddésének diagnosztikdja és monitorozasa megfelel
modszerekkel.

. Az Aaltalanos és specifikus terapias lehet6ségek attekintése AKI
esetén.

. A vesepotld kezelés (RRT-Renal Replacement Therapy) indikacidja

. Az interdiszciplinaris egyiittm{ikodés elGsegitése a vesefunkciézavar

holisztikus és hatékony ellatasahoz.

BEVEZETES

A hidro-elektrolit egyensuly fenntartdsa létfontossagi az altalanos
homeosztazis biztositasahoz. A szervezet képes egy allandé belsé egyensuly
fenntartasara, annak ellenére, hogy folyamatos anyagcsere és anyagaramlas
zajlik a kiils6 kornyezettel.

Egy feln6tt napi vizbevitele koriilbeliill 2300 ml: 2100 ml szajon at bevitt
folyadék, 200 ml a sejtekben zajl6 anyagcsere reakciokbél szarmazik. A
vizvesztés szintén ~2300 ml/nap, ebbdl jelentés mennyiség lathatatlan médon
tavozik a boron, a tiidén keresztiil, izzadassal, széklettel, a legnagyobb része
(~1400 ml) pedig vizelet formajaban iiriil ki. gy normal kériilmények kozott a
napi egyensuly nulla. Fokozott fizikai terhelésnél a pozitiv folyadékegyensuly
akar 4300 ml is lehet, féként a vizvisszatartas és fokozott folyadékbevitel miatt.

A homeosztazis fenntartasa az elektrolitok és a vizbevitel-eliminaci6
egyensulyan mulik. A vese alapvetd szerepet jatszik e folyamatban. Emellett a
vese szamos egyéb létfontossagi funkcidval is rendelkezik: metabolikus
végtermékek és endogén anyagok kivalasztasa, a testfolyadékok ozmolalitasanak
szabalyozasa, elektrolitkoncentracié szabalyozasa, vérnyomas-szabalyozas, sav-
bazis egyensuly fenntartasa (nem illékony savak kivalasztasa, puffer rendszerek
szabalyozasa), eritropoézis szabalyozasa, hormonok szekréciodja, lebontasa és
kivalasztasa, gliikoneogenezis (f6ként éhezés soran).
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ANATOMIA ES ELETTAN

A vese szoveteiben két f6 kapillarishalozat talalhaté: glomerularis
kapillarisok - magas hidrostatikus nyomassal rendelkeznek, céljuk a
plazmaszirés; peritubularis kapillarisok - alacsony nyomasuak, a tubularis
reabszorpciét szolgaljak.

A glomeruldris filtracié soran a plazma egy része a Bowman-térbe
szlir6dik, és a végso vizelet mennyisége a kovetkez6 harom tényezé dsszhatasan
mulik: filtracio, reabszorpci6, tubularis szekrécid. A glomerularis filtracids rata
(GFR) szabalyozasat befolyasolja: a hidrosztatikus nyomas, a kolloidozmotikus
nyomas, lokalis autoregulaciés mechanizmusok (pl. afferens arteriola atmérdéje),
szisztémas szabdlyozas (idegi és hormonadlis hatasok). A GFR csokkenését
okozhatja: angiotenzin II, noradrenalin, vizeletelvezet utak elzar6dasa. A GFR
fokozddasat elGsegiti: értagité anyagok, a paraszimpatikus rendszer aktivalasa.

Nett6 szlirési 60 mmHgq Clomerularis
nyomas ‘ g hidrosztatikai nyomas
10 mmHg t 18 mmHg Glomerularis

kolloid-ozmotikus nyomas

1 32 mmHg Tubuléris
hidrosztatikai nyomas

Pretté saiirsi = Pg;lomerul;iris hidrosztatikai — Pgl()merul;iris kolloid-ozmotikus — Piubuliris hidrosztatikai

3.1.dbra-A netté filtrdcios nyomds 0sszetevdi (P=nyomds) (Forrds: BioRender,
Fontana T., 2024 - biorender.com)

GFR Natrium- Arteriolas GFR-re gyakorolt
valtozasa reabszorpcio hatas hatas

T T Vasoconstrictio | |

l l Vasodilatatio T

3.1. tdbldzat - A glomeruldris filtrdcié szabdlyozdsa
Tubularis reabszorpcio és szekrécio

A glomerularis filtratum a nefron kiilonb6z6 szakaszain halad végig, ahol
sor keriil: a viz és hasznos anyagok visszaszivasara (reabszorpcid), valamint a
metabolikus végtermékek és toxinok kivalasztasara (szekrécio). A viz és natrium
reabszorpcidjat els6sorban az alabbi hormonok szabalyozzak: antidiuretikus
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hormon (ADH) - a vizvisszaszivast fokozza, aldoszteron — natrium-visszaszivast
serkent, ami vizvisszatartassal is jar. A sav-bazis egyensuly szabdlyozasaban a
vese a kovetkez6 mechanizmusokat alkalmazza: H* ionok kivalasztasa,
bikarbonat (HCO3™) visszaszivasa és ujraképzése a tubulusokban.

A vese vizeletkoncentrald képessége nagymértékben fiigg: a Henle-kacs
ellendramd multiplikaciés mechanizmusatél, valamint a rendlis medulla
hiperozmolaritdsat6l, amely lehet6vé teszi a viz passziv visszaszivasat a
gyljtécsatornakb6l ADH jelenlétében. A kreatinin egy metabolikus
melléktermék, amely csak glomerularis filtracioval tavozik, nem szivédik vissza,
és csak kis mennyiségben valasztddik ki aktivan. Ezért a kreatinin-clearance
alkalmas a glomerularis filtraciés rata (GFR) becslésére, a vesefunkcié
monitorozasanak alapeszkoze.

Diabetes insipidusban ADH-hidny all fenn (centralis forma), vagy a vese
rezisztens az ADH hatédsara (nefrogén forma). Ez hig, nagy mennyiségi vizelet
tritésével jaro fokozott diurézist eredményez, mivel elmarad a vizvisszaszivas. A
vese alapvetd a homeosztazis fenntartasaban, mivel szabalyozza a szervezetben
a folyadékok térfogatat, 6sszetételét, és ozmolalitasat.

KORELETTAN

Heveny veseelégtelenség (AKI - Acute Kidney Injury)

A heveny veseelégtelenséget (AKI) hagyomanyosan ugy hataroztak meg,
mint a vese mlikodésének hirtelen csokkenése, amely az alabbiakat eredményezi:
karbamid és mas nitrogéntartalmu salakanyagok visszatartasa, sulyos folyadék-
és elektrolitzavarok kialakulasa. Az utébbi években azonban az AKI fogalma
jelent6s atalakuldson ment keresztiil. Egyre tobb adat tamasztja ala, hogy
enyhébb, atmeneti vesekarosodasok - példaul a vizeletmennyiség valtozasai - is
sulyos klinikai kovetkezményeket jelezhetnek el6re.

Az AKI nemcsak az akut veseelégtelenséget fedi le, hanem egy spektrumot
képez, ami belefoglalja a specifikus vesebetegségeket (pl. glomerulonefritisz),
nem-specifikus veseeredetii karosodasokat (pl. iszkémia, toxinok), valamint az
extrarenalis okokat (pl. prerendlis azotémia, postrenalis obstruktiv uropathia).

RIFLE-Kkritériumok - Az AKI stadiumainak beosztasa

A RIFLE egy nemzetkdzi osztalyozasi rendszer, amely az AKI sulyossagat
hivatott meghatarozni:

Risc (Risk) SCr = 1,5x a kiindulashoz | < 0,5 ml/kg/éra = 6
képest, vagy GFR | 225% oran keresztiil
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Karosodas (Injury) SCr = 2%, vagy GFR | 250% < 0,5 ml/kg/éra = 12
ora
Elégtelenség (Failure) SCr = 3%, vagy GFR | 275%, | < 0,3 ml/kg/6ra = 24
vagy SCr >4 mg/dl 6ra, vagy anuria = 12
6ra
Funkcidvesztés (Loss) Veseelégtelenség tartésan = | -
4 héten at
Végstadium (End Stage | Tartés vesefunkcio-vesztés | -
Kidney Disease) > 3 hénapon at

KDIGO stadiumbeosztas- szérum Kkreatinin es diurézis alapjan

AKI Szérumkreatinin Diurézis
Stadium
I 1,5-1,9-szeres emelkedés az alapértékhez képest, | < 0,5 ml/kg/éra 6-
vagy = 0,3 mg/dl (= 25,5 mmol/1) névekedés 12 érén at
II 2,0-2,9-szeres emelkedés <0,5ml/kg/6ra=12
oran keresztiil
111 3x-0s emelkedés, vagy = 4,0 mg/dl (= 353,6 | <0,3ml/kg/6ra =24

mmol/1), vagy RRT (dializis) inditasa, vagy eGFR | 6ra, vagy anuria = 12
<35 ml/min/1,73 m? 18 év alatt ora

Fontos felismerni, hogy a ,Risc” és ,Karosodas” stddiumai még

reverzibilisek id6ben megkezdett kezeléssel. Az ,Elégtelenség” stadiumbdl valo
gyogyulas mar a vese spontdn regeneracios képességétol fiigg. Ezért a gyors
beavatkozas dontd fontossagd a funkcidvesztés megelézéséhez. Az AKI
el6fordulasa kritikus allapott betegek korében 25-50%, mortalitas akar 50%.

Az AKI kezelésének els6 és legfontosabb 1épése, hogy felismerjik az
alapjaul szolgaloé okokat, és célzott terapiat inditsunk. Az AKI kivalt6 okai harom
f6 csoportba sorolhatdk:

1. Prerenalis okok- ,A vesék el6tti” — a renalis perfuzi6 csokkenése miatt

Intravascularis volumen csokkenése: extracellularis folyadékvesztés
(égés, hasmenés, hdanyds, diuretikumok tulzott haszndlata),
extracellularis folyadék szekesztracidja ( pancreatitis, sulyos égés,
nephrosis szindroma, malnutricio, el6rehaladott majbetegség)
Csokkent perctérfogat (cardiac output): miokardialis diszfunkcié (
szivinfarktus, aritmiak, iszkémia, kardiomiopatia, szivbillenty(-
betegségek, sulyos pulmonalis szivbetegség (cor pulmonale)
Periférias vasodilatacié: gyogyszerek (antihipertenziv szerek),
szepszis, egyéb: mellékvesekéreg-elégtelenség, hipermagnezémia,
hiperkapnia, hipoxia

Sulyos renalis vasokonstrikcié: szepszis, gyogyszerek: nem szteroid
gyulladascsokkent6k (NSAID), B-agonistak, hepatorenalis szindréma
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. Vesearteria elzarddas: tromboézis, embdlia, trauma (angioplasztia
utan)

2. Intrarenadlis (renalis) okok- a karosodas a vesén beliil keletkezik

° Vasculitis, disszemindlt intravaszkularis koagulopathia (DIC),
vesevéna-trombozis
° Glomerulopatidk: postinfekciézus, membranoproliferativ, gyorsan

progredialé glomerulonefritisz (pl. idiopatias), polyarteritis nodosa,
szisztémas lupus erythematosus (SLE), Wegener-granulomatoézis,
mikroszkoépos polyarteritis, Goodpasture-szindroma, Henoch-
Schonlein purpura

° Intersticidlis nephritis: gyogyszerek: penicillin, szulfonamidok,
rifampicin, ciprofloxacin, fenindion, cimetidin, omeprazol,
furosemid, NSAID

° Fert6zések
. Hematolodgiai okok: limfoma, leukémia
. Akut tubularis nekrdézis (ATN): ischaemia, toxinok: aminoglikozidok,
kontrasztanyagok, nehézfémek, oldészerek
. Intratubularis kristalylerakodas: hugysav, oxalsav
3. Postrenalis okok- ,A vesék utan” - a vizeletelvezetd rendszer
elzarédasa
. Extrarendlis okok: kismedencei tumor, véralvadék, kismedencei

talyog, retroperitonealis daganat, hasi aorta aneurysma, prosztata-
betegségek: hiperplazia, daganat, fert6zés neurogén holyag,
holyagdaganat
. Als6 hugyuti elzardodas: hagycsdészikiilet (strictura), fimézis
Kontrasztanyag-indukalt nefropatia (CIN)

A radioldgiai kontrasztanyagok alkalmazasa képes kivaltani akut
vesekarosodast (AKI). Ezért fontos a vesefunkci6 elézetes értékelése minden
betegnél, akinél kontrasztanyagot terveznek alkalmazni. Ha AKI alakul ki
kontrasztanyag beadasat kovet6en, vizsgalni kell, hogy val6ban ez az egyediili ok-
e, vagy fennallnak mas AKI-t el6idéz6 tényezok is. Alternativ megolddas: ha a beteg
altalanos allapota és az elvégzend6 vizsgalat jellege megengedi, ajanlott mas
képalkoté mddszer alkalmazasa.

DIAGNOSZTIKA ES ALLAPOTFELMERES

A vesefunkcio vizsgalata

A vese mikodése Osszetett fiziolégiai folyamat, amely szamos
létfontossagu funkciot 1at el sav-bazis egyensuly szabalyozasa, vizhaztartas
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kontrollja, tonicitds szabdlyozasa, kalcium- és foszfatszintek egyensulyanak
fenntartasa, eritropoézis stimuldldsa, citokinek szelektiv elimindldsa, laktat
eltavolitdsa. A kivizsgalas célja az oliguria mogott allé veseeredetdi vagy
reverzibilis okok felismerése. A késlekedés vagy tartdés prerenalis allapot
konnyen vezethet irreverzibilis, oliguras veseelégtelenséghez.

Diurézis

A vizeletkivalasztas a vese perfaziéjanak és miikodésének
visszatliikr6z6dése, valamint a vese-sziv-érrendszeri és folyadékegyensulyi
allapot mutatéja. Az oliguria (csokkent vizeletiirités) definicié szerint akkor all
fenn, ha a vizeletmennyiség kevesebb mint 0,5 mL/ttkg/6ra, ugyanakkor ezt
befolyasolja a beteg koncentraléképessége és az ozmotikus terhelés is. A vizelet
elektrolit-0sszetétele, ozmolalitisa és fajsulya segitenek az oliguria
differencialdiagno6zisaban.

A vizeletmennyiség egy rutinszerien mért paraméter, amely gyakran
érzékenyebb a vese hemodinamikai valtozasaira, mint a biokémiai markerek,
amelyek a szolutok clearance-t tiikrozik. Ennek ellenére maganak a
vizeletképz&désnek is vannak korlatai: el6fordulhat, hogy a betegek stlyos akut
veseelégtelenséget (AKI) fejlesztenek ki — ezt a szérum kreatininszint jelentds
emelkedése jelzi — mikdzben a vizelettermelés normalis marad (nem oligurikus
AKI).

Noha egy oligurias epizédot nem mindig kdvet a szérum kreatininszint AKI-
val 6sszhangban 1év6 emelkedése, az oliguria tovabbra is egy konnyen mérhetd
mutatdja a korai vesefunkci6-valtozasoknak.

Hoélyagkatéterezés

A holyag katéterezése a vizeletmennyiség monitorozasanak f6 és
megbizhaté mddszerének szamit, amely Foley-tipusi katéter alkalmazasaval
torténik. A hugyuti katéter behelyezése ajanlott olyan betegek esetén, akik
szivelégtelenségben, veseelégtelenségben, majelégtelenségben vagy
sokkallapotban szenvednek. A katéterezés emellett rutinszerii eljaras szamos
miitéti beavatkozas soran, példaul szivmiitétek, aorta- vagy vesemdtitétek,
koponyamiitétek vagy nagyobb hasi miitétek esetén.

Tovabbda, elhtiz6dd sebészeti beavatkozasok, illetve intraoperativ
diuretikum adasa is olyan koriilmények, amelyek indokolhatjak a katéterezést.
Egyes esetekben a miitét utani hélyagkatéterezés is sziikségessé valhat olyan

betegeknél, akik a miitétet kovet6en (altalanos vagy regionalis érzéstelenités
utan) nehézséget tapasztalnak a vizeletiiritésben a posztoperativ megfigyel6ben.
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Ezen helyzetek mindegyikében a hoélyag katéterezését a lehetd
legnagyobb kortiltekintéssel kell elvégezni, kiillondsen azokndl a betegeknél, akik
fokozott fert6zésveszélynek vannak kitéve.

A hugyuti katéterezés egy tovabbi el6nye, hogy a katéter végébe
termosztat (termisztor) is beépithetd, amely alkalmas a hélyagh6mérséklet
monitorozasara. A holyaghémérséklet pontosan tiikkrozi a test kozponti
hémérsékletét, amennyiben a vizeletdramlas megfelel6en intenziv. Az un.
urométerek lehet6vé teszik a vizeletkivadlasztds és a holyagh6mérséklet
elektronikus megfigyelését és rogzitését.

A vizelet biokémidja (vizeletvizsgalat)

A vizelet biokémidja és az abbdl szarmazé mutatok (példaul a
vizeletnatrium mérése, a frakcionalt natrium- és ureakivalasztas) segithetnek a
klinikusoknak az akut veseelégtelenség (AKI) azonositdsdban és
osztalyozasaban. A vizelet altalanos vizsgalata rutinszertien magaban foglalja a
pH, a fajsuly (vizeletslir(iség), a gliik6z-, fehérje- és bilirubintartalom kimutatéasat
és mennyiségi meghatarozasat, valamint az iiledék mikroszképos vizsgalatat.

A vizelet pH-értéke o©Onmagaban csak akkor szolgaltat hasznos
informaciét, ha az artérids pH is ismert. Ha a vizelet pH-ja 7,0 folott van
szisztémas acidozis jelenlétében, az renalis tubularis acidézisra utalhat.

Avizelet fajsulya szorosan dsszefiigg annak ozmolalitasaval: egy 1,010-es
fajsuly koriilbeliill 290 mOsm/kg-os ozmolalitasnak felel meg. Ha a vizelet fajsulya
éjszakai koplaldas utan meghaladja az 1,018-at, az a vese megfeleld
koncentraloképességét jelezheti. Ezzel szemben, ha alacsony a vizelet fajsilya a
plazma hiperozmolalitasa mellett, az diabetes insipidusra utalhat.

A glik6z megjelenése a vizeletben (glikozuria) lehet a tubularis
gliikdzkiiszob csokkenésének eredménye (ez normalisan kb. 180 mg/dL), vagy a
vércukorszint kéros emelkedéséé (hiperglikémia).

A rutin vizeletvizsgalattal kimutatott proteinuria (fehérjevizelés)
meger0sitéséhez sziikséges a 24 o6ras vizeletgyjtés. A 150 mg/nap feletti
fehérjetirités mar kérosnak tekintheto.

7 7 7

A magas bilirubinszint jelenléte a vizeletben az epeutak elzarédasara
utalhat.

A vizelet mikroszkdpos vizsgalata

Avizelet mikroszképos vizsgalata, vagyis a vizeletliledék elemzése az egyik
legegyszeriibb diagnosztikai modszer, amely lehet6vé teszi a vorosvértestek,
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fehérvérsejtek, baktériumok, ontvények (cilinderek) és kristalyok jelenlétének
kimutatasat. A megnovekedett mennyiségii tubuldris hamsejtek, valamint ezek
ontvényeinek jelenléte akut tubuldris nekrézisra utal. A leukocitaéntvények
interstitialis nephritis jelenlétére, mig a pigmentalt dntvények myoglobinuriara
utalhatnak. A kiilonféle kristalyok a hugysav-, oxalsav- vagy cisztein-anyagcsere
zavarara hivhatjak fel a figyelmet.

A glomerularis filtraciés rata

A glomerularis filtraciés rata (GFR) a vesemiikodés legjobb globalis
mutatéja, mind egészséges, mind koéros Aallapotban. A GFR azt a
plazmamennyiséget jeloli, amelyet a vese egy adott id§ alatt teljesen megtisztit
egy adott anyagtol. Mivel ennek kozvetlen mérése a klinikai gyakorlatban
nehézkes, a legtobb klinikus a szérum kreatininszint alapjan becsiili meg a GFR-t.
Ez az eljaras azonban csak korlatozott pontossagu, mivel a kreatininszintet mas
tényezok is befolyasoljak a glomeruléaris sziirésen kiviil.

Kreatinin-clearance

A Kkreatinin-clearance a kreatinin izomanyagcsere soran Kkeletkez6
melléktermék, amelyet szinte teljes mértékben a glomerulusok sziirnek ki, igy
kivalasztdsa a glomeruldris filtraciés rata (GFR) értékelésére is alkalmas. A
kreatinin-clearance meghatarozdsara leggyakrabban hasznalt képlet a
Cockcroft-Gault-formula, amely segit a vesefunkci6 romlasanak korai
felismerésében, a vesén keresztil kiliriil6 gyogyszerek dézisanak médositasaban,
valamint a progressziv vesebetegségek terapidjanak hatékonysaganak
értékelésében. A képlet a kovetkezd: kreatinin-clearance = ([(140 - életkor) x
testtomeg (kg)]) / (72 x szérum kreatinin). N6k esetében az eredményt 0,85-tel
kell szorozni, hogy figyelembe vegyiik az alacsonyabb izomtomeget.

A normalértékek

. férfiaknal 107-139 mL/perc (vagy 1,8-2,3 mL/masodperc)
. n6éknél 87-107 mL/perc (vagy 1,5-1,8 mL/masodperc) alatt vannak,
40 éves kor alatt
A GFR az életkor el6rehaladtaval fokozatosan csokken, altalaban
évtizedenként koriilbeliil 6,5 mL/perc mértékben a 20 éves kor utan.

Ugyanakkor, mivel az izomtomeg is csokken az 6regedéssel, a szérum
kreatininszint viszonylag stabil marad; a kreatinintermelés akar 10 mg/ttkg
értékre is visszaeshet. Ezért id6sebb betegeknél mar a szérum kreatininszint
kisebb emelkedése is a glomerularis filtracids rata jelentds csokkenésére utalhat.
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Kreatinin és karbamid

A klinikai gyakorlatban a vesefunkcié6 monitorozasa a GFR kozvetett
értékelésével torténik, a vér kreatinin- és karbamidszintjének mérésén keresztiil.
Ezek az anyagcseretermékek a GFR érzéketlen markerei, és szdmos tényez6
erdsen befolyasolja 6ket, mint példaul az életkor, nem, izomtdmeg, taplaltsagi
allapot, szteroidhasznalat és izomsértilések. Ertékeik altalaban csak akkor térnek
el a normaltdl, amikor a GFR tobb mint 50%-kal csokken. A kreatinin és a
karbamid nem tiikr6zi pontosan a GFR dinamikus valtozasait, értékeiket
jelent6sen befolyasolhatja az agressziv folyadékpotlas is.

A vizeletnatrium meghatarozasa

Ha a vese perfuzidja csokken, a natrium visszaszivasa fokozédik, és a vizelet
natriumkivalasztasa csokken. Ezzel szemben intrinzik veseelégtelenség esetén a
natrium visszaszivasa csokken, és a vizelet natriumkoncentracidja né. A 20
mEq/L alatti vizeletnatrium-koncentracié altalaban prerendlis allapotot jelez.
Ugyanakkor a 40 mEq/L feletti vizeletnatrium nem zdarja ki a prerendlis eredetet,
kilondsen akkor, ha a hattérben kréonikus veseelégtelenség all fenn (amelyben
kotelezd natriumvesztés fordulhat el§), vagy ha a beteg nem részesilt
diuretikumkezelésben. Id6sebb betegeknél szintén el6fordulhat kotelez6
natriumvesztés a vizeletben. Ezért a 40 mEq/L feletti natriumkoncentraciot
mindig a beteg klinikai allapotanak figyelembevételével kell értelmezni.

Hyperkalaemia

A hyperkalaemia a vese kivalasztoképességének akut romlasanak
biokémiai markere. Eletveszélyes lehet, vagy lehet hiperakut emelkedés
kovetkezménye (pl. rhabdomyolysis esetén), és azonnali dializis indikacioja lehet
akut veseelégtelenségben. Kiilonos figyelmet kell forditani az acidézisra, amely
sulyosbithatja a hyperkalaemiat. Sulyos esetekben silirgés orvosi beavatkozas
szlikséges.

Uj biomarkerek

Az Gjonnan felfedezett vesekarosodasi biomarkerek pontos szerepe - mint
példaul a ciszatin C, a neutrofil-gélatinazhoz tarsult lipokalin (NGAL), az
inzulinszeri novekedési faktor-koté fehérje 7 (IGFBP7), a szoveti
metalloproteinaz-inhibitor-2 (TIMP-2), a vesekarosodasi molekula-1 (KIM-1), az
interleukin-18 (IL-18), valamint az L-tipusu zsirsavkotd fehérje (L-FABP) - még
mindig kutatas alatt all. Ezek a biomarkerek igéretesek az akut veseelégtelenség
kialakulasara hajlamos betegek korai felismerésében és a vesekarosodas
diagnosztizalasaban. Ugyanakkor optimalis alkalmazasuk, példdul hogy mikor



72 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

vezessenek vesepotld kezelés megkezdéséhez, még mindig vizsgalat targyat
képezi.

Veseultrahang

Veseultrahangot minden olyan betegnél el kell végezni, akinél az akut
veseelégtelenség oka ismeretlen. Ez egy nem invaziv moédszer, amely elkertili a
potenciadlisan nefrotoxikus kontrasztanyagok hasznalatat. Els6dleges célja az
oliguria obstruktiv okanak diagnosztizalasa vagy kizarasa, emellett informaciét
nyujt a vesék echogenitasarol és méretérdl is, amelyek akut veseelégtelenség
esetén megnagyobbodhatnak.

Klinikai menedzsment

Altalanos kezelés

Amikor csak lehetséges, ajanlott az akut veseelégtelenség (AKI) okdnak
meghatarozdsa és korrigdldsa, ezért kivanatos a veszélyeztetett betegek
azonositasa. Az AKI kialakulasanak kockazati tényez6i a kovetkezok:

e Eletkor > 65 év

o Korhazi felvételkor fennall6 fert6zések

o Akutvagy kronikus szivelégtelenség

e Majjcirrozis

o Légzési elégtelenség

e Hematologiai betegségek (limfomak, leukémiak)
o Cukorbetegség

e Erbetegségek

e Abdominalis aortamfitét

o Nefrotoxikus gyégyszeres kezelés

Az AKI-s betegek kovetése soran a szérum kreatininszint és a diurézis
dinamikus monitorozasa szilikséges. Az AKI kezelése a beteg aktualis stadiumatol
fiigg, de a legfontosabb a megel6zés, azaz a kockazat felismerése és csokkentése.
A betegség stadiumatol fiiggéen nem invaziv vagy invaziv beavatkozasok, példaul
vesepo6tld terapia (dializis) valhatnak sziikségessé. Az AKI kezelése alapvetSen a
nefrotoxikus agensek alkalmazasanak megsziintetésére, a hemodinamika
optimalizalasara, valamint az elektrolit- és sav-bazis egyensuly helyreallitasara
0sszpontosul.

. A gydgyszeres terdpia Ujraértékelése sziikkséges a potencidlisan
nefrotoxikus szerek felismerésére, ezek elhagyasara vagy kevésbé
vesekarosité  alternativak  alkalmazasara. A  nefrotoxikus
gyogyszerek 20-40%-ban jarulnak hozza az AKI kialakulasahoz, de
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az egyes szerek pontos hatasat nehéz megitélni (pl. antibiotikumok,
kontrasztanyagok alkalmazasa miatt).

. Azoknal a betegeknél, akiknél fennall az AKI kockazata, vagy akiknél
mar kialakult az AKI, de nincs vérzéses sokk, kristalloid oldatok
adasa javasolt az intravaszkularis térfogat feltoltésére. Sokkos
allapotban (pl. szeptikus sokk) a kristalloid folyadékbevitel mellé
vasopresszorok adasa is ajanlott.

. Szigora  vércukorszint-kontroll sziikséges (140-180 mg/dL
célértékek kozott).
vesep6tld kezelés nélkiili betegek szamara 0,8-1,0 g/ttkg/nap
fehérjebevitellel, mig vesepdtld kezelésben részesiilék esetében
fokozatosan novelt fehérjebevitellel. Az enteralis taplalas elényben
részesitendd.

. A diuretikumok alkalmazasa nem bizonyult elénydsnek az AKI
megel6zésében vagy kezelésében, s6t hozzajarulhat a fennallo AKI
fenntartasahoz.

. Fontos a hemodinamikai allapot és a folyadékhaztartas rendszeres
Ujraértékelése is a hyperkalaemia és a metabolikus aciddzis id6ben
torténd felismerése és megel6zése érdekében.

Specifikus kezelés
A vesepo6tlo terapia megkezdése

A vesepotld kezelés (dializis) megkezdése ajanlott abban az esetben, ha
életveszélyes valtozasok lépnek fel a beteg folyadékterében, elektrolit-
egyensulyaban vagy sav-bazis egyensulyaban, példaul:

sulyos hyperkalaemia (> 6,5 mmol/L) szivritmuszavarokkal
sulyos, kezelésre nem reagalé metabolikus acido6zis
gyogyszeres kezelésre nem reagald tiid66déma

urémias szévédmények (karbamidszint > 80 mg/dL)

A vesepo6tlé kezelés jo kontrollt biztosit az elektrolitszintek felett, el6segiti
a felesleges folyadék eltavolitasat, valamint a sav-bazis egyensuly helyreallitasat.
A kezelést akkor lehet megsziintetni, amikor a vesék visszanyerik sajat, belsd
funkciéjukat.

Amennyiben a beteg nem all fokozott vérzési kockazat alatt, az extrarenalis
tisztitasi eljaras soran ajanlott az antikoagulacié alkalmazasa (citrat hasznalata,
ha nincs ellenjavallat, vagy hagyomanyos, nem frakcionalt heparin adasa).

A vesepotlo kezelés kockazatai

A vesepo6tlo eljaras soran a kovetkezd szovodmények 1éphetnek fel:
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artérias hypotonia (alacsony vérnyomas)

szivritmuszavarok

membran bioinkompatibilitas

érrendszeri hozzaféréssel vagy az antikoaguldns alkalmazassal
kapcsolatos komplikaciok

Tovabba aggalyok mertiltek fel azzal kapcsolatban, hogy a vesepétld
terdpia kedvez6tleniil befolydsolhatja a vesefunkci6 helyreallitasat és
felgyorsithatja a kronikus vesebetegség el6rehaladasat.

Kiilonésen hemodinamikailag instabil betegek esetén a folyamatos
vesep6tlo terapia (CRRT - Continuous Renal Replacement Therapy) elényben
részesitendé a hagyomanyos dializissel szemben. A CRRT jobb hemodinamikai
stabilitast biztosit, kevesebb hypotonids epizddot eredményez, folyamatos
térfogatkontrollt, hatékony metabolikus acid6zis korrekciot, gyulladasos
mediatorok eltavolitasat, valamint az extravaszkularis tid6viz eltavolitasat teszi
lehet6vé.

A vesepotlo kezelés alapelvei

A mesterséges vese alapelve, hogy a vér egy vékony, féligatereszt6
membranon aramlik at. A membran masik oldalan dializalé folyadék talalhatd,
amelybe a vérbdél diffazi6 uUtjan Aatjutnak a nem kivant anyagok. A
dializismembranon keresztiili oldott anyagok mozgasanak sebességét az alabbi
tényezo6k befolyasoljak:

az oldott anyag koncentraciokiilonbsége a két oldalon

a membran oldott anyag iranti permeabilitasa

a membran feliilete

az az iddtartam, amig a vér és a dializalé oldat kapcsolatban all a
membrannal

A vesepo6tlas 1ényege a vér megtisztitdsa féligatereszt6 membranokon
keresztiil, amelyeken viz, karbamid, illetve kis, kozepes és nagy molekulatémegii
oldott anyagok sziir6dnek at ultrafiltracié (vizatvitel), konvekcié és diffuzio
révén.
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A difftzi6 soran az oldott anyagok mozgasa azon természetes hajlam
alapjan torténik, hogy kiegyenlitett koncentraciét érjenek el a membran két
oldalan. Az oldott anyagok a magasabb koncentraciéju oldalrél az alacsonyabb
koncentracioja oldal felé aramlanak.

Konvekcid esetén az oldott anyagok mozgasa egyiitt torténik az
ultrafiltraciés aramlassal, vagyis amikor a viz (plazmaviz) nyomaskiilonbség
hatasara atprésel6dik a membranon, az oldott anyagok is athaladnak vele egyiitt,
amennyiben a membran pdrusai elegend6en nagyok, hogy atengedjék 6ket.

Normalis esetben a mesterséges vese miikodése soran a vér folyamatos
vagy szakaszos dramlasban visszakeriill a vénas keringésbe. A vesepdtld
rendszerben egy adott pillanatban talalhat6 vér mennyisége altalaban kevesebb
mint 500 ml, az aramlasi sebesség elérheti a tobb szaz milliliter/percet, a
féligatereszt6 membran feliilete pedig 0,6 és 2,5 négyzetméter kozott van. A vér
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koaguldci6janak megakadalyozasa, illetve a dializisfilter élettartamanak
meghosszabbitasa érdekében a vért a filterbe val6 belépés el6tt heparinizaljak.

A kontrasztanyag altal kivaltott vesekarosodas (kontrasztnefropatia)
esetében a megel6zés fontosabb, mint a kezelés. A megel6z6 kezelés izotonias
kristalloid oldatokkal (példaul fizioldgias séoldattal) végzett volumenpotlasbol
all, amelyet a radiologiai vizsgalat el6tt legalabb egy draval megkezdenek, és 3-6
oran at folytatnak a vizsgalat utan, mikézben a diurézist monitorozzak. Ha a
vizeletkivalasztas 6 ora elteltével meghaladja a 150 ml/érat, az alacsonyabb akut
veseelégtelenség kockazataval tarsul.

Komplikaciok és siirg6sségi megkozelitések
Az AKI szovédmeényei a kovetkezdk:

. Hyperkalaemia, amely EKG-eltérésekkel (magas T-hullamok),
szivmi{ikodési zavarokkal és aritmiakkal jar

. Tualzott folyadéktulterhelés légszomijjal, tud6odémaval,

szivelégtelenséggel és magas vérnyomassal

Metabolikus acidézis szivmiikodési zavarral és hipotenzioval

Encephalopathia

Trombocitopatia (vérlemezke-miikddési zavar)

Myopathidk (izombetegségek)

A szovodmények kezelése: hyperkalaemia esetén diuretikumok, [2-
agonistak, kalcium, inzulin, bikarbonat és sziikség esetén dializis;
folyadékterhelés (hipervolemia) esetén diuretikumok és dializis; sulyos
metabolikus acido6zis, encephalopathia vagy trombocitopatia esetén dializis.

Fontos a figyelem azokndl a gyégyszereknél, amelyek AKI-t okozhatnak:
diuretikumok, nem szteroid gyulladascsokkenték (NSAID-ok), kontrasztanyagok,
antibiotikumok (aminoglikozidok, kinolonok, penicillin, meticillin, ampicillin),
mannitol, kolloid oldatok, interferon, antiviralis szerek (aciklovir, ganciklovir),
protonpumpa-gatlék és litium.

A MULTIDISZCIPLINARITAS SZEREPE

A vesefunkciézavar hatékony menedzselése szoros egylittmiikodést
igényel kiilonb6z6 szakteriiletek kozott. Interdiszciplinaris csapatok, melyek
nefrolégusokbdl, anesztezioldgusokbdl, urolégusokbdl, intenziv terapias
szakemberekbdl és laboratoriumi személyzetbdl allnak, lehet6vé teszik a teljes
korli értékelést, gyors diagnozist és személyre szabott kezelést. Ez az
egylttmiikodés csokkenti a szovédmények el6forduldsat, elésegiti a korai terapia
elinditdsat, és javitjia a kritikus allapoti betegek prognozisat. A
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multidiszciplinaris csapat alapveté szerepet jatszik a vesekarosodas
megel6zésében a folyamatos monitorozas, a gyogyszeres kezelés mdodositasa és a
beteg allapotahoz igazitott gyors beavatkozasok révén. A szakteriiletek kozotti
hatékony kommunikacid biztositja, hogy az orvosi dontések integralt klinikai
adatokon alapuljanak, ezaltal csokkentve a sulyos szovédmények kockazatat.

FONTOS TUDNIVALOK

1. Az AKI hirtelen fellép6 vesefunkcio-csokkenést jelent, amely gyakran
reverzibilis, de nagy kockazattal jar szovédményekre és halalozasra,
kiilonosen kritikus allapotd betegek esetében.

2. Az AKI okai harom kategéridba sorolhatok: prerendlis, renalis és
posztrendlis eredetliek, mindegyik sajatos patomechanizmussal és
terapias megkozelitéssel.

3. Az AKI stddiumbeosztasa a szérum Kkreatininszintre és a
vizeletmennyiségre épiil, a KDIGO-kritériumok szerint, amelyek
elengedhetetlenek a kezelés iranyitasaban.

4. A Vvizeletmennyiség érzékeny mutatéja a vesefunkcidénak, de
megtévesztd is lehet, mivel 1éteznek nem oligurikus AKI-formék is.

5. A megel6zés kulcsfontossagu, kiilonosen kockazati tényezok, példaul
kontrasztanyagok, nefrotoxikus gyoégyszerek vagy hipoperfuziés
allapotok esetén.

6. Avesepdtlé kezelés sulyos esetekben indikalt, és a klinikai és biokémiai
allapot alapjan gyorsan meg kell kezdeni.

7. Azinterdiszciplinaris egyiittmiikodés alapvet6 a korai diagnézis, a gyors
beavatkozas és a kronikus vesebetegség progresszidjanak csokkentése
szempontjabol.

KLINIKAI ESET

Intraoperativ oliguria

Egy 50 éves né laparoscopos colorectalis rezekcién esik at altalanos
anesztézia alatt. A colorectal daganat diagnoézisa el6tt jo egészségi allapotban volt.
Az altalanos érzéstelenités bevezetése utan allando6 holyagkatétert helyeznek be.
A miitét els6 két 6rajaban a kivalasztott vizelet mennyisége 6sszesen 60 ml volt.
A miitét harmadik 6rajat kovet6en a vizeletes zsakban minddssze 5 ml vizelet volt
megfigyelhetd.

Aggadnia kellene az aneszteziologusnak? A vizeletkivalasztas csokkenése

7707

anesztézia alatt gyakori jelenség. Bar ez a csokkenés a miitét és az érzéstelenités
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fiziol6giai hatisai miatt el6re jelezhet6, a 20 ml/h alatti vizeletmennyiség
feln6tteknél altaldban értékelést igényel.

Mely szempontokat kell figyelembe venni?
Az alabbi kérdések tisztazasa szlikséges:

1. Van-e probléma a hoélyagkatéterrel vagy a vizeletgyiijtd
rendszerrel?
2. A hemodinamikai paraméterek megfelel6 vesefunkciét jeleznek-e?

Hogyan lehet intraoperativan ellenérizni a katétert és a drendzsrendszert?

A holyagkatéter helytelen pozicionalasa nem ritka, és felmeriilhet, ha a
behelyezés 6ta nem volt vizeletdramlas. A katéter ballonja véletleniil felfGvédhat
a férfiak hugycsovében vagy a ndk hiivelyében is. A katéter elmozdulasa,
megtoretése, elzarédasa vagy a drenazstartalytdl valo levalasa hasonlé tiineteket
eredményezhet, és a vizeletaramlas teljes vagy majdnem teljes megsziinéséhez
vezethet.

Mely hemodinamikai paramétereket kell értékelni?

Az intraoperativ diuréziscsokkenés leggyakoribb oka a hormonalis és
hemodinamikai valtozasok. Sok esetben a hattérben intravaszkularis
volumenhidny (hipovolémia), csokkent szivperctérfogat vagy alacsony
kozépartérids nyomas all. A vese véraramlasanak atrendezdédése a kéregbdl a
vel6allomanyba szintén fontos szerepet jatszhat. Egyébként egészséges betegek
is tapasztalhatnak vizeletcs6kkenést normal intravaszkularis volumen, megfelel 6
szivperctérfogat és normalis kdzépartérias nyomas mellett. [lyen esetekben egy
kis adag kacsdiuretikum (példaul 5-10 mg furosemid) altalaban helyreallitja a
vizeletaramlast, de ennek alkalmazasa nem kotelezd, mert nem nytjt védelmet az
akut veseelégtelenség kialakulasa ellen.

Mi lett a végkimenetel?

A hélyagkatéter és a drendzsrendszer épségének ellendrzését kovetden a
beteg intravéndsan 1 liter Ringer-laktat oldatot, valamint 10 mg furosemidet
kapott, ami jelent6s vizeletkivalasztas helyreallitdsat eredményezte.

ONERTEKELO KERDESEK

1.Melyik  allapot tartozik a prerenalis okok kozé akut
veseelégtelenségben?

A. Glomerulonefritisz

B. Vesearteria trombdzis
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C. Extracellularis folyadékvesztés (pl. hanyas, hasmenés)
D. Hagycsésziikiilet
Helyes valasz: C
2.Mi a KDIGO I. stddiumdanak kritériuma?
A. Szérum kreatinin 3x-os emelkedés

B. Szérum kreatinin 1,5-1,9-szeres emelkedés vagy = 0,3 mg/dl
novekedés

C. Anuria = 12 6ran at
D. RRT (dializis) megkezdése
Helyes valasz: B

3.Mely laboratoriumi eltérés jelenti a dializis siirgds indikaciojat AKI-
ben?

A. Szérum kreatinin 2 mg/dl
B. Hyperkalaemia > 6,5 mmol/L ritmuszavarral
C. Oliguria < 0,5 ml/kg/6ra 6 6ran keresztiil
D. Enyhe metabolikus alkaldzis
Helyes valasz: B
4.Melyik tartozik az intrarénalis okok kozé?
A. Kontrasztanyag-indukalt nefropatia
B. Hagyholyagdaganat
C. Sulyos dehidracio
D. Vesearteria embdlia

Helyes valasz: A

5.Mely szovédmények fordulhatnak el6 akut veseelégtelenségben?
A. Hyperkalaemia
B. Tiid66déma
C. Hypoglykaemia
D. Encephalopathia
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Helyes valasz: A, B
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MAJDISZFUNKCIO

Mircea Stoian, Eméke Almasy

A FEJEZET CELKITUZESEI

. Az akut majelégtelenség ismereteinek elmélyitése: a fogalom
meghatarozdsa, a maj mikodésének fiziologidja, a vizsgalati
maddszerek, a diagnozis, a kezelés és a rendelkezésre allé terdpias
lehet&ségek bemutatasa.

. Az akut majelégtelenségben szenvedd betegek hatékony felismerése
és kezelése, beleértve a majatiiltetés indikacidinak meghatarozasat.
. Az akut majelégtelenség kialakulasdhoz vezet6 koroktani

mechanizmusok magyarazata, valamint annak megértése, hogy ez
milyen hatassal van més szervekre, példaul az encephalopathiara, a
véralvadasi zavarokra és a vese miikodésére.

. Az akut majelégtelenség legfontosabb okainak felismerése és
elkiilonitése, beleértve az akut virusos hepatitiseket, a
gyogyszermérgezéseket (pl. paracetamol), az ischaemias allapotokat
és az autoimmun majbetegségeket.

. Az akut madjelégtelenség diagnodzisanak felallitdsa specidlis
modszerekkel:  klinikai  vizsgalat, laboratériumi elemzések
(majenzimek, bilirubin, protrombinid6 stb.), képalkotd eljarasok
(ultrahang, CT) és kivalasztott esetekben majbiopszia
alkalmazasaval.

. Az akut majelégtelenség sulyossaganak felmérése klinikai és
biokémiai pontszamokkal, példdul a MELD-pontszam (Model for
End-Stage Liver Disease) segitségével a terapias dontések és a
majatiiltetés sziikségességének meghatarozasahoz.

. A sziikséges készségek elsajatitdsa az akut majelégtelenségben
szenvedd betegek kezeléséhez: a tamogatd intézkedésektdl (az
elektrolitzavarok rendezése, a hepatikus encephalopathia kezelése, a
vérzések kontrollja) a specifikus kezelésekig, példaul antidotumok
mérgezés esetén vagy antiviralis terapia akut hepatitisekben.

BEVEZETES

Az akut majelégtelenség egy altalanos kifejezés, amely felvaltotta a
korabbi elnevezéseket, beleértve a fulminans majelégtelenséget, a szubfulminans
hepatitist és a késdi kezdetli majelégtelenséget. A klinikai encephalopathia
jelenléte tovdbbra is alapvet6 kovetelmény az akut majelégtelenség
diagnosztizalasahoz.
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A hasznalt definicidk szerint az elsé tiinetek vagy az icterus (sargasag)
megjelenése és az encephalopathia kialakulasa kozott eltelt idé 8 hét és 6 honap
kozott lehetett.

Az akut majelégtelenség altipusainak osztalyozasa az icterus kezdetét6l a
hepatikus encephalopathia megjelenéséig eltelt id6 alapjan 3 kategoriat kiilonit
el:

° Hiperakut majelégtelenség (7 nap alatt)
. Akut majelégtelenség (8-28 nap)
. Szubakut majelégtelenség (4-24 hét)

A hiperakut majelégtelenségben szenvedé betegek gyakrabban
fejlesztenek ki agyddémat, mint a szubakut formdban szenveddk, akiknél
elsésorban a véralvadasi zavarok dominalnak.

Az Egyesiilt Allamokban az akut majelégtelenség eredeti definicidja
(encephalopathia és coagulopathia a betegség kezdete utdni 8 héten beliil)
tovabbra is széles korben hasznalt, kiilonosen a majatiiltetés kritériumainak
meghatarozasaban.

A MAJMUKODES ELETTANA ES KORELETTANA

A maj szamos biokémiai, szintetikus és kivalaszté funkcioért felelds, és
nagyon sokféle molekulat dolgoz fel kiillonb6z6 célok érdekében. Az egészséges
maj néhany fontos tulajdonsaggal rendelkezik:

e Oriasi fiziolégiai tartalék - még akkor is, ha a maj 80%-at eltavolitjak,
képes tovabbra is ellatni valamennyi élettani funkciojat.

e Regeneraci6 - mas szervekkel ellentétben a maj képes aktiv
sejtosztddassal regeneraléodni még akkor is, ha akar haromnegyedét
eltavolitjak.

Ezt a lenylig6z6 képességét kihaszndljadk az él6donoros majatiiltetés
soran, amikor is a jobb lebeny négy szegmensét (a maj koriilbeliil 50-60%-at)
tiltetik at egy é16 donorbdl a recipiensbe. A donornal a visszamaradt maj 6-8 hét
alatt eléri eredeti méretét, mig a recipiensnél a regeneracié valamivel hosszabb
id6t vesz igénybe. Végiil mind a donor, mind a recipiens teljes értékdi, normal
méretl és miikodésl majjal rendelkezik.

A m3j funkcidi
Metabolikus funkcio

A méj szamos anyagcsere-funkcioval rendelkezik, amelyek koziil a
legfontosabbak:
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Szénhidrat-anyagcsere

Szamos, a majban zajlé anyagcsere-folyamat célja a normal vércukorszint
fenntartasa:

Glikolizis - akarcsak minden mas sejt, a maj is energiat termel azaltal,
hogy a gliikézt piruvatta alakitja.

Glikogenezis - kozvetleniil étkezés utdn a vércukorszint
megemelkedik, ami serkenti az inzulin felszabadulasat a
hasnyalmirigyb6l. A majban az inzulin eldsegiti a felesleges gliikéz
glikogénné (raktarozott formava) alakitasat. Ebben a formaban akar
100 g gliikéz is eltarolhato.

Glikogenolizis - amikor két étkezés kozott a vércukorszint csokken,
az inzulinszekrécié csokken, a glukagon termel6dése fokozodik a
hasnyalmirigyben. A glukagon eldsegiti a gliik6z felszabadulasat a
raktarozott glikogénbdl.

Gliikoneogenezis - amikor a vércukorszint alacsony, a glukagon
serkenti a majat, hogy nem-szénhidrat forrasokbél (aminosavakbdl,
tejsavbdl és glicerolbol) szintetizaljon gliikozt.

Zsiranyagcsere

Az energia legnagyobb hatékonysaggal zsirok formdjaban tarolédik a

szervezetben. A maj tobbféleképpen is részt vesz a lipidanyagcserében:

Lipidek lebontdsa - a szabad zsirsavakbdl energia szabadul fel,
amikor azok metabolizalédnak a ,[3-oxidacié” nevii folyamat soran,
amely a hepatocitadk mitokondriumaiban zajlik.

Lipidek szintézise — a ma4j triglicerideket szintetizal a felesleges
gliik6zbol. A koleszterin is a majban képzddik, amely a sejthartyak
szerkezeti elemeként, valamint a szteroid hormonok és az epesavak
el6anyagaként szolgal.

Lipidek feldolgozasa - a majban apolipoproteinek szintetizalédnak,
amelyek a koleszterint és triglicerideket magas, alacsony és nagyon
alacsony stirtiségti lipoproteinekbe csomagoljak.

Fehérje-anyagcsere

Dezaminalas - az aminocsoportok eltavolitdsa a majban torténik, a
visszamaradé szénvaz (egy keto-sav) energiatermelésre
felhasznalhaté a citromsav-ciklusban, mas aminosavva alakithaté
vagy gliikoneogenezis szubsztratjaként hasznosithato.
Karbamid-szintézis - a dezaminalas masik terméke az ammonia
(NHs), amely karbamidda vagy glutaminna alakul.

Aminosavak szintézise - a keto-savak nem esszencidlis
aminosavakka alakithaték transzaminacié révén, amikor egy
aminocsoportot egy aminosavrol egy keto-savra visznek at, igy j
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aminosav keletkezik. Az esszencidlis aminosavakat a szervezet nem
képes szintetizalni, ezek csak a taplalékkal vihet6k be.

Fehérjék szintézise — a maj szintetizalja a plazmafehérjék tilnyomao
tobbségét, kivéve az immunglobulinokat és néhany hormont.

A maj exokrin funkcidja

A m3jj fontos exokrin szerv, mivel a hepatocitdk naponta koriilbeliil
1000 ml epét véalasztanak ki. Ez késébb az epehodlyagban a
térfogatanak egyotodére koncentralodik. Az epe 6 0sszetevdi a viz,
az elektrolitok, az epesék, az epepigment, a koleszterin és a
Az epesok (Na+ és K+ sok, valamint az epesavak) alapvet6 szerepet
jatszanak a taplalékkal bevitt zsirok emulgealdsdban. Késébb a
terminalis ileumbdl felszivédnak, a portalis vénan Kkeresztiil
visszakeriilnek a majba, ahol Gjrahasznosulnak.

Az epe a bilirubin metabolitjainak, mas néven epepigmentek
kivalasztasanak f6 utja.

Klinikai jelentdség: sargasag

A sargasag akkor jelenik meg, amikor a szérum bilirubinszint meghaladja

az 1,3 mg/dl-t, és oka lehet tulzott hemolizis, vagy a bilirubin anyagcseréjének és
kivalasztasanak zavara. A mechanizmus alapjan harom f6 tipusa kiilonithetd el:
prehepatikus, hepatikus és poszthepatikus sargasag.

Prehepatikus sargasag akkor alakul ki, ha fokozott a vorosvérsejtek
lebomlasa (pl. hemolitikus anémidak, nagymennyiségli transzfiziok,
maldria) vagy ha genetikai okok miatt zavart szenved a bilirubin
konjugaci6ja, példaul ujsziilottkori sargasagban vagy Gilbert-
szindromaban.

Poszthepatikus sargasag az epeutak elzardédasa miatt (pl.
epekovek) jon létre; ilyenkor a konjugalt bilirubin szintje emelkedik
a vérben, sotét szinii vizelet és vilagos szini széklet kiséri.
Hepatikus (hepatocellularis) sargasag amely hepatitis,
majcirrdzis vagy paracetamol-mérgezés kovetkeztében alakul ki;
ekkor a konjugalt vagy a nem konjugdlt bilirubin dominal attél
fiiggben, milyen sulyos a majkarosodas és az epe kivalasztasanak
zavara.

A mdj endokrin funkcidja

A majnak az alabbi endokrin vonatkozasai vannak:

Hormonok szekrécidja: angiotenzinogén, trombopoietin, hepcidin és
inzulinszer( novekedési faktor 1 (IGF-1);
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. Hormonokhoz kotédé fehérjék szintézise: tiroxinkété globulin és
nemi hormonokat két6 globulin;

. Hormonok aktivalasa: a tiroxin (T4) trijédtironinna (T3) alakul, vagy
inaktivalodik;

. D-vitamin aktivadlasanak els§ 1épése: a kolekalciferol 25-
hidroxilacidja a majban torténik;

. Hormonok inaktivalasa: aldoszteron, antidiuretikus hormon (ADH)

és Osztrogének. Az inzulin kiilon emlitést érdemel, mivel a
hasnyalmirigyb6l a portalis vénaba Kkeriild inzulin akar felét is
inaktivalja a maj, miel6tt a szisztémas keringésbe jutna.

A mdj immunolégiai funkciéja

A m3j rendkiviil fontos immunolégiai szerv, és tobb szerepet is betolt:

. Fagocitozis - a gyomor-bél traktusbdl szarmazé baktériumok,
virusok és parazitak a portalis vénan Keresztiil jutnak el a majba,
miel6tt a szisztémas keringésbe kerilnének. Ezeket a
mikroorganizmusokat a Kupffer-sejtek, a szinuszoidokat bélel6
specialis makrofagok fagocitaljak.

. A gyulladas elinditdsa — mas makrofagokhoz hasonldéan a Kupffer-
sejtek képesek gyulladdsos valaszt kivaltani proinflammatorikus
citokinek kivalasztasaval.

. Fehérjeszintézis - a maj kulcsfontossagl az immunrendszer
velesziiletett részében, mivel szintetizalja a komplementrendszer
fehérjéit és a C-reaktiv proteint.

A mdj szintetizdlo funkcidja
A fentebb leirt anyagokon kiviil a maj a kovetkezo6ket is szintetizalja:

Haemosztatikus anyagok - alvadasi faktorok: [ (fibrinogén), II
(protrombin), V, VII, IX, X és XI, antitrombin III, protein C és protein S. A1, VII, IX
és X faktorokat, valamint a protein C-t és a protein S-t K-vitamin-fiiggd
faktoroknak nevezik, mivel a K-vitamin kofaktorként sziikséges a szintézisiikhoz.

Plazma transzportfehérjék: - albumin - a-globulinok: példaul a
haptoglobin a hemolizis soran felszabadulé szabad hemoglobinhoz kotédik; a
ceruloplazmin a rezet szallitja; a tiroxint két6 globulin a pajzsmirigyhormont
szdllitja - B-globulinok: példaul a transzferrin a vasat (Fe3*) koti meg; a nemi
hormonokat (androgéneket és 0Osztrogéneket) koté globulin - a4-sav-
glikoprotein: semleges toltésii gyogyszereket és bazisokat szallit. Megjegyzendo,
hogy az immunglobulinok, a y-globulinok legfontosabb alcsoportja, nem a
majban, hanem a plazmasejtekben szintetizal6dnak.
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Szerin-proteaz inhibitorok: az a;-antitripszin a majban szintetizalédik. Ez
a fehérje megvédi a szoveteket az aktivalt gyulladasos sejtek (példaul neutrofil
elasztaz) altal kibocsatott karos enzimektdl.

Az a,-antitripszin jelent6sége kiilondsen akkor valik nyilvanvaléva,
amikor genetikai hiany all fenn, és a szoveteket a neutrofil elasztaz karositja:

tiid6ben a rugalmas szovetek krénikus pusztulasa kronikus obstruktiv
tiid6betegséghez vezet, még dohanyzas hidnyaban is;

A majban krénikus gyulladast okoz, amely cirrézishoz vezethet.
A gyogyszerek maj clearance-e
A gybgyszerek metabolizmusa harom fazisra oszthat6:

1. fazis: atalakitas - a hepatocitdk a citokrom P450 enzimrendszert
hasznaljak arra, hogy a gyogyszert polarisabba (jéval hidrofilebbé) tegyék. A {6
kémiai reakciok ebben a fazisban: oxidacid, redukcio és hidrolizis. A keletkez6
metabolitok fizioldgiailag aktivak lehetnek, s6t egyes esetekben még aktivabbak
is, mint a kiindulasi gy6gyszer. Ha a metabolitok elég vizoldékonyak, mar ebben
a szakaszban kiliriilhetnek, ha nem, akkor tovabbhaladnak a 2. fazis reakcioi felé.

2. fazis: konjugacio - a gyogyszer, vagy az 1. fazisban keletkezett termék
egy polaris molekuldhoz kapcsolédik, példaul gliikkuronsavhoz, acetathoz vagy
szulfathoz. Ezt a folyamatot glitkuronidaciénak, acetilaciéonak vagy szulfataciénak
nevezik. A konjugacié kovetkezményeként vizoldékony gyodgyszer-metabolitok
jonnek létre, amelyek készen allnak az epével vagy a vizelettel torténé
kivalasztasra.

3. fazis: kivalasztas - ez a viszonylag Gjonnan felfedezett fazis az ATP-
fliggh gyogyszer-metabolitok epe utjan valo kivalasztasat foglalja magaban.

Egyéb élettani funkcidk
A fentebb részletezett szamos funkcié mellett a majnak még tobb egyéb

feladata is van:

Raktarozas. A glikogén tarolasan tul a maj a f6 raktarozdé helye a vasnak,
aréznek és a zsirban old6dé vitaminoknak.

Hematoldgiai szerep. Az embriondlis fejlédés els6 trimeszterében a
magzati maj a vorosvérsejtképzés f6 helye. Emellett az dreg vagy karosodott
vorosvérsejtek eltavolitasaban is részt vesz a Kupffer-sejtek révén (bar ezt a
feladatot nagyrészt a 1ép végzi).

Vérrezervoar. A maj akar 250 ml vért is képes felszabaditani a
szisztémas keringésbe, példaul szimpatikus ingerlés hatasara.
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DIAGNOSZTIKA ES ALLAPOTFELMERES

Egyetlen teszt sem képes pontosan felmérni a m3j teljes funkcionalis
kapacitasat; a biokémiai vizsgalatok csupan néhanyat mérnek a maj altal ellatott
tobb ezer funkcio koziil.

Onmagukban értelmezve ezek a vizsgalatok nem eléggé érzékenyek és
specifikusak a majkarosodas kimutatasara, ezért a maj allapotanak felméréséhez
tesztek sorozatanak elvégzése szilikséges.

A standard tesztek a kovetkezOk: O6ssz- és direkt bilirubin, albumin,
protrombinidd, valamint a szérum enzimek: ALT, AST, alkalikus foszfataz (ALP),
és esetenként GGTP és 5'-nukleotidaz (5'NT).

Ezen eredmények értelmezése, gondos anamnézissel és fizikalis
vizsgalattal egyiitt, utalhat a majkarosodas egy bizonyos tipusara, lehet6vé téve
igy egy célzottabb értékelést, példaul a miitéti beavatkozasok kockazatanak
felmérését vagy a progndzis becslését.

Egyéb specidlis vizsgalatok kozé tartoznak a majfunkcié kvantitativ
tesztjei, valamint a majfibrozis mértékét felméré vizsgalatok.

Hiperbilirubinémia

A hiperbilirubinémia oka lehet:

A bilirubin tiltermel6dése a hemoglobin tulzott lebontdsa miatt
A bilirubin felvételének zavara

A bilirubin hepatocellularis kivalasztasanak zavara

A kot6hartya-sargasag jelenléte azt jelzi, hogy az 6ssz-bilirubin szint a
szérumban legalabb 3,0 mg/dl, de nem teszi lehet6vé a konjugalt és a nem
konjugalt hiperbilirubinémia megkiilonboztetését.

Okok | Mechanizmus
Indirekt (nem konjugalt) hiperbilirubinémia

Hemolitikus zavarok Bilirubin tultermel6dés
Oroklott

e Vorosvértest-enzimdefektusok
(gliikdz-6-foszfat-dehidrogenaz hidny)
e Sarlésejtes anémia

e Sferocitozis és elliptocitozis
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Szerzett
e  Gyobgyszerek és toxinok
e Hipersplenizmus
e Immunmedialt
e  Paroxizmalis nokturnalis
hemoglobinuria
e  Traumas: mikrovaszkularis sériilések

Hatastalan eritropoézis
e Kobalamin hiany
Folathiany
Vashiany
Talasszémia

Bilirubin taltermel6dés

Gyogyszerek: Rifampin, Probenecid

A bilirubin hepatocellularis
felvételének zavara

Oréklétt dllapotok
e (rigler-Najjar-szindréma I. és II. tipusa
e Gilbert-szindroma

s sz

zavara

Egyéb okok
e Hematémak
e Massziv vératomlesztés

Bilirubin taltermel6dés

Direkt (konjugalt) hiperbilirubinémia

Oréklétt dllapotok
Dubin-Johnson-szindréma
Rotor-szindréma

A konjugalt bilirubin
kivalasztasanak zavara

4.1. Tabldzat: A hiperbilirubinémia okai felnéttekben

Az aminotranszferazok szintjének emelkedése

A szérum aminotranszferazok (transzaminazok) a legérzékenyebb
markerek az akut hepatocellularis kdrosodas kimutatasara, és az 1950-es évek
o0ta haszndljdk 6ket a majbetegségek felismerésében. Az AST (aszpartat-
aminotranszferdz) a citoszolban és a mitokondriumokban talalhatd, és széles

korben eloszlik a szervezetben; koncentracidja csokkend sorrendben a kovetkez6
szervekben a legnagyobb: maj, szivizom, vazizmok, vese, agy, hasnyalmirigy,
tiido, fehérvérsejtek és vordsvérsejtek. Az ALT (alanin-aminotranszferaz) egy

citoszolikus enzim, amely szintén sok mas szervben megtaldlhaté. Az ALT

legnagyobb koncentraciéban a majban van jelen, ezért az ALT a majkarosodas

specifikusabb jelz6je, mint az AST.
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Tipus Ma3j eredetii okok Nem maj eredetii
okok
Enyhe, krénikus | aj-antitripszin-hidny Lisztérzékenység
emelkedés, ALT > AST | Autoimmun hepatitis (coliakia)
(<150 U/L vagy | Kroénikus virushepatitis (B, | Pajzsmirigy-
legfeljebb az 5-szordse a | C, D) tulmiikodés
normalnak) Hemokromatdzis (hipertiredézis)
Gyogyszerek és mérgezd
anyagok

Zsirmaj és steatohepatitis
Wilson-kér

Sulyos, akut emelkedés,
ALT > AST (>1000 U/L
vagy a normal érték 20-
25-s70r0se)

Akut epelti elzarédas

Heveny Budd-Chiari
szindréma
Akut virushepatitisz

Autoimmun hepatitisz
Gyogszererek és mérgek

A maj artéridinak lekotése
Iszkémias hepatitisz
Wilson-kér

Gyogyszerek vagy mérgez6

Akut rabdomiolizis

anyagok alkoholos
majbetegségben szenvedd
betegnél
Enyhe, kronikus | Alkoholhoz kapcsolodd | Pajzsmirigy-
emelkedés, AST > ALT | majkarosodas (AST/ALT > | alulmiikodés
(<150 U/L, <5x normal) | 2:1, az AST szinte mindig | (hipotire6zis)
<300U/L) Makro-AST
Majcirrozis Myopathia
(izombetegség)
Intenziv fizikai
terhelés

4.2. tdbldzat: Az emelkedett aminotranszferdz-értékek okai

Az aminotranszferazok szintjének emelkedése (>1000 U/L) el6fordulhat
virushepatitisekben (A-E), gy6gyszerek vagy toxinok okozta majkarosodasban,
iszkémias hepatitisben, és ritkdbban autoimmun hepatitisben, Budd-Chiari-
szindromaban, fulminans Wilson-kérban, valamint akut epetti elzarédasban. A
szérumbeli AST/ALT arany tobb helyzetben is hasznos, leginkabb az alkoholos
majbetegség felismerésében. Ha az AST szintje kisebb, mint 300 U/L, és az
AST/ALT arany nagyobb mint 2, az alkoholos majbetegségre utal, mig ha az arany
3 f6lott van, az erésen valészin(siti az alkoholos majbetegséget.
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Amikor egy kronikus alkoholos majbetegségben szenved6 betegnél
példaul acetaminofen okozta majkarosodas is jelentkezik, a transzaminazok
szintje kiillondsen magas lehet, de az AST/ALT ardny megmarad. Emelkedett
AST/ALT arany izombetegségekben is megfigyelhet6. Akut izomsériilések esetén
az AST/ALT arany kezdetben meghaladhatja a 3:1-et, de gyorsan kozelit az 1:1-
hez, mivel az AST plazma féléletideje rovidebb.

A szérum aminotranszferazok emelkedése miatt kivizsgalt betegek
tobbsége tiinetmentes enyhe emelkedés esetén (legfeljebb az o6tszordse a
normalnak). Az els6 1épés az enyhén emelkedett aminotranszferazok
értékelésében a vizsgalat megismétlése annak megerésitésére, hogy az
emelkedett értékek tartdésak. Ha a szint tovabbra is magas marad, ajanlott
felkutatni a lehetséges okokat (4.2. tablazat). A kovetkezd 1épés a beteg
kivizsgalasaban a majkarosodas leggyakoribb okainak keresése, példaul kronikus
B- és C-hepatitis, hemokromatoézis, autoimmun hepatitis, Wilson-kor és zsirmaj.

GGT (gamma-glutamil-transzferaz)

A GGT széles korben eloszlik a szovetekben: megtalalhato a majban (mind
a hepatocitakban, mind a kolangiocitdkban), a vesében, a hasnyalmirigyben, a
lépben, a szivben, az agyban és az ondéhdlyagokban. A szérum GGT-szint
emelkedése nagy érzékenységli a hepatobiliaris betegségek kimutatdsdban. A
GGT emelkedett azokndl a betegeknél, akik fenitoint, barbituratokat szednek,
vagy alkoholt fogyasztanak. Egyes szakértdk javasoljak a GGT meghatarozasat a
titkolt alkoholfogyasztas felismerésére.

Albumin

Ez a legfontosabb plazmafehérje, amelyet kizarélag a hepatocitak
szintetizalnak, és a plazma kolloid ozmotikus nyomasanak 75%-aért felel6s. Egy
feln6tt kortlbeliil 15 g albumint termel naponta, és 6sszesen 300-500 g albumin
talalhato a testfolyadékokban. A maj képes megkétszerezni az albuminszintézis
sebességét, ha a szérumkoncentracié gyorsan csokken vagy higul. Az albumin
felezési ideje 14-21 nap. Az albuminszintézist a taplaltsagi allapot, az ozmotikus
nyomas, a szisztémas gyulladas és a hormonalis szint valtozasai szabalyozzak.
Ennek megfeleléen a szérum hipoalbuminémia differencidldiagndézisaban — a
hepatocellularis diszfunkcién kiviil — figyelembe kell venni az alultaplaltsagot, a
tulzott fehérjeveszteséget (példaul fehérjeveszté enteropatia vagy nefrotikus
szindroma miatt), kronikus szisztémas gyulladasos allapotokat és hormonalis
egyensulyzavarokat is.
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Protrombin id6

A véralvadas egy 0sszetett enzimatikus reakciésorozat végsé eredménye,
amelyben alvadasi faktorok vesznek részt, és ezek mindegyike a majban
termel6dik, kivéve a VIil-as faktort, amelyet az érrendszeri endotélsejtek
termelnek.

A protrombin id6 azt méri, hogy milyen gyorsan alakul 4t a protrombin
trombinng, és az alvadas extrinsic (kiils6) utjat tikrozi. A protrombin
szintézisében részt vevo faktorok: I1, V, VII és X.

Az INR-t (nemzetkozi normalizalt arany) arra hasznaljak, hogy kifejezzék
a dikumarinszarmazékokkal (pl. warfarin) végzett antikoaguldns terdpia altal
elért véralvadasgatlas mértékét.

A megnyult protrombin id6t nemcsak a maj csokkent szintetikus
miikodése okozhatja, hanem velesziiletett alvadasi faktorhidnyok, K-vitamin-
hidny (mivel a K-vitamin sziikséges a II., VI, IX. és X. faktor normalis
miikddéséhez) és disszeminalt intravaszkularis koagulacié (DIC) is.

Az INR a szérumbilirubinnal és a kreatininnel egyiitt a MELD-pontszam

VA

A majelégtelenség etioldgiaja
Ismeretlen: létezik egy betegcsoport, akiknél nem sikeril konkrét okot
taldlni az akut majelégtelenségre. Ezt a csoportot valtozdan szeronegativ

hepatitisnek (nem A-E tipust hepatitis), bizonyos ismeretlen toxinoknak vagy fel
nem ismert autoimmun folyamatoknak tulajdonitjak.

Virusos eredet(i: a féként szdéba keriil6 virusok a hepatitis A, B, D és E
virusok. A C-virusfert6zés utan az akut majelégtelenség kialakulasanak kockazata
nagyon alacsony, bar jol dokumentalt eseteket is leirtak mar.

Gyogyszer okozta majelégtelenség:

Halotan: a halotan-hepatitis, amelyet gyakran észleltek az 1970-es és
1980-as években, a talérzékenységi reakcio egyik példaja, és fontos korel6zményi
tényezoként tartjak szamon

Acetaminofen: részben dézisfiiggd majtoxikus anyag. Az acetaminofen-
toxicitas fokozott azoknal, akiknél a maj enzimrendszere indukalt, példaul
krénikus antiepileptikum- vagy alkoholfogyasztas, illetve alultaplaltsag miatt. Az
acetaminofen-tiladagolas az akut majelégtelenség leggyakoribb oka az Egyesiilt
Kiralysagban és az Egyesiilt Allamokban.
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Drogok: kokain, extasy.

Atipikus virusos okok: herpes simplex virus 1-es és 2-es tipusa (HSV),
citomegalovirus, varicella-zoster virus, Epstein-Barr virus, adenovirus,
parvovirus-19. Ezek koziil a HSV a legfontosabb, mivel a korai aciklovir-kezelés
hatékony lehet.

A majelégtelenség ritka okai:

Terhesség altal kivaltott akut majelégtelenség - ritka (el6fordulasi
gyakorisaga 0,0008%).

Vaszkularis okok - majvéna trombozis/Budd-Chiari-szindréma, amely
megnagyobbodott majjal tarsul; majatiiltetést igényelhet.

Hipertermia - hosszan tarto6 fizikai megterhelés h6ségben kivalthat akut
majelégtelenséget és rabdomiolizist.

Autoimmun hepatitis - pozitiv autoantitestek, emelkedett szérum IgG-
szint jellemzi.

Wilson-kér - bizonyos gyogyszerek (pl. thc-ellenes szerek, gorcsoldok,
aszpirin, amiodaron) valthatjak ki.

Amanita phalloides (gyilkos galéca) mérgezés - gyakori Kozép-
Eurépaban, Dél-Afrikaban, az Egyesiilt Kiralysag és az USA nyugati partvidékén;
az akut majelégtelenség a hasmenés és hanyas megjelenése utan 4-5 nappal
jelentkezik.

A diagnézis felallitasa els6sorban klinikai, és azon alapul, hogy egy akut
majkarosodasban szenvedd betegnél véralvadasi zavarokkal tarsuld
majencephalopathia jelentkezik.

Majencephalopathia (hepatikus encephalopathia)

Az akut majelégtelenség diagnézisahoz elengedhetetlen, altalaban
egyértelmiien felismerhet6, és a zavartsagtdl a komaig terjed6 allapotot jelenti. A
hipoglikémia vagy urémia kovetkeztében kialakul6 tudatzavar olykor tévesen
értékelhet6 hepatikus encephalopathiaként. Ha a majelégtelenség gyorsan alakul
ki, a hepatikus encephalopathia (HE) megel6zheti a sargasag kialakulasat, és a
prodromalis tiinetek akar teljesen hianyozhatnak.

Az encephalopathia stlyossagat 1-t8l 4-ig terjed6 skalan osztalyozzak, az
alabbiak szerint:

o [. fokozat: euféria, olykor depresszid, zavartsag, gondolkodas
lelassuldsa, beszédzavarok, alvas—-ébrenlét ritmusanak zavara.
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o II. fokozat: aluszékonysag, nem megfeleld viselkedés, tajékozatlansag,
de konnyen ébreszthetd.

o III. fokozat: szinte alland6 aluszékonysag, zavartsag, osszefiiggéstelen
beszéd.

o [V. fokozat: nem ébreszthetd, fajdalomingerekre sem reagal.
Laboratériumi vizsgalatok

Vérkép, alvadasi tesztek, majfunkciés biokémiai vizsgalatok, elektrolitok,
vesefunkciés vizsgalatok, vércukorszint, szérum amildz, artérids pH, szérum
laktat, szérum acetaminofenszint, eozinofilek idioszinkrazias reakci6 esetén,
Wilson-kér gyanutjaban (vizelet réz, szérum ceruloplazmin, Kayser-Fleischer-
gyliri), Budd-Chiari-szindréma esetén (majvénak ultrahangvizsgalata),
iszkémias hepatitis esetén (maj transzaminazok).

Gyakori virusos kérokozok és autoantitestek: HAV (IgM anti-HAV), HBV
(HBsAg, hepatitis B magantigén elleni antitestek: IgM anti-HBc, IgM anti-HBV),
HBV-DNS, autoimmun hepatitis gyantjaban autoantitestek (szérum IgG),
antinukledris antitestek, simaizom elleni antitestek.

Ma3j-ultrahang, maj-CT és maj-MR (magneses rezonancia)

Ezeket a  vizsgalatokat rutinszerlilen végzik. A  szubakut
majelégtelenségben altaldban megjelennek a portalis hiperténia jelei. A maj
ismételt képalkot6 kovetése hasznos a prognozis megitélésében. A Budd-Chiari-
szindroma hatterében allhat alkoholos hepatitis vagy daganatos betegség is.
Terhesség alatt a maj folyamatos nyomon kovetése sziikséges a zsiros infiltracié
és a preeklampszia (érhal6zat megvaltozasa) felismeréséhez.

Majbiopszia

Akut majelégtelenségben szenvedd betegeknél altaldban nem végzik
rutinszeriien. A majbiopszia legerdsebb indikacidja a rosszindulatii majinfiltracio
kizarasa.

Klinikai jellemzdk

¢ Az akut majelégtelenség tobb szerv elégtelenségét (MSOF) is kivalthatja.

A sargasag nem feltétleniil kifejezett.

¢ A legrovidebb id6 a majkarosoddas és az encephalopathia kialakulasa
ko6zott 3-4 nap, példaul acetaminofen-mérgezés esetén.
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A MAJELEGTELENSEG SZOVODMENYEI
Agyodéma

Az akut majelégtelenség egyik jellegzetes szovédménye, amely az
elhalalozas f6 oka, és a majatiiltetés sikerét is veszélyezteti. Koran jelentkezik, a
3-4-es fokozati encephalopathidas betegek 80%-andl (a hiperakut
majelégtelenségben szenved6k 70%-andl, az akut majelégtelenségben szenveddk
55%-anal és csupan a szubakut esetek 15%-anal).

Az agyodéma Klinikai jellemz6i: szisztémas magas vérnyomas,
hiperventillaci6, rendellenes fotomotoros reflexek, az agytorzsi reflexek
mddosuldsa (nyelészavarok). Egyes betegeknél a neurolégiai felépiilés a
transzplantacio utdni elsé években sziikséges és elhuz6do lehet.

A koponya-CT jellegzetes eltéréseket mutathat, de javasolt az
intracranialis nyomas monitorozasa.

Hemodinamikai elvaltozasok

A hemodinamikai eltérések hasonléak a szisztémas gyulladdsos valasz
szindromaban (SIRS) vagy a szeptikus sokkban megfigyeltekhez. Jellemz6 a
fokozott perctérfogat és a csokkent periférids érellendllas, tugynevezett
hiperdindmias keringés. Az akut majelégtelenség el6rehaladtaval keringési
elégtelenség alakulhat ki: akdr a perctérfogat dsszeomlasa, akar a megfelel
kozépartérids nyomds fenntartdsanak képtelensége miatt. Szivritmuszavarok
jelentkezhetnek példaul a kdliumszint zavara (hipo- vagy hiperkalémia), acidozis,
hipoxémia, vagy a szivizom ingerlése miatt, amit egy centralis vénas katéter
okozhat. Az ascites gyakori Wilson-kérban és Budd-Chiari-szindromaban, de sok
szubakut majelégtelenségben szenvedd betegnél is megfigyelhetd, az
alapbetegségtol fliggetleniil.

A szepszis kockazata

Az akut majelégtelenségben szenvedé betegek kétszer akkora
fert6zéskockazatnak vannak kitéve, mint mas, stlyos allapoti, de majbetegség
nélkiili betegek. A fert6zés O6nmagaban is haldlok lehet, vagy tarsulhat a
szisztémas keringési elégtelenséghez. Akut majelégtelenségben
immunszuppresszié és neutrofilhidny is kimutathaté. A 2-es vagy magasabb
fokozatu encephalopathia az esetek 80%-aban bakterialis, és 32%-aban gombas
fert6zéssel tarsul. A fert6zések forrasai leggyakrabban a vér, a vizelet, a kopet és
a vénas katéterek. Gyakori kérokozék: Staphylococcus aureus, streptococcusok,
bélbaktériumok és Candida.
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Veseelégtelenség

Az acetaminofen okozta akut majelégtelenségben szenvedd betegek 70%-
anal, mig egyéb eredetli majelégtelenség esetén a betegek 30%-anal jelentkezik.
Jelentds kiillonbségek figyelhet6k meg az acetaminofen és mas okok altal kivaltott
majelégtelenség kozott. Az acetaminofen-mérgezést kovetd veseelégtelenség a
kozvetlen vesetoxicitas kovetkezménye, és a majelégtelenség korai szakaszaban
alakul  ki. Vesemiikodési zavar el6fordulhat még Wilson-kérban,
gombamérgezésben és terheseknél a HELLP-szindréma részeként is.

A vesemiikddés nyomon kovetésére leginkabb a szérum kreatininszint
mérése ajanlott.

Véralvadas zavarok

A midj szintetizalja a legtobb alvadasi faktort (a VIII-as faktort kivéve) és
az alvadasgatlokat is. Az akut majkarosodas csokkenti a fibrinogén, a protrombin,
valamint az V., VII,, IX. és X. faktor szintjét. Az INR és a protrombinidé értékei a
majelégtelenség sulyossaganak markerei.

Az alvadasi faktorok hianyat ellenstlyozza az antikoagulans fehérjék (C,
S, antitrombin) csokkenése, ami magyardzza a klinikai vérzések viszonylag
alacsony kockazatat. A thrombocytopenia (<100.000/mm?) és a vérlemezkék
miikodészavara azonban hozzajarul a vérzési kockazathoz.

KLINIKAI KEZELES

Az akut majelégtelenség kezelése soran elsédleges a volumenpo6tlas és a
légutak védelme I1I-1V-es fokozati encephalopathidban.

A metabolikus acidozis stlyos toxicitasra és kedvezdtlen prognozisra
utal; korai folyadékpotlassal javithato a kimenetel.

A K-vitamin rutinszerlien adhat6, de elhtiz6dd sargasagban hatasa
korlatozott

Az N-acetilcisztein az acetaminofen tiladagolas ellenszere (15 6ran beliil
hatékony), és javasolt antiepileptikumot szedd, krdénikus alkoholista vagy
alultaplalt betegeknek is.

Gyorsan hato6 antiviralis szerek (lamivudin, entecavir) javasoltak magas
virémiaval jaré B-virus-hepatitis reaktivalédasakor.

A penicillin és a szilimarin hasznos lehet Amanita phalloides
mérgezésben.
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A gliikokortikoidok autoimmun akut majelégtelenségben alacsony
hatékonysaguak és novelik a fert6zések kockazatat.

A majatiiltetés a talélési aranyt az 1970-es években mért kevesebb mint
20%-rdl 2010-re tobb mint 60%-ra emelte. Az Eur6pai Transzplant Regiszter
(ELTR) adatai szerint a beiiltetett szervek 8%-at akut majelégtelenség miatt
kapjak. A transzplantaciéra valé paciens szelekcié két megkozelitésen alapul:

Azokat a betegeket, akiknél a tulélés esélye alacsony, varélistara helyezik
a prognosztikai mutaték alapjan, hogy a szlikds donor-majkészletet a leginkabb
raszoruléknak adhassak.

A masik megkdozelités az, hogy minden alkalmas beteget felvesznek egy
listdra, és a transzplantaciordl akkor dontenek, amikor megfeleld szerv valik
elérhetové.

A majatiiltetés ellenjavallatai kozé tartozik: az agytorzs karosodasa fixen
tdg, fényre nem reagiald pupillakkal; agyddéma (ha az agyi perfuzié nem
karosodik); stlyos gombas fert6zések (kivéve, ha legalabb 48 6ran at megfeleld
kezelésben részesiiltek); valamint az inotrép szerek alkalmazasa, amely a
betegség sulyossagat jelzi — mind az adag nagysaga, mind az adag
novekedésének liteme alapjan.

Az akut majelégtelenség sz6vodményeinek kezelése

a) Neuroldgiai szévédmények - a hepatikus encephalopathia
kezelése

Az encephalopathia gyakori akut majelégtelenségben, és a kezelési
lehet6ségek korlatozottak. A szubakut majelégtelenségben szenvedd betegek
szamara hasznos lehet a fehérjeszegény étrend, a laktul6z és a nem felszivddo
oralis antibiotikumok alkalmazasa.

A cink tdmogatja az amm@nia- és karbamid-anyagcserét

A légutak  védelme elengedhetetlen [II-1V-es fokozatd
encephalopathidban; ilyenkor intubaciéra, gépi lélegeztetésre  és
analgoszedalasra (propofol + fentanil) van sziikség.

Agyodéma esetén: a fej 30°-os megemelése, a nyak elforditasanak

keriilése, az intracranialis nyoméas (ICP) ellen6rzése (<15 mmHg) és az agyi
perfuziés nyomds >50 mmHg-n tartdsa javasolt.

Az intracranialis hiperténia (ICH) kezelése: mannitol (0,5-1 g/ttkg),
hipertonias s6oldat, hiperventilacié (PaCO, 28-30 mmHg), mérsékelt hipotermia
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(32-33°C), valamint folyamatos vesep6tldé kezelés (CRRT) oliguria és
hiperozmolaritas esetén.

b) Koagulopdtia

Az alvadasi faktorok (krioprecipititum, thrombocytak) és frissen
fagyasztott plazma (FFP) rutinszer(, profilaktikus adasa els6re logikusnak
tlinhet, de valészintileg helytelen.

A frissen fagyasztott plazma (FFP) adasaval kapcsolatos kontrollalt
vizsgalatok nem mutattak ki javulast a tulélésben, s6t, disszeminalt
intravaszkularis koagulacidban szenved$ betegeknél kdrosnak bizonyult a vér
viszkozitdsanak novelése miatt (hiperviszkozitas szindréma). Adasa invaziv
beavatkozasok el6tt (pl. centrdlis vénds katéter vagy intracranialis
nyomdasmonitorozo katéter behelyezése) vagy majatiiltetés el6tt javasolt. Biztos
indikaciéja az FFP adasanak a vérzés, amelynek kezelése tromboelasztografias
iranyitas mellett torténik.

A thrombocytopenia jelentds vérzési kockazati tényez6, ezért javasolt a
vérlemezkeszamot 50 000-70 000/mm? felett tartani.

c¢) Metabolikus zavarok

A hipoglikémia gyakori, gyakran rejtve marad és Osszetéveszthetd az
encephalopathiaval. Ezért elengedhetetlen a vércukorszint rendszeres
ellendrzése.

Metabolikus acid6zis az acetaminofen-mérgezésben szenvedd betegek
30%-anal fordul el6, és akar 90%-os halalozassal jar, ha a pH az els6 napokban
7,30 ala csokken a tuladagolast kdvetden.

A folyadékpdtlas az elsédleges kezelés, de ha az aciddzis fennmarad,
hemofiltraciéra van sziikség.

Minél magasabb a laktatszint, annal alacsonyabb a kézépvérnyomas, a
szisztémas érellenallas és az oxigénfelhasznalas aranya.

d) Hemodinamikai instabilitds és hipoxémia

Az invaziv hemodinamikai monitorozas rutinszer(ien ajanlott akut
majelégtelenségben.
Ahipovolémiat kolloidokkal, krisztalloidokkal és vérkészitményekkel kell

korrigalni.

A hipotenzié Kkezelése norepinefrinnel javasolt, ha a szivindex
>4,5 1/perc/m?, vagy epinefrinnel, ha a szivindex <4,5 1/perc/m?.
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A vazopresszorok ronthatjak a hipoxémiat, ugyanakkor a prosztaciklin
inftzio (5 ng/ttkg/perc) javitja az oxigén anyagcseréjét.

Az N-acetilcisztein (kezdetben 10 mg/ttkg/perc, majd 0,2 mg/ttkg/perc)
noveli a kozépartérids nyomast és optimalizalja az oxigénfelhasznalast.

e) Madjfunkcio fenntarté kezelés: Albuminos dializis MARS rendszerrel
(molekularis adszorbens recirkulaciés rendszer), plazmaferezis,
aktiv szénnel végzett hemofiltracio.

f) Tadpldlas
A katabolikus arany magas az akut mdjelégtelenségben szenvedd
betegeknél, és tovabb n6 a szeptikus és transzplantalt betegeknél.

Az enterdlis taplalas el6nyben részesitendé a bélnyalkahartya
integritdsanak meg6rzése érdekében, és az adagoldst a gyomoraspirdtum
mennyisége, valamint a hasmenés jelenléte alapjan kell szabalyozni.

A taplalast altaldban enteralisan kezdjiik, nasogasztrikus szondan
keresztiil, az intenziv osztalyra vald felvétel els6 24 o6rajaban, napi 25-30
kcal/testsuly kilogramm a cél.

A lipidtartalmu termékeket el kell hagyni az akut majelégtelenségben
szenvedd beteg taplalasabol.

A centralis vénas katéterek lehet6vé teszik a parenteralis taplalas
alkalmazasat, de a szepszis szovédményének kockazata miatt fokozott gondozast
igényelnek.

Progndzis

A Dbetegség kimenetelének megitélése nagyon fontos az akut
majelégtelenségben szenvedd paciensek kezelésének megtervezéséhez. A
legfontosabb tényezbk, amelyek befolyasoljak a prognézist, az életkor, a betegség
oka és az agyi miikodés zavaranak sulyossaga. Ha a sargasag mar tobb mint 7
napja fennall, az korai jele lehet annak, hogy a beteg allapota rosszabb lesz.

A sulyossagi pontszamok és a kockazati tényez6k fontos szerepet
jatszanak az akut majelégtelenségben szenved6 betegek értékelésében. A King's
College Hospital skalat hasznaljak a kockazat felmérésére. Acetaminofen okozta
majelégtelenség esetén rosszabb progndzisra utal, ha az artérias pH 24 6ra utan
7,2 alatt van, a protrombin id6 meghaladja a 100 masodpercet vagy az INR érték
6,5 folott van, a vér kreatininszintje t6bb mint 3,4 mg/dL, a beteg nem iirit
vizeletet, illetve ha sulyos, I1I-1V. fokt encephalopathia all fenn.
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Nem acetaminofen altal kivaltott majelégtelenség esetén a protrombin
id6 100 masodpercnél hosszabb vagy az INR 6,7 feletti értéke, valamint a
szeronegativ hepatitisz, a nagyon fiatal (<10 éves) vagy idésebb (>40 éves)
életkor, illetve a 7 napndl tovabb tartd sargasadg mind rosszabb kimenetelre utal6
tényezdok.

HEPATORENALIS SZINDROMA

A hepatorenalis szindroma (HRS) kifejezést el6szor 1932-ben hasznaltak,
amikor egy csoport betegnek epeuti miitét utan hirtelen veseproblémai
jelentkeztek. Az HRS a cirrhosis vagy akut majkarosodas soran kialakulé
splanchnikus artérids értagulatokkal kapcsolatos eseménysor része, amely a
vesearteridkban érsziikiiletet, fokozatos veseelégtelenséget és szivfunkcidzavart
eredményez. Fontos, hogy a HRS esetén a vesék szovettanilag épek, tehat nem
maguk a vesék sériilnek, hanem a vérkeringés zavara okozza a problémat.

Fiziopatolégia

A szplanchnikus értagulat a majcirrézis soran kialakulé portalis magas
vérnyomas egyik jellegzetes tiinete. Ezt a folyamatot olyan természetes anyagok
okozzak, mint a nitrogén-oxid (NO), a szén-monoxid (CO), a glukagon és a
prosztaciklin. A betegség korai szakaszaban a sziv teljesitménye megné, hogy
ellenstlyozza a csokkent hatékony Kkeringést, igy kialakul egy gyorsabb,
yhiperdinamikus” vérkeringés.

A vesék érsziikiilete viz-és natrium visszatartast okoz, amely ascites
kialakulasahoz és hiponatrémidhoz vezet. Ez a folyamat a szimpatikus
idegrendszer aktivalasaval és kiillonb6z6 érosszehizé anyagok termelédésének
fokozodasaval zajlik. Id6ével mindez a vesék karosodasdhoz és tényleges
veseelégtelenséghez vezethet.

A sziv diszfunkcidja tovabb stlyosbitja a vese hipoperfuzidjat
hepatorendlis szindrémas betegeknél, hozzdjarulva a szisztémas keringési
elégtelenséghez.

A hepatorenalis szindroma diagnosztikai f6 Kkritériumai (Ascites
Club, 2007)

Majcirrdézis ascitesszel, szérum kreatinin = 1,5 mg/dl

A szérum Kkreatininszint tartésan = 1,5 mg/dl 48 o6raval a diuretikum
elhagyasa és albuminnal végzett volumenpotlas utan.

Sokkos allapot hianya

Nincs a kozelmultban alkalmazott nefrotoxikus kezelés.
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Nincs fennallé primer (intrinsic) vesebetegség.
A hepatorenalis szindroma osztalyozasa

A klinikai jellemz6k és a prognoézis alapjan a hepatorenalis szindréma két
tipusba sorolhato:

HRS 1-es tipus: a vesefunkci6 gyors romlasa jellemzi, a szérum
kreatininszint két héten belil megkétszerezédik és meghaladja a 2,5 mg/dl-t,
gyakran kivalt6 tényezo6k jelenlétével (bakterialis fert6zések, gasztrointesztinalis
vérzések, sebészeti beavatkozasok, akut majkarosodas). Kezelés nélkiil a tulélés
mindossze koriilbelil 2 hét.

HRS 2-es tipus, lassan progrediald forma: refrakter ascitesszel é16
betegek, szérum kreatininszintjiik 2,5 mg/dl alatt marad. Atlagos tulélés 4-6
hoénap. Kivalté esemény hatasara atmehet 1-es tipusba.

A vesefunkcioé értékelése majcirrézisos betegeknél

Akut vesekarosodas: a szérum kreatininszint 50%-o0s emelkedése vagy
legalabb 0,3 mg/dl-rel valé névekedése 48 6ran beliil.

Kronikus vesebetegség (GFR < 60 ml/perc tobb mint 3 hénapon
keresztiil)

Akutan stlyosbodé krénikus vesebetegség (tobb mint 3 hénapja fennall6
GFR < 60 ml/perc)

Ascites, a szérum kreatininszint tobb mint 50%-o0s emelkedésével (vagy
legalabb 0,3 mg/dl-rel 48 6ran beliil)

s

Profilaktikus (megel6z6) kezelés

Az intravaszkularis volumen csokkenésének elkeriilése (tulzott diurézis,
laktuléz okozta hasmenés, gasztrointesztinalis vérzések, nagy mennyiségii
folyadék eltavolitasa paracentézissel kolloidok adasa nélkiil)

Nem adhaté nefrotoxikus (vesekdrositd) gyogyszer (NSAID-ok, ACE-
gatlék, diuretikumok, egyes antibiotikumok).

A spontan bakterialis peritonitis (SBP) megel6zése antibiotikumokkal.

Avarixvérzés megel6zése albumin adasaval azoknal a betegeknél, akiknél
nagy mennyiségi ascites leszivasa utan megemelkedik a szérum kreatininszint.

Nem javasolt a rutin invaziv hemodinamikai monitorozas cirrhotikus
betegeknél.

Gyogyszeres kezelés
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A varixvérzés megel6zése (nyel6cs6varixok lekotése, béta-blokkoldk),
alkoholos hepatitis kezelése (pentoxifillin), albumin (1 g/ttkg/nap, majd
folytatva 60 g/nap).

Terlipresszin (szelektiv vazopresszin) intravénasan adva,
vazokonstriktor hatast, az 1-es tipusu HRS kezelésében alkalmazzak. A
vesefunkcid-romlas kezdetén ajanlott albuminnal kombinélva, 0,5-2 mg adagban
4-6 6ranként, az adag fokozatosan emelhetd, legfeljebb napi 12 mg-ig 3-5 napon
at. Tovabbi lehet6ségek: vazopresszin (0,01-0,8 U/perc), noradrenalin (0,5-3
mg/6ra), midodrin (7,5-12,5 mg szajon at, hosszl tavon), oktreotid (100-200 pg
bér ala).

Intervencios radiologiai terapia

A TIPS (transzjugularis intrahepatikus portoszisztémas sont) hatékony a
diuretikumokra nem reagdal6 ascites kezelésében, jelentds elényt nyujt a 2-es
tipusi  HRS-ben (csokkenti a szérum kreatininszintet, noéveli a
natriumkivalasztast, javitja a neurohormonalis valaszt).

Az oktreotid és albumin adasa, majd ezt kovet6en TIPS alkalmazasa
hatékonynak tlinik az 1-es tipusi HRS kezelésében. A TIPS hasznalata
dekompenzalt cirrézisban korlatozott, mivel sdlyosbithatja a majfunkciot.

Ellenjavallatok: sulyos méjelégtelenség, bilirubinszint > 5 mg/dl, INR > 2,
Child-Pugh-pontszam > 11, hepatikus enkefalopatia, sulyos sziv- vagy
tiid6betegség.

Majatiiltetés
A majatiiltetés vagy a kombinalt maj-vese transzplantacid olyan terapias

lehet6ség, amely mind a majmiikodési zavart, mind a HRS-t képes visszaforditani,
és minden HRS-ben szenved6 beteg esetében mérlegelni kell.

A haroméves talélési arany a HRS-ben szenvedd, transzplantalt betegek
korében 60%, szemben a HRS nélkiili, transzplantalt betegek 70-80%-o0s
tulélésével.

A miitét eltti vesemiikodési zavar idStartama, sulyossaga és jellege (HRS
vagy akut tubularis nekrézis) 6nalléan befolyasolhatja a talélést.

Azoknal a betegeknél, akik hemodializisre szorulnak, 1,77-szer nagyobb
az elhaldlozasi kockazat, mint azoknal, akik nem igényelnek hemodializist.

MARS — Molekularis Adszorbens Recirkulalé Rendszer egy fejlett,
extrakorporalis majtisztité kezelés, amelyet az akut vagy akutan sulyosbodott
krénikus majelégtelenségben szenvedd betegek majmiikodésének timogatasara
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hasznalnak. A rendszer egy egyediilallg, albuminnal végzett dializis elvén alapul,
amely lehetévé teszi az olyan albuminhoz kotott toxinok eltavolitasat, amelyeket
a hagyomanyos dializis nem képes eltavolitani.

A MARS egy féligatereszt6 membrant és egy albumint tartalmazd
recirkulalé kort alkalmaz, amely lehet6vé teszi a beteg vérében 1évé toxikus
anyagok atjutdsat egy mesterséges albuminos kozegbe. Ez a mddszer segit
csokkenteni a bilirubin, epesavak, ammoénia és egyéb toxikus metabolitok
szintjét, javitva a beteg anyagcsere- és idegrendszeri allapotat.

A MARS-t atmeneti (hid-) terapidnak tekintik, amig a majmiikodés helyre
nem 4ll, vagy amig majatiiltetésre keriil sor. Bar ez egy koltséges kezelési
technika, de bizonyos gondosan kivalasztott esetekben csokkentheti az
elhalalozast, és hozzajarulhat a kritikus allapott beteg stabilizalasahoz a sulyos
majelégtelenség id6szakaban.

HEPATOPULMONALIS SZINDROMA (HPS)

A hepatopulmonalis szindrémat a kdvetkez6 triad jellemzi: majbetegség,
a tiid6 gazcsere-zavarai és intrapulmonalis értagulat.

Osztalyozas a hipoxémia sulyossaga alapjan:
Enyhe HPS (PaO, = 80 Hgmm)

Mérsékelt HPS (Pa0, > 60 és < 80 Hgmm kozott)
Sulyos HPS (Pa0, 50-60 Hgmm)

Nagyon sulyos HPS (PaO, < 50 Hgmm).

A HPS gyakorisaga 5% és 35% kozott valtozik majcirrozisos betegek
korében, és jelent6sen noveli a haldlozast ezeknél a betegeknél.

Fiziopatoldgiai szempontb6l a HPS-ben mikrocirkulaciés valtozasok
alakulnak ki a tiid6 precapillaris és kapillaris keringésében, amelyeket a
megnovekedett nitrogén-oxid-szint és mas vasoaktiv mediatorok okoznak, és
amelyek érrendszeri atalakuldshoz és angiogenézishez vezetnek.

Tiinetek:

Platipnoé (a nehézlégzés allé helyzetben sulyosbodik, fekvé helyzetben
javul)

Ortodeoxia (az oxigénhiany és hipoxémia stulyosbodasa allé helyzetben,
ritkan el6fordulé tiinet)

Lassan sulyosbodd nehézlégzés
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Hipoxémia (Pa0O, < 60 Hgmm majbetegségben szenvedd betegeknél)

Sok, korai stddiumd HPS-ben szenvedd beteg tiinetmentes, vagy csak
terhelésre jelentkeznek tiinetek (példaul kohogés formajaban).

A HPS diagnoézisa

A hepatopulmonalis szindréma diagnézisahoz magas foku klinikai gyanu
sziikséges, ezért fontos az artérids vérgadzmérés elvégzése, valamint annak
kizadrdsa, hogy a betegnek onall6 sziv- vagy tiidébetegsége legyen. Az
intrapulmonalis sont kimutatasara a legérzékenyebb vizsgalat a kontrasztos
echokardiografia. Ennek soran felrazott séoldatot intravénasan fecskendeznek,
amely aprdé légbuborékokat tartalmaz. A transthoracalis echokardiografia
segitségével kovetik, hogy ezek a buborékok mikor jelennek meg a bal kamraban:
ha 1-3 szivverésen beliil lathatok, az intracardialis sontre utal, ha pedig csak 3-6
szivverés utan jelennek meg, az intrapulmonalis sontot jelzi. Erdekesség, hogy a
cirotikus betegek Kkortilbelill 60%-anal a kontrasztos echokardiografia
intrapulmonalis értagulatot mutat ki.

Cirrhotikus betegeknél a hasiiri folyadékhoz képest aranytalanul
kifejezett als6 végtagi 6déma felveti a jobb kamrai diszfunkcié gyanujat, mely
masodlagosan pulmonalis hiperténidhoz tarsulhat.

Kezelés

Altalanossagban a majtranszplantacié ellenjavallt a mérsékelt-stilyos
formaju portopulmonalis hiperténidban (PoPH) szenvedd betegek esetében,
mivel a jobb szivkamra diszfunkciéja miatt magas a perioperativ halalozas. A
PoPH gydgyszeres kezelése nagyrészt empirikus, mivel nincsenek randomizalt,
kontrollalt vizsgalatok, amelyek a terapia hatékonysagat értékelték volna.
Diuretikumok alkalmazasa ajanlott folyadék-tulterhelés esetén és oxigénterdpia
hogyha hipoxémia 4ll fenn. Antikoaguldns terdpia javasolt olyan betegeknél,
akiknél nincs jelen a majdekompenzacid, koagulopatia vagy gastrooesophagealis
varix. A béta-blokkol6 terapia ellenjavallt PoPH-ban, mert ronthatja a jobb kamra
miikdodését. A nyel6csévarixok kezelése ligaturaval megoldhat6. Adhatok
prosztaciklinek (epoprostenol, iloproszt, treprosztinil), oralis endotelin-receptor
antagonistak (ambriszentdn, endotelin-blokkoldk), 5-foszfodiészteraz-gatlok
(tadalafil, vardenafil — még vizsgalat alatt) és szildenafil, amelyek jol
toleralhaték PoPH-ban, bar a pulmonalis artérids nyomas (PAP) javulasanak
mértéke mérsékelt maradt. Minden olyan betegnél, akinél az echokardiografia
PoPH-ra utal6 eltéréseket mutat, pulmonalis artéria katéterezést kell végezni a
diagndézis megerd&sitésére és a PoPH sulyossaganak felmérésére.
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MULTIDISZCIPLINARIS MUNKACSOPORT SZEREPE

Az akut majelégtelenség kezelése Osszetett, és tobb szakteriilet
szakembereinek szoros egyiittmiikodését igényli a diagnoézis, a terapia és az
utégondozds minden szakaszdban. A betegség bonyolultsiga és a szamos
lehetséges kivalté ok miatt elengedhetetlen egy jol szervezett, 6sszehangolt
orvosi csapat, amely a legjobb betegkimenetelt biztositja. A korai felismerésben
gasztroenterolégusok, infektolégusok, toxikolégusok és radiolégusok vesznek
részt, mig az intenziv megfigyelést és kezelést anesztezioldgus-intenziv terapias
orvosok, szakdpolok és klinikai gyégyszerészek végzik. A szovédmények
ellatasaban neurolégusok, nefrolégusok és kardiolégusok segitenek, mig a
majatiltetési  csapatban sebészek, gasztroenterolégusok, dietetikusok,
pszichologusok és szocidlis munkasok dolgoznak egyiitt a beteg érdekében. A
kezelés befejeztével a rehabilitacid és a palliativ ellatas is fontos szerepet jatszik,
hiszen javitjak a beteg tulélési esélyeit és életmindségét.

FONTOS TUDNIVALOK

e Az akut majelégtelenség gyors felismerése, és a beteg progndzisanak
alapos értékelése.

e A majatiiltetés megfontolasa és sziikség esetén a beteg egy specialis
kozpontba val6, miel6bbi athelyezése

e Szoros hemodinamikai és neuroldgiai monitorozas biztositasa,
ellen6rizzik a véralvadast és a vércukorszintet.

e Intubacio és gépi lélegeztetés sziikséges azoknal a betegeknél, akiknél a
hepatikus enkefalopatia =3. fokozat®, mikoézben az agyi perfiiziés nyomas
>55 Hgmm és az intracranialis nyomas <25 Hgmm értékeket sziikséges
fenntartani.

e Az agyodéma gyors kezelése mannitollal; alternativaként alkalmazhatok
barbituratok, hipertdnias sooldat, indometacin, mérsékelt
hiperventilacié vagy hipotermia.

e A hemodinamikai instabilitds folyadékokkal és vazopresszorokkal
(noradrenalin vagy adrenalin) vald kezelése, tigy, hogy a kozépartérias
nyomas >90 Hgmm maradjon.

o Fontos a folyamatos vesepotld kezelés id6beli elkezdése (CRRT), az
elektrolitzavarok korrekcidja, gyomorvédelem biztositasa és megfelel
(lehet6leg enteralis) taplalds bevezetése, valamint a fert6zések
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megel6zése antibiotikumokkal és gombaellenes szerekkel klinikai gyanu
esetén.

KLINIKAI ESETEK
Klinikai eset 1: Akut majelégtelenség

A betegro6l ismert informéaciok: fiatal férfi beteg, aki az elmult 24 6raban
jelentkez6 hanyinger, hanydas, hasi fajdalom és zavartsdg miatt érkezik a
slirg6sségi osztalyra.

Kérel6zmény: gyogyszeresen kezelt magasvérnyomds; nincs ismert
majbetegség és nincs alkoholfogyasztas; kordbban nem voltak jelentds
egészségligyi problémai.

A klinikai vizsgalat soran sargasag figyelheté meg a béron és a scleran,
enyhe zavartsag, érzékenység a jobb bordaiv alatt és I. foka encephalopathia. A

vérnyomas értékei normalis tartomanyban voltak, pulzusszam: 110/perc,
hémérséklet: 37,7 °C.

Laboreredmények: ALT: 4100 U/L; AST: 3700 U/L; bilirubin: 6,7 mg/dL;
spontan INR: 3,5; ammoénia: 110 pmol/L. A vérkép és a tobbi szérumvizsgalat
nem mutat eltérést. pH: 7,32; NaHCO3: 18 mmol/L.

A hasi ultrahangvizsgalat nem mutatott ki egyértelmi elvaltozasokat a
majban.

Diagnézis: a transzaminaz emelkedés sargasaggal és véralvadasi zavarral
tarsulva akut majelégtelenség diagndzisat jelzi.

A beteg elmondasa szerint, két nappal ezel6tt 20 gramm paracetamolt
vett be.

Specifikus kezelés:

Intenziv osztalyra val6é felvétel a folyamatos megfigyelés és kezelés
érdekében.

Azonnali aktiv szén adasa, hogy megakadalyozza a még fel nem szivodott
paracetamol felszivddasat.

N-acetilcisztein — specifikus ellenanyag, kezdetben bolusban, majd
folyamatos intravénas infuziéban adva.

Eredmény: Néhany nap elteltével a majmiikodés javult, a majfunkcios
értékek normalizal6dtak. Majatiltetésre nem volt sziikség.
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Kovetkeztetés: ez az eset ravilagit arra, hogyan vezethet a paracetamol
tuladagolasa akut majelégtelenséghez. A korai N-acetilcisztein-kezelés és a
tdmogato ellatas segitett a beteg felépiilésében.

Klinikai eset 2: Akut majelégtelenség

A betegrél ismert informdciok: fiatal, 32 éves ndébeteg jelentkezik a
slirg6sségi osztalyon, korilbelil 5 napja kezdddott faradtsdggal, amelyhez
almossag, enyhe zavartsag és sotét szinili (hiperkrém) vizelet tarsult.

Az anamnézisébdl nem deriilnek ki jelent6s egészségiigyi problémak,
nincs alkoholfogyasztas és nem all kronikus kezelés alatt.

A csaladi korel6zménybdl kideriil, hogy édesapja B virusos hepatitisben
szenvedett.

Klinikai vizsgalat: sargasag a b6ron és a scleran, megnagyobbodott maj és
nyomasérzékenység a jobb bordaiv alatt enyhe tapintasra.

Laboreredmények: ALT: 11 000 U/L; AST: 12 000 U/L; 6sszbilirubin: 14,5
mg/dL; indirekt bilirubin: 10,5 mg/dL; spontan INR: 7,5; ammdnia: 140 pmol/L;
HBsAg pozitiv; IgM anti-HB (friss fert6zés): pozitiv; enyhe leukocitézis; pH: 7,10;
HCO3: 12 mmol/L; MELD-pontszam: 39.

Diagnézis: a f6 tlinetek, a laboreredmények és a klinikai vizsgalat alapjan
akut majelégtelenség diagndzisa all fenn, amelyet akut hepatitis B virusfert6zés
okozott.

Kezelés: felvétel az intenziv osztalyra invaziv monitorozas és intenziv
terdpia céljabol (plazmaferézis, MARS, hemodiafiltracié). Allapota gyorsan
romlott, ezért majatiiltetés lehetdsége meriilt fel, és athelyezték egy
majatiiltetéssel foglalkozé kozpontba.

A betegség lefolyasa kedvezétlen volt, a kezelés ellenére a beteg
elhalalozott, miel6tt a transzplantaciot elvégezhették volna.

Kovetkeztetés: ez az eset ravilagit arra, hogy a hepatitis B virusfert6zés
akut majelégtelenséget okozhat, amely sulyos, akar haldlos szovédményekhez
vezethet. Ilyen helyzetekben a majatiiltetés az egyetlen kezelési lehet6ség, ha a
tAmogato terapia eredménytelen.
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ONERTEKELO KERDESEK
1.Melyik tartozik a hiperakut majelégtelenség jellemz6i kozé?
A. Az icterus és az encephalopathia 7 napon beliil jelentkezik
B. F6 szovédmény a véralvadasi zavar
C. Gyakran alakul ki agy6déma
D. Csak krénikus majbetegségben fordul elé
Helyes valasz: A és C

2.Melyik laborparaméter a maj szintetikus funkci6janak legfontosabb
markere?

A ALT

B. Albumin

C. Bilirubin

D. GGT

Helyes valasz: B

3.Melyik gydgyszer a leggyakoribb oka az akut majelégtelenségnek az
Egyesiilt Kiralysagban és az Egyesiilt Allamokban?

A. Halotan

B. Paracetamol (acetaminofen)
C. Amiodaron

D. Kokain

Helyes valasz: B

4.Mely Kklinikai tiinet felel meg a IIl. fokozatd hepatikus
encephalopathianak?

A. Euféria, beszédzavar, alvaszavar
B. Aluszékonysag, de konnyen ébreszthet6

C. Szinte allandé aluszékonysag, zavartsag, Osszefiiggéstelen
beszéd

D. Nem ébreszthetd, faijdalomingerre sem reagal

Helyes valasz: C
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esetén?

5.Melyik specifikus antidotum hasznalhaté acetaminofen tuladagolas

A. Szilimarin

B. N-acetilcisztein
C. Atropin

D. Lamivudin

Helyes valasz: B
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A SAV-BAZIS EGYENSULY ZAVARAI

Claudiu Puiac, Emdke Almasy

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A sav-bazis egyensuly fizioldgiai mechanizmusainak megértése,
beleértve a puffer rendszerek, a 1égzés és a vesem{ikddés szerepét a
normalis vér-pH (7,35-7,45) fenntartasaban.

. A f6bb sav-bazis zavarok (metabolikus és respiratorikus)
azonositadsa, valamint az ezekhez tartoz6 kompenzacios
mechanizmusok felismerése.

. A Henderson-Hasselbalch-egyenlet és klinikai képletek alkalmazasa
(pl. Winters-egyenlet, anionrés szamitasa) a sav-bazis zavarok
értelmezéséhez.

. A metabolikus és respiratorikus acidoézis, illetve alkalézis gyakori

okainak felismerése, az artérids vérgaz értékek és a beteg klinikai
allapota alapjan.

. Klinikai készségek elsajatitasa az artérids vérgaz elemzésében,
valamint a zavar tipusanak megfelel6 diagnosztikai és terapias terv
kidolgozasa.

BEVEZETES

A vér pH-zavara két f6 kategdridba sorolhatd: respiratorikus és
metabolikus eredeti eltérések. A szervezet optimalis miikodése a stabil sav-bazis
megfeleld szabalyozasat jelenti. Mind az intracellularis, mind az extracellularis
térben ezen koncentraciok szigord kontroll alatt allnak, mivel mar kismértéki
eltérések is sulyos sejt karosodashoz vezethetnek.

A vér pH-ja sziik hatarok k6zo6tt mozog, normal értéke 7,35 és 7,45 kozott
van. Ennek az egyenstulynak a fennmaradasa alapvet6 fontossagi az
enzimreakciok optimalis miikodéséhez és az ionkoncentracidk stabilitasahoz.
Barmilyen eltérés ettél a tartomanytdl a hidrogénion-koncentracié valtozasat
tiikrozi, figyelembe véve, hogy a vér pH-ja a hidrogénion-koncentraci6é negativ
logaritmusaként van kifejezve.

A pH és a hidrogénion-koncentracié kozotti kapcsolat forditott

aranyossagot mutat, igy a pH emelkedése a hidrogénionok koncentraciéjanak
csokkenését jelzi.
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A pH és a hidrogénion-koncentraci6 kozotti kapcsolat az 5.1-es
tablazatban taladlhaté meg.

pH A H*-ionok
koncentraciodja
(nmol/1)

6,9 126

7,0 100

7,1 79

7,2 63

7,3 50

7,4 40

7,5 32

7,6 25

5.1. Tabldzat: A pH és a H*-ionok koncentrdciéja kézétti kapcsolat

A SAV-BAZIS EGYENSULYZAVAROK KORELETTANA

A sav-bazis paraméterek normalérték-tartomanya eltér az artérias és a
vénas mintak esetén, laboratériumonként kisebb eltérések is el6fordulhatnak.
Artérias vérgadzminta esetén a pH normalértéke 7,35-7,45, a bikarbonat (HCO3™)
koncentraciéja 21-27 mEq/], mig a pCO, értéke 35-45 mmHg ko6zé esik.

A periférias vénas vérgazértékek eltérnek az artérias értékektdl, mivel a
kapillaris keringés soran a szovetek altal termelt CO, részben oldédik, illetve
pufferel6dik, valamint a vénas rendszerbe szallitott szoveti anyagcseretermékek
(példaul szerves savak) is befolyasoljak az értékeket.

A vénas vér pH-ja kortilbeliil 0,03-0,04 egységgel alacsonyabb, a HCO3™
koncentraciéja koriilbelil 2-3 mEq/l-rel magasabb, a pCO, értéke pedig
nagyjabol 3-8 Hgmm-rel magasabb, mint az artérias vérben.

A kovetkezl sav-bazis zavarok definiciéi a Henderson-Hasselbalch-
egyenlet elvein alapulnak: pH = 6,10 + log([HCO5™] + [0,03 x pCO3])

Kompenzaciés mechanizmusok

Altalanos elvek — A fent ismertetett Henderson-Hasselbalch-egyenlet
azt mutatja, hogy a pH-t a szérumbikarbonat (HCO5™) és a pCO, aranya hatarozza
meg, nem pedig e két érték Onmagaban. Az egyszerli sav-bazis zavarok
mindegyike egy l1égzési vagy rendlis kompenzacids valasszal tarsul, amelynek
célja az aranyvaltozas korlatozasa, és ezaltal a pH eltérésének mérséklése.
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A metabolikus acidézisra adott valasz — A metabolikus acidézis
respiratorikus kompenzaciéja az artérids pCO, csokkenését eredményezi,
koriilbelil 1,2 Hgmm-rel minden 1 mEq/l-es szérumbikarbonat (HCO3")
csokkenésre. A respiratorikus valasz koritlbeliil 30 percen beliil elkezdédik, és
12-24 6ran belill teljesen kialakul.

Ha a metabolikus aciddzis lassan alakul ki (példaul 4 mEq/l-es
szérumbikarbonat-csokkenés 15 oOra alatt), a respiratorikus kompenzacié
késedelem nélkiil megindul. Az elvart respiratorikus valasz hidnya rendszerint
jelent6s hattérben all6 1égz6szervi vagy neuroldgiai betegséget jelez, de
el6fordulhat a frissen kialakul6 akut metabolikus acid6zis kezdeti szakaszaban is,
amikor még nem telt el elegend6 id6 a kompenzacids valasz kifejlédéséhez.

Ve

becslésére tobb elbrejelzé képletet is javasoltak. Ezek k6zé tartoznak:
artérias pCO, = 1,5 x szérum HCO3™ + 8 + 2 (Winters-egyenlet)
artérias pCO, = szérum HCO3;™ + 15

A metabolikus alkalézisra adott valasz — A metabolikus alkalézis
respiratorikus kompenzaciéja az artérids pCO, emelkedését eredményezi,
koriilbelil 0,7 Hgmm-rel minden 1 mEq/l szérumbikarbonat (HCO3")
emelkedésre. Egy konnyen alkalmazhaté 6sszefliggés annak meghatarozasara,
hogy a pCO, megfelel6 mértékben emelkedett-e metabolikus alkal6zis esetén:

pCO, = HCO5™ + 10

A respiratorikus acidozisra adott valasz — Az akut respiratorikus
mEq/l-rel noveli minden 10 Hgmm pCO,-emelkedésre. Ha a pCO, emelkedés
tartdsan fennall, a HCO3;™ koncentracioja fokozatosan tovabb n6, és harom-6t nap
utdn a zavar krénikusnak tekinthet6. Koérhazi betegek korében végzett
vizsgalatok azt talaltdk, hogy kronikus respiratorikus acidézis esetén a
szérumbikarbonat koncentracidja 3,5-4 mEq/l-rel n6 minden 10 Hgmm pCO,-
emelkedésre.

A respiratorikus alkal6zisra adott valasz — Az akut respiratorikus
alkal6zis kompenzacids valasza a szérumbikarbonat koncentracidjat 2 mEq/1-rel
csokkenti minden 10 Hgmm pCO,-csokkenésre. Ha a csokkent pCO, harom-ot
napnal tovabb fennall, a zavar kréonikusnak mindsiil, és a HCO3™ koncentraciéonak
koriilbeliil 4-5 mEq/I-rel kell csokkennie minden 10 Hgmm pCO,-esésre.
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A SAV-BAZIS EGYENSULYZAVAROK ERTEKELESE
A sav-bazis egyensulyzavarok oka lehet:

A HCO3;™ és mas vérbeli puffer rendszerek szabalyozasanak zavarai
(metabolikus egyensulyzavarok)

A CO, Kkoros tiidén keresztili eliminaciéja (respiratorikus
egyensulyzavarok)

A sav-bazis zavarok differencidldiagndzisa az artérias vér pH-értéke, a
PaCO, és a plazma HCO;™ szintje alapjan torténik.

Elsddleges zavar Kompenzacios valasz
Emelkedett PaCO; Emelkedik a HCO3~
Respiratérikus acidézis Metabolikus alkalézis
Csokkent PaCO; Csokken a HCO3~
Respiratérikus alkalézis Metabolikus acidézis
Csokkent HCO3™~ Csokken a PaCO;
Metabolikus aciddzis Respiratérikus alkalézis
Emelkedett HCO5~ Emelkedik a PaCO;
Metabolikus alkalézis Respiratorikus acidézis

5.2. Tabldzat: A sav-bdzis egyensiilyzavarok és a kompenzdcids vdlaszok

Az 5.2. tdblazat azokat a tipikus elvaltozasokat mutatja be, amelyek az
artérids vérben jelentkeznek sav-bazis egyensulyzavarokkal kiizd6 betegek
esetén. A sav-bazis zavarok értelmezése kiemelten fontos a komplex zavarokkal
rendelkezd betegek esetén, ami az artérias vér pH-értéke, a PaCO,, valamint a
HCO;™ szintje alapjan torténik. Példaul, ha a pH alacsony, de a PaCO, értéke
normalis, akkor a beteg nagy valdszinliséggel valamilyen respiratorikus
diszfunkcidval kiizd, de a kompenzacids metabolikus mechanizmus miatt —
amely az acido6zis révén serkenti a 1égzést és fokozza a CO, eliminaci6jat — ez a
diszfunkcié részlegesen kompenzalédik.

A sav-bazis zavarok értelmezése az alabbi normal artérias vérgaz értékek
alapjan torténik.

Paraméter Normal érték
pH 7,35 -7,45
Pa0; ( kornyezeti leveg6 ) 80 - 100 Hgmm
PaCO; 36 -46 Hgmm
Bazisdeficit +/-2,5

Plazma HCO3™ 22 - 26 mmol/]
Sa0; 95-100 %

5.3. Tdbldzat: Az artérids vérgdzok normdlértékei
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a) Respiratorikus acidozis és alkaldzis

Ezen sav-bazis zavarok esetén az els6dleges kéroki mechanizmus 1égzési
eredet(i, amelyet az anyagcsere-eredetli kompenzaci6 kovet.

A respiratorikus acidoézist a CO,-retencié okozza, ami az artérias PaCO,

sz

A respiratorikus alkal6zis a CO, fokozott vesztesége kovetkeztében alakul
ki, mely az artérias pH emelkedését és a PaCO, csokkenését eredményezi.

b) Metabolikus aciddzis és alkaldzis
Metabolikus acidozis

A metabolikus acid6zis {6 jellemz6je a HCO3™ szint csokkenése, amely mas
savak (nem szénsav) felhalmozdédasanak kovetkezménye. A pulmondlis
kompenzaci6 csokkenti a szén-dioxid szintjét, am ez nem elegendé a pH
normalizalasdhoz. Ezt a tipusu hiperventilaciét, amely metabolikus acidézis
sordn jelentkezik, Kussmaul-légzésnek nevezziik. Az elvarhaté PaCO, érték
kiszamithatdé az alabbi képlettel:

1,2 x a HCO3™ csokkenése

Az anionrés segithet az aciddzis okanak tisztazasaban, kiilonésen annak
eldontésében, hogy sésav-retencié (HCl) vagy mas szerves/asvanyi sav all-e a
hattérben. Az anionrés képlete:

Anionrés = (Na* + K*) - (CI” + HCO37)
A gyakorlatban gyakran egyszer(sitett képletet hasznalnak:
Anionrés = Na* - (CI” + HCO37) = 7-14 mEq/1

Az anionrés meghatarozasakor figyelembe kell venni, hogy az albumin az
egyik legfontosabb nem mért anion, igy az albuminszint csokkenése cs6kkentheti
a szamitott anionrést.

Az anionrés alapjan a metabolikus acid6zis két tipusra oszthato:
Metabolikus acidézis normal anionréssel

Metabolikus acid6zis magas anionréssel
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Mechanizmus Okok

Fokozott = bikarbonatvesztés  a | Hasmenés
gastrointestinalis rendszeren | Ileosztémia

keresztiil Ureterosigmoidosztémia

Fokozott bikarbonatvesztés a vesén
keresztiil

Acetazolamid kezelés

Proximalis rendlis tubularis acidézis
(2-es tipus)

Hiperparathyreosis

Tubularis karosodas: gyégyszerek,
nehézfémek, paraproteinek stb.

A vesén Kkeresztili hidrogénion-

Disztalis renalis tubularis acidozis (1-

kivalasztas csokkenése es tipus)
Renalis tubularis acidozis
aldoszteronhiany kovetkeztében (4-es
tipus)

A sosav  (HCl) termelésének | Ammonium-klorid bevitele

fokozodasa Lizin és arginin fokozott
katabolizmusa

5.5.Tdblazat: A normdl anionréssel jaro metabolikus acidozis leggyakoribb okai
Okok

Glikolok (etilén- és propilénglikol):
bevitel

Aszpirin: szalicilat-tiladagolas

Oxoprolin (piroglutaminsav): | Veseelégtelenség: szerves savak
krénikus paracetamol-hasznalat felhalmozddasa
Tejsavas acidozis: A tipus és B tipus D-tejsav: vékonybélben zajlo

bakterialis tdlszaporodas

Metanol: akut bevitel

Ketoacidozis: diabéteszes, éhezéses,
alkoholos

5.6. Tabldzat: Az emelkedett anionréssel jaré metabolikus aciddzis leggyakoribb okai

A tipusu tejsavas acidézis (szoveti hipoxiaval tarsul) - akkor alakul ki,
amikor fokozott a laktattermelés az anaerob anyagcsere aktivalodasa
kovetkeztében, amely hipoxids vagy hipoperfuziés allapotban 1ép fel. Ennek
hatasara a piruvat fokozott mértékben alakul at laktatta, hogy anaerob glikolizis
révén ATP termel6djon.

B tipusu tejsavas aciddzis (nyilvanvald széveti hipoxia nélkil) -
nyilvanvalé hipoxia hidnyaban jelentkezik, metabolikus vagy majeredet(i
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zavarok, toxinok vagy mitokondridlis diszfunkcié kovetkeztében alakul ki,
amelyek gatoljak a laktat anyagcseréjét.

Az 5.7.tablazat 6sszefoglalja az A és B tipusu tejsavas acid6zis fébb okait,
elkiilonitve a hipoxias és nem-hipoxias allapotokat.

A tipusu tejsavas
acidozis (szoveti
hipoxidval tarsul)

B tipusu tejsavas
acidozis (nyilvanvalo
szoveti hipoxia nélkiil)

Kategoria

Sulyos szoveti

Sulyos légzési

hipoxia elégtelenség, sulyos
hipoxémia

Sokk és Szeptikus sokk, kardiogén

hipoperftzié sokk, vérzéses sokk,

anafilaxias sokk

Helyi szdveti
iszkémia

Akut myocardialis
infarktus, végtagi akut
iszkémia, artérias

elzarodas
Hipoxias hatasu Szén-monoxid, Cianidok, metilalkohol-
anyagokkal methemoglobinémia, mérgezés, szalicilatok
torténé mérgezés | szulfhemoglobinémia
Sulyos Massziv tid6embdlia, akut
tiid6betegség tliid66déma
Anyagcsere- és Majelégtelenség,
endokrin veseelégtelenség,
betegségek kezeletlen diabetes

mellitus, hyperthyreosis
Metformin, etanol,
zidovudin (HIV kezelés),
szalicilatok, biguanidok
Agressziv lymphomak,

Mérgezések és
gyogyszerek

Daganatok és

hematoldgiai akut leukémia, nagy
betegségek méretl szolid tumorok
Mitokondrialis Mitokondrialis
betegségek és szindromak, piruvat-
anyagcserezavarok dehidrogenaz hiany

5.7. Tabldzat: Az A és B tipustl tejsavas acidézis leggyakoribb okai
Metabolikus alkalézis

A metabolikus alkaldzis jellemz6je els6sorban a szérumbikarbonat
(HCO3™) plazmaszintjének emelkedése, amelyre valaszként a PaCO, értéke is né.
A PaCO; elvart értéke kiszamithat6 a kovetkez6 képlettel: PaCO, = 0,7 x HCO3~
emelkedése

Két f6 ok vezethet metabolikus alkalézis kialakuldsahoz:
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Intenziv mineralokortikoid aktivitas - ezek kloridrezisztens alkal6zisnak
tekinthetok.

Kloridhiany és extracellularis folyadékvesztés - ezeket kloridra reagal6
alkalézisnak nevezhetdk.

Mechanizmus Okok

Kloridvesztés Gyomor eredet(i veszteségek: hanyas,
gyomorszonda, bulémia

Kloridiirit diuretikumok:
bumetamid, furoszemid, klorotiazid,
metolazon

Hasmenéses allapot

Cisztas fibrozis

Kaliumvesztés / mineralokortikoid- | Primer aldoszteronizmus

tulsuly Szekunder aldoszteronizmus
Mineralokortikoidok tiltermelése
Gyogyszerek

Liddle-szindréma

Bartter- és Gitelman-szindromak
Laxativum-abuzus, agyagfogyasztas

Hiperkalcémias allapotok Rosszindulatu betegségekhez tarsulo
hiperkalcémia
Tej-alkali szindréma

Egyéb okok Amoxicillin vagy penicillin kezelés

Natrium-bikarbonat bevitel
Ehezés utani felépiilés
Hipoalbuminémia

5.8. Tabldzat: A metabolikus alkalozis okai

A SAV-BAZIS EGYENSULYZAVAROK DIAGNOZISA
A sav-bazis egyensily értékelése

A sav-bazis egyensuly értelmezése nélkiilozhetetlen az intenziv terapian,
kiiléonosen a kritikus allapotd betegek diagnosztizalasa és kezelése soran. Az
alabbi l1épéseket kell kdvetniink a vérgazanalizis kiértékelésére és a sav-bazis
zavarok azonositasara.

11épés: A pH értékelése
Normal: 7,35 - 7,45
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Acidézis: pH < 7.35

Alkalézis: pH > 7.45

Ha a pH kiviil esik a normadl tartomanyon, sav-bazis zavar all fenn.
2 1épés: A CO, és HCO3 ™ elemzése a primer mechanizmus azonositdsdra
PaCO, (artérias szén-dioxid parcialis nyomas)

Normal: 35-45 Hgmm

Emelkedett (>45 Hgmm): respiratorikus aciddzis

Csokkent (<35 Hgmm): respiratorikus alkal6zis

HCO;™ (plazma bikarbonat)

Normal: 22-26 mEq/L

Csokkent (<22 mEq/L): metabolikus acido6zis

Emelkedett (>26 mEq/L): metabolikus alkal4zis

Osszefiiggés a pH-val:

Ha a pH és a CO, ellentétes irdnyba valtozik — respiratorikus zavar.
Ha a pH és a HCO3™ azonos irdnyba valtozik — metabolikus zavar.

3 1épés: A kompenzdcios mechanizmus értékelése

A szervezet megprobalja kompenzalni a sav-bazis zavarokat:

Metabolikus acidézis — respiratorikus kompenzacié (hiperventilacié —
CO; csokkenés)

Metabolikus alkaldzis — respiratorikus kompenzacié (hipoventilaci6 —
CO, emelkedés)

Respiratorikus acidézis — rendlis kompenzacié (HCO;~ emelkedés)
Respiratorikus alkalézis — renalis kompenzacié (HCO3™ csokkenés)

Ha a pH kézel van a normal értékhez, a kompenzacié teljes; ha nem, akkor
részleges.

4 1épés: Az anionrés (AG) kiszdmitdsa metabolikus acidézis esetén
Képlet: AG=Na* - (CI” + HCO3")
Normal: 8-12 mEq/L

Emelkedett AG (>12 mEq/L) — metabolikus aciddzis savfelhalmozassal
(pl. ketoacidézis, tejsavas acidozis, veseelégtelenség, mérgezések),
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Normal AG (8-12 mEq/L) — hiperklorémias metabolikus acidézis (pl.
hasmenés, rendlis tubularis acid6zis)

5 1épés: A delta AG és delta HCOs™ dsszehasonlitdsa (emelkedett AG-jii
metabolikus acidézis esetén)

Az anionrés (AAG) és a bikarbonat (AHCO;™) valtozasainak
Osszehasonlitasa:

Ha AAG =~ AHCO3;™ — tiszta metabolikus acidozis

Ha AAG > AHCO3;™ — metabolikus aciddzis + metabolikus alkalézis
Ha AAG < AHCO3;™ — metabolikus acidézis + hiperklorémias acido6zis
6 1épés: A klinikai kontextus értékelése

A vérgazok értelmezését mindig Ossze kell vetni a kovetkezd klinikai
tényezd6kkel:

A beteg allapota (sokk, 1égzési vagy veseelégtelenség, szepszis)

Alkalmazott gyogyszerek (diuretikumok, bikarbonat, opioidok,
metformin)

Lehetséges mérgezések (etilénglikol, metanol, szalicilatok)
[ pH>7,45 (Alkalozis) ][Normél pH (7,35—7.45]]

N,/

[2. Ellendrizd a PaCO;-t és a HCO, -t J
(Luegzesi acidseis | ((Légassi atkalsais ] [ metabolikus alkalezis ] (‘etabolikus acidesis |

[ AG>12 (Emelkedett anionréses acidézis) ]

[ 5. Delta/Delta ardny kiszémitdsa ] [ AG 8-12 (Hiperklorémids acidézis) ]

AAG = AHCO;™ (Csak metabolikus ] [ AAG>AHCO; (Metabolikus acidézis + ] [ AAG<AHCO; (Metabolikus acidézis + J

acidézis) Metabolikus alkalézis) Hiperklorémids acidézis)
[ 6. Klinikai kontextus értékelése ]

Végsé diagnézis

5.1. Abra: Logikai séma a sav-bdzis eqyenstily értelmezéséhez



Anesztézia és intenziv terapia | 123

A SAV-BAZIS EGYENSULYZAVAROK KLINIKAI KEZELESE

A metabolikus acidozis kezelése

Tiinetek

Sziikséges vizsgalatok

Mély és gyors 1égzés (Kussmaul)

Artérias vérgaz— pH < 7,35, HCO3™ <
22 mEq/L

Faradtsag, letargia, zavartsag

AG = Na* - (Cl” + HCO3)

Hipotenzi6, aritmidk, sokk (sulyos
esetekben)

szérum laktat (tejsavas acidézis)

Hanyinger, hanyas

Ketontestek (diabéteszes
ketoacidézis)
Vesefunkcio (urea, kreatinin):

veseelégtelenség esetén

Szérum Klorid szint: hiperklorémias
acidozis esetén

5.9. Tabldzat: A metabolikus acidozis klinikai tiinetei és sziikséges vizsgdlatai

Az anionrés meghatdrozdsa

Segit a diagndzisban: az emelkedett anionrés savak felhalmozo6dasara
utal, mig a normalis anionrés bikarbonat vesztésre utal.

A kezelés is irdanyithaté az anionrés segitségével: metanolmérgezés
esetén fomepizol vagy etanol addsa szilikséges, mig dlyos hasmenés esetén a
bikarbonatveszteséget kell pdétolnunk. Az 5.10. tablazat ismerteti azokat az
allapotokat, amelyekben az anionrés megvaltozasa eléfordulhat.

anionrésd acidodzis
(>12 mEq/1)

Metabolikus F6 okok
acidézis tipusai
Emelkedett - Diabéteszes / alkoholos / éhezéses ketoacidozis -

Tejsavas acidézis (hipoxia, sokk, szepszis) - Sulyos
veseelégtelenség (szulfat- és foszfat-felhalmozodas) -
Mérgezések (metanol, etilénglikol, szalicilatok)

Normal anionrésii | - Sulyos hasmenés (HCO3;™-vesztés) - Tubularis renalis
acidézis (8-12 | acidézis (I-es és Il-es tipus) - Tulzott fiziolo6gias s6oldat
mEq/1): haszndlata (hiperklorémia)

5.10. Tabldazat:
okai

Metabolikus aciddzis megvdltozott/normdl anionréssel -

A metabolikus acidodzis kezelése

Az alapbetegség kezelése

Diabéteszes ketoacidézis — inzulin és intravénas folyadék
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Tejsavas aciddzis — hipoxia korrekcidja, folyadékpotlas, az ok kezelése
(pl. szepszis).

Veseelégtelenség — sulyos esetekben dializis

Mérgezések — specifikus antidotum (pl. fomepizol, etanol, natrium-
bikarbonat)

Sulyos hasmenés — bikarbonatot tartalmazo oldatokkal vald rehidralas
Az acidézis korrekcidja:

Natrium-bikarbonat (NaHCO3): csak sulyos esetekben (pH < 7,1), 6vatos
alkalmazas sziikséges a metabolikus alkal6zis vagy hipernatrémia elkertlése
érdekében

Képlet a bikarbonat adagjanak kiszamitasara:
HCO3™ sziikséges (mEq) = 0,5 x testtomeg (kg) x AHCO5™
Dializis: sulyos veseelégtelenség vagy mérgezések esetén

Intravénas folyadékpétlas: fizioldgids séoldat vagy kiegyensilyozott
oldatok (pl. Ringer-laktat)

Monitorozas:

Artérias vérgaz ismétlése

Szérumelektrolitok (Na*, K*, CI7, HCO3™) ellenérzése
Hemodinamikai allapot és vesefunkcié nyomon kovetése

A metabolikus acidoézis kezelése az ok megsziintetésére, az elektrolit-
egyensuly helyredllitdsara, sulyos esetekben bikarbonat adasara vagy akar
dializisre is épiil.

A metabolikus alkalézis kezelése

A metabolikus alkal6zis olyan allapot, amelyben a vér pH-ja 7,45 folé
emelkedik, ami savvesztés vagy bikarbonat-felhalmozédas kovetkezménye. A
kezelés az ok és az egyensulyzavar sulyossagatol fiigg.

Tiinetek Sziikséges vizsgalatok

[zomgyengeség, gorcsok Artérids vérgaz— pH > 7,45, HCO3™ >
28 mEq/L

Zavartsag, letargia, gorcsrohamok | Szérumelektrolitok (Na*, K*, CI,

(sulyos esetekben) HCO3")

Alacsony vérnyomas vizelet klorid szint meghatarozasa az
ok tisztazasara

Szivritmuszavarok Vesefunkcié (urea, kreatinin)
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Kompenzaciés hipoventilaci6

Artérids CO, nyomdas meghatarozasa a
respiratérikus kompenzacio
felmérésére

Tetanusz és paresztéziak

5.11. Tabldazat: A metabolikus alkalozis klinikai jelei és vizsgdlatai

A metabolikus alkalozis kezelése

Az alapbetegség kezelése:

Hanyas — izotdnias folyadékok és hipokalémia korrekci6ja

Diuretikum-tidladagolas — leallitas vagy csokkentés, séoldat adasa

Primer hiperaldoszteronizmus (Conn-szindréma) — specifikus kezelés
(pl. spironolakton, sziikség esetén sebészi beavatkozas)

Cushing-szindréma — endokrinolégiai kezelés

Az alkaldzis korrekcidja

Térfogat- és elektrolitdeficit korrekcioja: izotonias séoldat (0,9% NaCl)
alkalmazasa volumenhiany esetén, kaliumpoétlas (KCI) hipokalémia esetén

Gyogyszeres korrekcié: karboanhidraz-gatlok (pl. acetazolamid) —
veseelégtelenséggel tarsult esetekben, intravénas HCl (ritkdn, csak refrakter

sulyos esetekben)

Dializis — sulyos veseelégtelenség esetén

Monitorizdlds

Artérias vérgaz ismétlése

Szérumelektrolitok (Na*, K*, CI7, HCO3~) monitorizalasa

Diurézis és hemodinamikai allapot kovetése

A kezelés modositasa a beteg igényeinek megfelel6en

A metabolikus alkal6zis kezelése az alapbetegség megsziintetésére, az
elektrolitzavarok rendezésére és sulyos esetekben specifikus terapiak (pl.
karboanhidraz-gatlok, dializis) alkalmazasara épiil.

A respiratorikus acidézis kezelése

Tiinetek

Sziikséges vizsgalatok

Légszomj, hipoventilacio

Artérias vérgaz — pH < 7,35, pCO; >
45 Hgmm

Zavartsag, aluszékonysag, fejfajas

Oxigénszaturacié (Sp0,) és Pa0, — a
tarsuld hipoxia felmérése
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Kezdetben magas vérnyomas, kés6bb | Szérumelektrolitok (K, CI, HCO37) —

hipoténia a kompenzaciés mechanizmusok
értékelésére

Szivritmuszavarok Mellkasrontgen — a pulmonalis okok
azonositdsa

Sulyos esetekben ciandézis Spirometria — a  tiidéfunkcio
értékelése krdénikus betegeknél

Tremor, mioklénusok EKG és echokardiografia — a sziv
eredetli ok kizarasara

5.12. Tablazat: A respiratorikus acidozis klinikai jelei és vizsgdlatai
Az alapbetegség kezelése

COPD, horg6asztma — horg6tagitdk (B,-agonistak, antikolinerg szerek),
kortikoszteroidok.

Tlid6gyulladas — megfelel antibiotikum-kezelés.
Akut tiid66déma — diuretikumok, oxigénterapia.

A légz6kozpont depresszidja (szedativumok, opioidok) — specifikus
antidotum (naloxon opioidok esetén).

A légutak elzar6dasa — az ok megsziintetése (intubacio, sziikség esetén
tracheostomia).

A hipoventildcid és a hipoxia javitdsa:

Oxigénterapia — 6vatosan alkalmazva COPD-s betegeknél, a hiperkapnia
elkertilése érdekében.

Nem-invaziv lélegeztetés (CPAP/BiPAP) — kozepesen sulyos-stlyos
légzési elégtelenség esetén javallt.

Invaziv gépi 1élegeztetés — sulyos esetekben sziikséges, amikor a beteg
nem tudja fenntartani a megfelel6 oxigenizacidt.

Monitorozds

Az artérids vérgaz vizsgalatanak ismétlése a kezelésre adott valasz
értékelésére.

Az oxigénszaturacio (SpO.) és a széndioxid szint monitorozasa.
A hemodinamikai és neurolégiai allapot értékelése.

. A lélegeztetési terapia modositasa a beteg igényeinek megfelel6en.

A respiratorikus acidézis kezelése megkoveteli az alapbetegség gyors
azonositasat, a hipoventilacio helyredllitdsat és a megfelel6 oxigenizacié
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biztositasat, sziikség esetén specifikus terdpidk és 1égzéstdmogatas
alkalmazasaval.

A respiratorikus alkaldzis kezelése

A respiratorikus alkalézis olyan allapot, amelyet a vér szén-dioxid
parcidlis nyomasanak (pCO;) csokkenése jellemez, ami a pH 7,45 folé
emelkedéséhez vezet. Ez tulzott hiperventilacié miatt alakul ki, amely a CO,
fokozott Kkiliriilését okozza. A kezelés az alapbetegség azonositdsan és
helyreallitdsan, valamint a 1égzés kontrollalasan alapul.

Tiinetek Sziikséges vizsgalatok

Szédiilés, vertigo Artérias vérgaz — pH > 7,45, pCO; <
35 Hgmm

Zavartsag, szorongas Oxigénszaturacié (Sp0,) és Pa0, —» a

tarsuld hipoxia felmérése
Parestézidk (bizsergés az arc és | Szérumelektrolitok (K*, Ca®*, CI,

végtagok szintjén) HCO3") - a kompenzacids
mechanizmusok értékelése

[zomgorcsok, tetania Mellkasrontgen — a pulmonalis okok
kizarasa

Szivdobogasérzés, ritmuszavarok EKG — a hipokalémiaval vagy
hipokalcémiaval tarsulo
ritmuszavarok azonositasa

Hiperventilacié Artérids vérgaz, Sp0,, kapnografia

5.13. Tablazat: A respiratorikus alkalézis klinikai jelei és vizsgdlatai
Az alapbetegség kezelése

Szorongas okozta hiperventilaci6 — Kkontrollalt 1égzéstechnikak,
anxiolitikumok (stlyos esetekben).

Sulyos hipoxia — az alapbetegség kezelése (pl. tiid6betegség, szepszis,
tiid6embolia).

Laz, szepszis — antibiotikum-kezelés és a testhGmérséklet szabalyozasa.

Mérgezések (szalicilatok, teofillin) — specifikus méregtelenitd
intézkedések.

A hiperventildcid kontrollja

Papirzacskoba val6 1égzés (a CO, visszatartdsdnak névelése érdekében
akut, pszichogén eredetii hiperventilacio esetén).

Enyhe szedalds (pl. benzodiazepinek) sulyos, anxietds okozta
hiperventilacio esetén.
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Az elektrolitzavarok (K*, Ca®*, ClI) Kkorrekcidja a szovédmények
megel6zésére.

Monitorozds

Az artérids vérgaz ismételt vizsgalata a kezelésre adott vélasz
értékelésére.

Az oxigénszaturaci6 (SpO,) és a CO,-szint monitorozasa.
Az elektrolit-haztartas felmérése és a kezelés médositasa.
A neurolégiai és kardioldgiai tiinetek megfigyelése.

A respiratorikus alkal6zis kezelése megkoveteli az alapbetegség gyors
azonositdsat, a hiperventilaci6 kontrolldlasat és az anyagcserezavarok
helyreallitasat, specifikus intézkedések és tAmogato kezelés alkalmazasaval.

A sav-bazis egyensulyzavarok szovédményei és siirg6sségi ellatasa

Egyensulyzavar tipusa Sz6vodmények

Metabolikus acidézis Myocardialis depresszid, aritmiak,
hipotenzié, @ kompenzal6  1égzési
elégtelenség

Metabolikus alkaldzis Tetania,  aritmidk, = kompenzalo
hipoventilacio, myocardialis
ischaemia

Respiratorikus acidézis Hiperkapnia, agy6déma, akut légzési
elégtelenség

Respiratorikus alkalézis Agyi vasoconstrikcid, hipokalcémia,
aritmiak

5.14. Tdablazat: A sav-bdzis egyenstlyzavarok f6bb szévédményei

MULTIDISZCIPLINARIS MUNKACSOPORT SZEREPE

A sav-bazis egyensulyzavarok komplex kdérallapotok, melyek pontos
értékelése a fiziologia, patolégia és a tarsuld6 betegségek Kklinikai
menedzsmentjének pontos ismeretét igényli. Multifaktoridlis eredetiik miatt a
diagnézis és kezelés interdiszciplinaris egyiittm{ikodést kivan meg, amelyben a
belgybgyaszat, nefroldgia, pulmonoldgia, intenziv terapia és klinikai
laboratériumi medicina szakemberei koordinaltan vesznek részt. Ez a sokoldalu
megkozelités alapvetd a helyes értelmezéshez és a hatékony kezeléshez.
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FONTOS TUDNIVALOK

A vér pH-janak stabil fenntartasa létfontossdgli — a normal vér-pH
7,35-7,45 kozott van, és barmilyen eltérés sav-bazis egyensulyzavarra
utalhat, amely lehet metabolikus vagy respiratorikus eredet.

Két f6 tipusd sav-bazis egyensulyzavar létezik — a metabolikus
zavarokat a HCO3™ szintjének valtozasai okozzak, mig a respiratorikus
zavarokat a vér CO,-szintjének valtozasai idézik eld.

A kompenzacié lehet gyors vagy lassi — a respiratorikus kompenzacié
(a ventilacié moédositasa révén) percek-6rak alatt zajlik, mig a rendlis
kompenzacié (a HCO3™ és H* kivalasztasanak mddositasaval) napokig is
eltarthat.

Az anionrés (AG) meghatarozasa alapvet6 a metabolikus acid6zisban —
az AG = Na" - (CI” + HCO3™) Kképlettel szamitjuk, és segit
megkiilonboztetni a magas anionréses acidézist (pl. ketoacidoézis,
mérgezések, veseelégtelenség) a hiperklorémias acidézistél (pl.
hasmenés, renalis tubularis acid6zis).

A metabolikus alkalézis gyakran tarsul klér- és kaliumvesztéssel —
leggyakoribb okai a hanyas, a tdlzott diuretikumhaszndlat, a
hiperaldoszteronizmus és az extracellularis térfogat csokkenése. A
kezelés ezeknek a zavaroknak a korrekciéjan alapul.

A respiratorikus acidozist és alkalézist a 1égzés zavara okozza —
hipoventilacio respiratorikus acid6zishoz vezet (pl. COPD, 1égz6kozpont
depresszidja), mig hiperventilacié respiratorikus alkaldzist eredményez
(pl. szorongas, szepszis, sulyos hipoxémia).

A sav-bazis egyensulyzavarok értékelése egy algoritmus szerint torténik
— a pH, a PaCO, és a HCO3™ elemzése, a kompenzacids mechanizmus
felmérése és az anionrés meghatarozasa alapvetd 1épések a helyes
diagndzis felallitasdhoz és a megfelel6 menedzsment beallitdsahoz.

ONERTEKELO KERDESEK

1. Milyen mechanizmusok vesznek részt a sav-bazis egyensulyzavarok

kompenzaciéjaban?
A) Atiid6ventilacio szabalyozasa

B) A testh6mérséklet emelkedése
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C) Avese HCO;™ és H* kivalasztasanak szabalyozasa
D) Szivfrekvencia novekedés

Helyes vdlaszok: A, C

2. Melyek a magas anionréses metabolikus acidézis okai az aldbbiak
kozil?

A) Diabéteszes ketoaciddzis
B) Sudlyos hasmenés
C) Metanol mérgezés
D) Renalis tubularis acid6zis

Helyes vdlaszok: A, C

3. Melyek a metabolikus alkalé6zis {6 okai?
A) Nagymértéki hanyas
B) Krodnikus hipoventilacié
C) Diuretikumok tulzott hasznéalata
E) Renadlis tubularis acidézis

Helyes vdlaszok: A, C

4. Melyik a normalis artérias vér-pH érték?

A) 7,25-735
B) 7,35-7,45
C) 7,45-7,55
D) 7,30 -7,50

Helyes vdlasz: B

5. Melyik a normadlis artérids szén-dioxid parcialis nyomas (PaCO,)
érték??

A) 28-38 Hgmm
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B) 35-45Hgmm
C) 46 -56 Hgmm
D) 36 -50 Hgmm

Helyes vdlasz: B
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A FOLYADEKTERAPIA
Bianca Liana Grigorescu, Gergé Raduly

A FEJEZET CELKITUZESEI

e A viz szervezeten beliili eloszlasanak, valamint az ozmolaritas, tonicitas
és ozmotikus aktivitas a folyadék- és elektrolit-egyensuly fenntartasaban
betoltott szerepének megértése.

e A hipo- és hipervolémia klinikai és paraklinikai jeleinek felismerése,
valamint ezek elkiilonitése az etioldgia és a stilyossag fiiggvényében.

o Ismeretek elsajatitdsa a kiilonb6z6 krisztalloid és kolloid oldatok
javallatairol és 0sszetételérol, valamint a klinikai kontextusnak megfelel
(folyadék reszuszcitacio, fenntartas, potlas stb.) kivalasztasarol.

e Az 5R algoritmus (folyadék reszuszcitacio, fenntartas, potlas,
redisztribtici6 és Ujraértékelés) alkalmaziasa a folyadékterapia
tervezésében és mdédositasaban a kritikus beteg esetében.

o A folyadékterapia hatékonysaganak dinamikus felmérése és
monitorizalasa Kklinikai, hemodinamikai és laboratériumi paraméterek
alapjan; a tulzott- vagy elégtelen volémias feltoltéshez kapcsol6do
szovédmények megel6zése érdekében.

BEVEZETES

A hidro-elektrolit egyensulyzavarok tobbféle eredetti, kdéros allapotok,
amelyek gyakran fordulnak elé6 az orvosi gyakorlatban. Okaik lehetnek
alkalomszertiek (elégtelen folyadékbevitel, hosszan tartdé magas kiils
hémérséklet stb.) vagy koérosak (vérzések, veseelégtelenség, szivelégtelenség,
sokk stb.), és a volémias allapot, valamint a szervezet ionos homeosztazisanak
zavarahoz vezetnek.

A viz f6 szerepe a szervezetben az, hogy a bioldgiai rendszerek szamara
oldészerként szolgdl. A szervezet sejtjei egy folyadékkal teli kozegben élnek,
amelynek elektrolit- és sav-bazis egyensulya nagyon sziik hatarok kézott mozog
a vese, hormonalis- és idegrendszeri mechanizmusok egyiittes szabalyozasa
révén. Az elektrolitkoncentracié valtozasai befolyasoljak az ingerképzé sejtek
elektromos potencidljat, amit majd a folyadékik vizterek kozotti atrendez6dése
és a sejtek miikodésének zavara kovet. A szervezet pH-janak valtozasai (acidézis
és alkaldzis) sejti szinten karos hatassal vannak az enzimrendszerek
miikédésére, melyeket majd nagyfoku sejtkarosodas kovet.
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ANATOMIA ES KORELETTAN

Elettani koriilmények kozott a szervezet teljes viztartalma két nagy
térben (folyadéktér) oszlik el:

e Intracellularis tér (ICF) -a teljes folyadékmennyiség koriilbelil
kétharmadat tartalmazza, és els6sorban a vazizmok szintjén talalhato.

e Extracellularis tér (ECF) - a teljes folyadékmennyiség csupan
egyharmadat tartalmazza, és harom részre oszthato:

o Intravaszkularis tér - az intravaszkuldris folyadékot
tartalmazza. Egészséges egyéneknél 3-6 liter; foként plazmabdl,
kisebb mértékben pedig alakos elemekbdl (vordsvértestek,
fehérvérsejtek és vérlemezkék) all.

o Intersticidlis (szovetkozti) tér - az extracellularis folyadékot
tartalmazza, térfogata 11-12 liter, és a nyirok képviseli.

o Transzcellularis tér - térfogata megkdzelitdleg 1 liter. Ez a
térfogat 24 6ran beliil nagyon sziik hatarok kozott valtozik. Ide
tartozik a cerebrospinalis (agy-gerincveldi), perikardialis,
szinovidlis, intraokuldris és pleurdlis folyadék, valamint az
izzadsag és az emésztérendszer szintjén kivalasztott folyadék.

A viz mozgasat a folyadékterek kozott harom alapveté tényezd
szabalyozza: az ozmotikus aktivitas, ozmolaritas és a plazma tonicitasa:

e Ozmotikus aktivitas az oldott anyag aktivitasat jelenti egy oldatban,
ozmol (osm) egységben fejezik ki térfogategységre vonatkoztatva. Egy
oldat teljes ozmotikus aktivitasa a benne lev) 0sszes oldott anyag egyedi
ozmotikus aktivitdsanak 0sszege.

e Ozmolaritas az oldat térfogategységére (mOsm/L), mig az ozmolalitas
a viz tomegére (mOsm/kg viz) vonatkoztatott ozmotikus aktivitas. Mivel
a szervezet folyadéktereiben a viz mennyisége joval nagyobb, mint az
oldott anyagoké, az ozmolaritds és ozmolalitas fogalmai gyakran
felcserélhetdk.

e A plazma ténicitasa tulajdonképpen az effektiv ozmolaritas.

Amikor egy oldat egy féligatereszté membranon halad at, azaz egy olyan
membranon amely csak a viz szamara atjarhato, de az oldott anyagok szamara
nem, akkor a viz az alacsonyabb ozmolaritasi teriiletr6l a magasabb
ozmolaritasu teriilet felé aramlik. Ezt a jelenséget tonicitdsnak vagy effektiv
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ozmolaritadsnak nevezziik. A magas ozmolaritasu oldatokat hiperténias oldatnak,
mig az alacsony ozmolaritastiakat hipotdnias oldatnak nevezziik.

A plazma natrium koncentraciéja a legfébb meghataroz6 tényezé az
intra- és extracellularis folyadékterek relativ térfogatanak, ezért a plazma
ozmolalitasa kozvetleniil aranyos a plazma natrium szintjével.

A plazma toénicitasa a kovetkezd képlet alapjan szamithato ki:

Plazma ozmolalitasa = 2 x [Na™] piazma + [gliik6z]/18 + [urea]/2,8

Mivel az urea szabadon jarhat at a membranokon, a plazma effektiv
tonicitdsanak képlete a kovetkez6képpen médosul:

Plazma effektiv ozmolalitasa = 2 x [Na*]piazma + [glik6z] /18

A parenterdlis folyadékterapia az intenziv elldtdsra szorulé beteg
kezelésének alapvetd részét képezi. Végs6 célja az intravaszkularis térfogat
novelésén keresztiil, a megfelel6 szoveti perfuzié biztositasa. A folyadék
reszuszciticio hatasai a szervezetre a beadott oldatok térfogatatdl, 6sszetételétol
és a beadasi sebességtdl fliggenek.

Korélettan

A szervezet homeosztazisa a szervezet folyadékosszetételének és annak
teljes térfogatanak nagyon szilik hatarok kozotti megorzését jelenti. Kiilonbozd
szervek és rendszerek szabdlyozé mechanizmusainak kolcsonhatdsa révén
valosul meg.

7 7

Baroreceptorok - a Kkering6 vértérfogat monitorizalasaért és
fenntartasaért felel6sek, a szimpatikus-, paraszimpatikus- és endokrin aktivitas
szabalyozdsan keresztill. A Kkardiovaszkuldris rendszer szintjén kétféle

baroreceptor létezik:

e Alacsony nyomasu baroreceptorok (low-pressure baroreceptors) - a
pitvarok, kiillonosen a bal pitvar szintjén talalhaték.

e Magas nyomasu baroreceptorok (high-pressure baroreceptors) - az
aortaivben és a sinus coronariusban, valamint a nefron juxtaglomerularis
késziilékének afferens arteriolajaban talalhatdk.

A kering6 vértérfogat csokkenése serkenti a szimpatikus- és gatolja a
paraszimpatikus idegrendszert. Az eredmény: a szivfrekvencia, a kontraktilitas
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és a keringd térfogat novekedése. A vese arterioldinak vazokonstrikciéja fokozza
az aldoszteron felszabadulasat, csokkenti a glomerularis filtraciés ratat (GFR),
noveli a natrium- és vizvisszaszivast.

A vese szerepe a volémidas homeosztazis fenntartasdban az
extracellularis tér (ECF) térfogatanak és ozmolaritdsanak szabalyozasaban 4ll, a
folyadékok és elektrolitok szelektiv kivalasztasan és iiritésén keresztiil, valamint
a pH szabalyozasaban a H" ionok visszaszivasa és az anyagcsere-termékek, illetve
toxinok kivalasztasa révén.

A kardiovaszkularis rendszer a sziv 6sszehtiz6d6 képességének, a sziv
perctérfogatnak és a megfelel6 artérids kozépnyomdsnak a folyamatos
alkalmazkodasan keresztil jarul hozza az optimadlis vese perfiziés nyomas
biztositasahoz.

Hormonalis szabalyozas

A hipotalamusz antidiuretikus hormont (ADH) termel, amely a hipofizis
hats6 lebenyében raktarozodik, majd onnan szabadul fel. Az ADH a sejtek
ozmotikus nyomasanak fenntartasaért felel, szabalyozva a vesék szintjén a viz
visszatartasat vagy kivalasztasat. A hipotalamusz ozmoreceptorai érzékenyek a
natriumionok szérumkoncentraciéjanak valtozasaira - ennek hatasara alakul ki
a szomjusagérzet és fokozodik a folyadékbevitel. A vizkivalasztast az ADH, az
aldoszteron és a baroreceptorok hatdsa szabalyozza.

A vese perfluiziés nyomasanak csokkenése a renin felszabadulasat valtja
ki a juxtaglomerularis késziilék sejtjeib6l. Az angiotenzin-konvertalé enzim (ACE)
az angiotenzin I-et angiotenzin II-vé alakitja, amelynek vazokonstriktiv hatasa
van. Ez noveli a perfuziés nyomdast és serkenti a szomjusagkozpontot. A
szimpatikus idegrendszer aktivicidja aldoszteronfelszabadulast valt ki. Az
aldoszteron szekréci6janak fokozdédasa noveli a vesék szintjén a viz- és
natriumvisszatartast, valamint a kalium kivalasztasat. Ennek ellenkezéje - az
aldoszteronszint csOkkenése - kaliumvisszatartast, valamint natrium- és
vizvesztést eredményez. A fokozott kortizolszekrécié serkenti a viz- és natrium
visszaszivddasat és hipokalémiat okoz.

Az atrialis/pitvari natriuretikus peptid (ANP / PNA) a pitvari
szivizomsejtekben keletkezik és onnan Kkeriil a keringésbe a pitvari nyomas
novekedésére adott valaszként. Termel6dését serkenti a keringé vértérfogat vagy
a tel6dési nyomas novekedése (akut szivelégtelenség, kronikus veseelégtelenség,
pitvari  tachycardia stb.)), mig Kkrénikus szivelégtelenség gatolja.
Hatasmechanizmusa ellentétes a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszerével,
valamint a keringd6 térfogat csokkenésével.
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DIAGNOZIS ES BETEGVIZSGALAT

Hipovolémia

A hipovolémia tulzott folyadékvesztés kovetkeztében alakul ki amelyet
elégtelen vagy akar hianyzo6 folyadékbevitel kisér. Amennyiben a vizveszteség
aranyos az elektrolitveszteséggel, a plazmakoncentracié valtozatlan marad
(hipovolémia). Ha a vizveszteség nagyobb, mint az elektrolitveszteség, akkor
kiszaradas (dehidratacié) alakul ki. A folyadékhiany kiilonb6zé foku elektrolit-
egyensulyzavarokhoz is tarsulhat.

Okai:

e Folyadékveszteség elégtelen pdtlassal: hanyas, hasmenés, gyomor
leszivasa, béséges izzadas, folyadékhoz valé korlatozott hozzaférés.

e Betegségekhez tarsulva: diabetes insipidus, mellékvese-elégtelenség,
ozmotikus diurézis, vérzések és kdma, 6démak, kiterjedt égési sériilések.

Klinikai tiinetek

A klinikai jelek és tiinetek a folyadékvesztés mennyiségétdl és litemétdl
fliggben valtoznak, kiilonboz6 sulyossagi fokozatokat mutatva. Jellemzd a
hirtelen testsulycsokkenés, borturgor csokkenése, oliguria, ortosztatikus
hipotenzi6, jugularis vénak beslippedése, tachycardia, gyenge és filiform pulzus,
héemelkedés, periférids vazokonstrikcid, koncentralt vizelet, altalanos
gyengeség és izomgorcsok.

Hipervolemia

A hipervolemia az extracellularis folyadék mennyiségének tulzott
novekedését jelenti. A viz és elektrolitok ardnyosan emelkedett visszatartasan
alapszik  (izotonids hipervolemia). A szervezet natriumtartalmanak
megnovekedése miatt alakul ki, amely a teljes viztérfogat novekedéséhez vezet.
Hipervolemia alakulhat ki folyadéktulterhelés kovetkeztében is vagy, ha a
folyadékegyensulyt szabalyoz6 mechanizmusok karosodnak.

Okai: szivelégtelenség, veseelégtelenség, majcirrdzis, megndtt sébevitel,
folyadéktulterhelés so6oldattal olyan betegeknél, akiknél a folyadékegyensulyt
szabalyoz6 mechanizmusok karosodtak.

Klinikai tiinetek: 6démak, duzzadt jugularis vénak, pangasos zorej a
tiidok szintjén, tachycardia, magas artérids vérnyomas, magas pulzusnyomas és
kozponti vénas nyomas, emelkedett diurézis, 1égszomj (dyspnoe) és sipolé 1égzés
(wheezing).
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Kategoria Vizsgalt paraméterek

Eletfunkci6 jelei Vérnyomas
Szivfrekvencia
Pulzusnyomas

Fizikalis vizsgalat Mentalis statusz

Kapillaris ujratel6dési id6

Végrészek hGmérséklete

Bérturgor

Szoveti perfuzio

Diurézis
Laboratériumi vizsgalatok Natrium és urea tritési frakcidja

Szérum laktatszint
Intravascularis/kardialis katéterezés | CVP

PAWP

N'AY

LVEDP
Doppler/echokardiografia LVEDV

SV

co

CI

6.1. tdbldzat. A volemias dllapot felmérése. CVP - kdzponti vénds nyomds; PAWP -
pulmondlis artéria éknyomdsa; SVV - verdtérfogat-ingadozds; SV - verétérfogat; LVEDP -
bal kamrai végdiasztolés nyomds; LVEDV - bal kamrai végdiasztolés térfogat; CO -
perctérfogat; CI - szivindex.

KEZELES

Altalanos kezelés

A parenterdlis folyadékterdpia alapvet6 része a kritikus beteg
kezelésének. Végs6 célja a megfelel6 szoveti perfuzié biztositdsa az
intravaszkularis térfogat novelésén keresztiil. A folyadék reszuszcitacié hatasai a

szervezetre a beadott oldatok térfogatatol, Osszetételétdl és a beadasi
sebességétol fiiggenek.
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A parenteralis folyadékpatlas javallatai:

° folyadéktérfogat javitasa
. elektrolit-egyensuly helyreallitasa
. hemodinamikai stabilitas és széveti perfiizi6 fenntartasa

Aleggyakoribb klinikai helyzetek, melyek azonnali folyadék reszuszcitaciot

igényelnek:
. poszttraumas vérzés vagy nagyobb sebészeti beavatkozas
kovetkezményeként kialakult hipovolémias sokk
. szisztémas gyulladasos reakciok soran veszitett extravaszkularis
folyadék
. Szepszis
. kiterjedt égési sériilések

A lazzal, fokozott izzadassal, hiperventilldciéval vagy mesterséges
lélegeztetéssel  jaro inszensibilis folyadékveszteségek  nehezebben
szamszerlsithet6k, de kritikus allapotban nagyok lehetnek. Ezért javasolt a

kritikus betegek folyadékterapidjanak iranyitasara az 5R algoritmus:
reszuszcitiacié (resuscitation), fenntartas (routine maintenance), poétlas
(replacement), redisztribiacié (redistribution) és ujraértékelés
(reassessment).

Megnevezés cél Javallat Terapias cél

Reszuszcitacio | Az
intravaszkularis

Tulzott folyadékvesztés | MAP = 65 mmHg

, , Szepszis Diurézis = 0,5
térfogat és a ml/kg/éra
szoveti perfuzios Aktiv vérzés g
nyomas Sokk vagy éeés Szérum laktat
helyreallitasa gy €8 normalizalasa
hipovolémias (szepszis,
betegeknél. septikus sokk
esetén)
Rutin A napi Euvolemias, Hidroelektrolit
menedzsment | folyadékbevitel hemodinamikailag egyensuly
fenntartasa. stabil betegek fenntartasa
Akadalyozott a napi Taplalkozasi
folyadékbevitel tdmogatas
Neurolégiai sériilés,
nyelészavar
Gastrointesztinalis

diszfunkcio
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Pétlas Folyamatos térfogat Elektrolit

(Replacement) | Keringéstamogatas | vagy homeosztazis
biztositasa elektrolitveszteség, helyredllitasa
Szoveti perfuzio a.r.nely nem igényell .
fenntartisa slirgds reszulszc1tac1ot,

(pl. valtakozé hasmenés
Elektrolit és hanyas, fokozott
homeosztazis diurézis, terapias
helyreallitasa hipotermia,

mellékveseelégtelenség)

Redisztribicié | Intersticidlis Harmadik térbdl Intersticialis
folyadék torténdé folyadék
mobilizalasa folyadékveszteség mobilizalasa
kolloidok (szepszis, kolloidokkal
segitségével hlpoalblllmlner.nla, ) Kis volumenti

Intersticialis gyulladdsos szindroma) intravénas
folyadék bolusok
halmozédasanak reszuszcitacidhoz
csokkentése

Ujraértékelés A folyadékterapia Ujonnan kialakult A
folyamatos, hidroelektrolit és folyadékterapia
dinamikus savbazis modositasa vagy
alkalmazasa egyensulyzavarok megszakitdsa az
ujonnan jelentkezd Uj
diszfunkciék egyensulyzavarok
figgvényében alapjan

6.2. tdbldzat. Az 5R algoritmus

Specifikus kezelés

Krisztalloid oldatok - a krisztalloid oldatok olyan vizes oldatok, amelyek

kiilonb6z6 koncentraciéban alacsony molekulasulyd molekulakat (elektrolitokat
és dextrozt) tartalmaznak. Befolyasoljak az oldatok &sszozmolalitasat.
Tonicitasuk alapjan lehetnek izotdnias, hipotonias vagy hipertonias oldatok.

Izotdnias oldatok - az izotdnias krisztalloid oldatok képezik a volemia
helyreallitasanak és a fenntartd kezelés alapjat kritikus betegek esetén.
Tonicitasuk viszonylag megegyezik az emberi plazma tonicitasaval (kb.
300 mOsm/L), igy az egész szervezetben szabadon oszlanak el, hasonléan
intersticialis,

a teljes testvizhez (egyharmad intravaszkularis és

kétharmad intracellularis).

o Izotdénias séoldat (0,9% NaCl) - a normalis sdoldat izotonias
folyadék, egyenl6 aranyban tartalmaz natrium- és kloridionokat,
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és a pH-ja koriilbelil 5,6. Az 0,9%-os NaCl oldatban a klorid
el6segiti az oxigén-, a szén-dioxid és a hemoglobin kot6dését. A
normadlis séoldat noveli az intravaszkularis térfogatot anélkiil,
okoz nagy folyadékmozgasokat az intracellularis, intravaszkularis
és intersticidlis terek kozott. Nagy mennyiségili 0,9%-os NaCl
infizié metabolikus aciddzist okozhat normalis anion rés mellett,
mivel higitja a szervezet endogén pufferrendszereit (HCO3/CO2).
Ellentétben a Ringer-laktat oldattal, az izoténias séoldat nem
tartalmaz puffert. Alkalmazhaté az extracellularis térfogat
novelésére hipovolémia esetén, alacsony vérnyomadas esetén,
klorérzékeny metabolikus alkalozisban, valamint
hipovolémidhoz tarsuld hiponatrémiaban. Els6 vonalbeli
reszuszcitacids oldat a felsé tapcsatornai folyadékveszteségbdl
ered6, hipoklorémias  metabolikus  alkalozissal jaré
hipovolémidban és diabéteszes ketoacidézisban. 1000 ml
izotdnias s6oldat infazidja az intravaszkularis teret kb. 250 ml-rel
noveli.

o Ringer-laktat oldat (Hartmann-oldat) - tamponalt krisztalloid
oldat, amely natrium-laktatot is tartalmaz. Mivel nem tartalmaz
tejsavat, nem okoz laktatos aciddzist. A folyadék reszuszcitacio
kezdeti szakaszaiban hasznaljuk, az izoténids sdoldathoz
hasonléan. Ozmolaritasa kb. 272 mOsm/L, ami kissé hipotdnias a
0,9%-0os NaCl (308 mOsm/L) mellett. Alkalmazasa
majelégtelenségben 6vatossagot igényel, mert csokkent a laktat
bikarbonatta valé metabolizalasanak a hatékonysaga. Elektrolit
szempontbdl egyensulyozott oldat, puffert (laktat), kaliumot,
kalciumot és kisebb mennyiségii kloridot tartalmaz.

o Plasma-Lyte A - elektrolit szempontb6l egyensilyozott oldat,
amelynek pH-ja 7,4. Ozmolaritdsa kozel all az izotdnias
séoldathoz, de kevesebb Kkloridot tartalmaz. Kalium- és
magnéziumionokat, acetatot és glukonatot is tartalmaz.
Hasznalata a folyadék reszuszcitaci6 kezdeti szakaszaiban
alkalmas. Fiziol6giasabbnak tekinthetd, mint az izotonias séoldat,
viszont ellenjavallt klorérzékeny metabolikus alkalozisban és
hyperkalaemiaban.

e Hipotdnias oldatok - a hipotdnias oldatoknak viszonylag alacsonyabb
az oldott anyag koncentraciéjuk a vérhez képest. A sejtek hidratalasara
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haszndalatosak mivel segitik a viz 0zmdzisat az intravaszkularis térbdl az
intracellularis térbe. Ellenjavalltak olyan betegeknél, akiknél fenndll a
koponyan belilli nyomas emelkedésének a veszélye. Tovabba
ellenjavalltak Kkiterjedt égési sériilések vagy trauma esetén, mivel
csokkentik az intravaszkularis folyadék mennyiségét és ezaltal a
térfogatot. Szabad vizet biztositanak az intracellularis folyadékhiany
potlasara, ezért alkalmazasuk elterjedt a nagy, szabad vizveszteséggel
jaré allapotokban (pl. diabéteszes ketoacidézisban, hiperoszmolaris
hiperglikémias szindrémdaban, hipernatrémiaban). Nagy mennyiségben,
vagy hosszan tart6 adagolas esetén, hiponatrémia alakulhat ki.

o 0,225% NaCl oldat - ez az oldat vizet, natriumot és kloridot
tartalmaz. Az izotonias séoldathoz (0,9%) képest csak 25%-at
tartalmazza a natriumnak és kloridnak. Gyermekgydgyaszati
alkalmazasra  vagy  fiatal betegek  folyadékszintjének
fenntartasara ajanlott.

o 0,45% NacCl oldat - 154 mOsm/L ozmolaritasu oldat, egyenl6
natrium- és kloridkoncentraciéval. 1000 ml 0,45% sooldat
megfelel 500 ml desztilldlt vizzel higitott 500 ml izotdnias
s6oldatnak. Gyakran hasznaljak a folyadékterapia optimalizalasi
és stabilizacios fazisaiban, illetve a hipernatrémia kezelésére.
Nagy mennyiségben viszont hiponatrémiat okozhat. Nem ajanlott
folyadékvisszatartasra hajlamos  betegek esetében (pl.
szivelégtelenség, veseelégtelenség).

o 2,5% dextrdz oldat (D2,5W) - a szokasos dextrézoldatokban
(D5W) talalhaté dextréz mennyiség felét tartalmazza. Altalaban
kiszaradas kezelésére hasznaljdk, segit helyredllitani a
folyadékszinteket. Vérkészitményekkel egylitt adva hemolizist
okoz, ezért nem alkalmazhaté azokkal egyiitt.

o 5% dextroz oldat (D5W) - a leggyakrabban hasznalt
dextrézoldat. Mért ozmolaritasa 278 mOsm/L, energiatartalma
170 kcal/liter és anyagcseréje soran CO; és viz keletkezik. A
hipernatrémia és hipoglikémia javitasara alkalmazzuk. Nem
alkalmazzuk rutin szertien hipovolémias, alacsony vérnyomasu,
sokkos vagy metabolikus alkalozisos reszuszcitacié soran.
Tovabba keriilend6é hiponatrémias betegeknél. 1000 ml D5W
infazi6 utdn csak kb. 83 ml marad az intravaszkularis térbe, ezért
nem ajanlott alacsony vérnyomas vagy hipovolémias sokk esetén.
Vérkészitményekkel egyidejlileg sem ajanlott adni, mert
hozzajarul az eritrocitak pszeudoagglutinaciéjahoz.
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Hiperténias krisztalloidok - a hipertonias krisztalloidoknak magas az
oldott anyag koncentraciéjuk. Folyadékot vonnak el az intracellularis és
intersticialis terekbdl az intravaszkularis térbe ezaltal fenntartvan a
vértérfogat szintjét. A 3%-os natrium-klorid oldat ozmolaritasa, natrium-
és kloridtartalma joval magasabb, mint az emberi plazmaé. Ezeket az
oldatokat plazma-expandernek is nevezziik, mert az ozmotikus gradiens
az extravaszkularis folyadékot az intravaszkularis térbe vonja, igy az
izotonids oldatokhoz képest kisebb mennyiséggel is el lehet érni az
intravaszkularis volumen helyredllitasat. A hiperténias s6oldat javallatai
kozé tartozik a sulyos, mar klinikai tiinetekkel rendelkez6 hiponatrémia
és a koponyan belili nyomasfokoz6das. A hipertéonias oldatok
folyadéktulterhelés veszélyével jarnak, ezért sziv- vagy vesefunkcid
karosodas esetén gondos ellendrzés és utankovetés sziikséges.

o Hipertoénias sooldat - 2-23%-o0s koncentracidéban érhet6 el. A 3%-
os hiperténids séoldat 513 mEq/]l natriumot és kloridot tartalmaz,
ozmotikus hatasa révén az 6démas szovetekbdl folyadékot von el.
Javallata a kis mennyiségekben torténd folyadékreszuszcitacio sulyos
hiponatrémias agygorcsok, valamint koponyasériilés esetén, amikor
koponyan belilli nyomadasfokozédas 4all fenn. Noveli a
kozépvérnyomast (MAP), a sziv-perctérfogatot és a ver6térfogatot, a
bal kamra telediastolés térfogatat, illetve csokkenti a rezisztenciat a
tiid6erekben. Emeli a teljes plazmatérfogatot és a vazopresszin
koncentraciét a plazma ozmolaritdsdnak novekedése miatt.
Neurolégiai hatasai a plazma ozmolaritdsdnak emelkedéséhez
kotottek, amely az agyodéma csokkenésével jar. A kapillarisok
szintjén értagulatot és a plazmatérfogat névekedését idézi eld, ezaltal
kompenzalva a vazospazmust és a hipoperfuziot az agyi véraramlas
fokozasaval. Inmunmodulalé és neurokémiai hatdsokkal is bir. Agyi
traumas sériilések esetén adhaté bolusok formajaban vagy
folyamatos infizioként, a cél szerumsozmolaritas kisebb kell legyen
mint 320 mOsm/L. A legsulyosabb szév6dménye a gyors és
visszafordithatatlan hidi demielinizaci6val jaré hid mielinolizis. A
manitollal 6sszehasonlitva kisebb visszapattand(,rebound”) hatassal
van az intracranialis nyomasra, alacsonyabb nefrotoxicitassal bir, és
nem okoz ozmotikus diurézist.

o 10%-os vizes dextrozoldat (D10W) - a Kketdzis kezelésére és
kalériapétlasra hasznaljuk. Mas hiperténias dextr6zoldatokhoz
hasonléan viszonylag gyorsan izotonias oldatta alakul.
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o Hiperténias gliikézoldat - az 50%-os gliikézoldat erdsen
hiperténids. Az agy-gerincvel6i folyadék (LCR) nyomadasanak
csokkentésére, illetve az alkoholos delirium vagy akut
alkoholmérgezés okozta agyddéma kezelésére hasznaljuk. Inzulin-
tuladagolas esetén kialakult sulyos hipoglikémia kezelésére, illetve a
teljes parenterdlis taplalas Kkalodriabevitelének  koncentralt
forrasaként is hasznalhat6. A gliikkézuria elkertiilése érdekében az
infizi6 sebessége nem haladhatja meg az 0,5 g/kg/6rat.

Ellenjavallatok:
o hiperglikémias diabéteszes kéma
o gliik6z-galaktéz malabszorpcids szindroma
o anuria, intraspinalis vagy intracranialis vérzés
o delirium tremens és kiszaradasos szindréma

o iszkémias stroke kockazati betegek
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Oldat Ozmolaritas Na* Ccl K+ Caz+ Mg2+ Laktat | Gliikk6z | Acetat | Glukonat | pH
(mOsm/L) | (mEq/L) (mEq/L) | (mEq/L) (mEq/L) | (mEq/L) (mEq/L) (g/L) (mEq/L) (mEq/L)
Plazma 275-295 135- 94-111 | 4.5-5.0 | 2.2-2.6 | 0.8-1.0 1-2 0.07- 0 0 7.4
145 0.1

D5W 278 0 0 0 0 0 0 50 0 0 4
0.9% 308 154 154 0 0 0 0 0 0 0 5.6
NaCl
0.45% 154 77 77 0 0 0 0 0 0 0 5.6
NaCl
D5 0.9% 278 154 154 0 0 0 0 50 0 0 4.3
NaCl
3% NaCl 1026 513 513 0 0 0 0 0 0 0 5
Ringer- 272 130 109 4 3 0 28 0 0 0 6
laktat
Plasma- 294 140 98 5 0 3 0 0 27 23 7.4
Lyte A

6.3. tdbldzat — A krisztalloid oldatok ésszetétele A ndtrium, klorid, kdlium, kdlcium és laktdt koncentrdcidéja mEq/L-ben van megadva., Na+ —
ndtrium, Cl- — klorid, K+ — kdlium, CaZ2+ — kdlcium, Mg2+ — magnézium, A Plasma-Lyte A 27 mEq/L acetdtot, 23 mEq/L glukondtot és 3
mEq/L magnéziumot tartalmaz.
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Kolloid oldatok

A kolloid oldatok nagy, oldhatatlan molekulakat tartalmaznak, amelyek

szamdra a sejthartydk viszonylag atjarhatatlanok. A folyadékegyensulyt magas
onkotikus nyomasu gradiens kialakitdsaval tartjadk fenn. Ez a folyadékot az
intersticiumbdl az intravaszkularis térbe vonzza (folyadékexpanzi6). A
folyadékexpanzi6 id6tartama 12-24 6ra, ezzel szemben a krisztalloidok esetében
csak 1-4 6ra.

Albumin - nagy molekulasulyt (69 kD) endogén fehérje amelye kizarélag
csak a majban képzédik. Az intravaszkuldris tér magas onkotikus
nyomadsanak fenntartasaban jatszik szerepet. Az albumin oldatok 4%, 5%,
20% vagy 25% Kkoncentraciéban érhetéek el. Az 5%-os oldat izo-
onkotikus  és  hatékonyan megdupldzza az intravaszkularis
folyadéktérfogatot, ezért hipovolémiaban alkalmazzuk. A 20%-0s human
albumin oldatnak alacsony a sétartalma (125 mEq Na/L), és a felezési
ideje 16-23 6ra. Gyulladdscsokkent6 hatdsa miatt hepatorenalis
szindromaban, bakterialis spontan peritonitisben és nagy volumeni
paracentézis utan javallt. A 25%-os albumin oldat hiperonkotikus és kb.
400%-kal noveli a plazmatérfogatot. Stulyos, nagy volumend harmadik
tér-veszteséggel jaré kritikus betegek szamdara van fenntartva. Albumint
nem alkalmazunk a plazma albuminszintjének helyreallitasara
malnutricids vagy kritikus betegekben. Az anafilaxias reakciok, bar ritkak,
életet veszélyeztet6ek lehetnek.

Hidroxietil keményit6é (hydroxyethil starch - HES) - egy szintetikus
kolloid amelynek molekulasilya 450 kD, szamitott ozmolalitasa kb. 310
mOsm/L és felezési ideje 50 6ra. Dextranokhoz és gélekhez hasonlbéan
anafilaktoid reakciokat valthat ki. Elérheté 3%, 5%, 6% és 10%
koncentracidoban. Jelent6s mellékhatasai kozé tartozik az akut
veseelégtelenség, a  hepatotoxicitds, a koagulopatia és a
csontvelGelégtelenség. A HES és dextran alkalmazdsa nem ajanlott
szeptikus kritikus betegekben.

Dextranok - kiilonb6z6 méret(i gliikdz polimér keverékek. Két formaban
kaphato6ak: alacsony és magas molekulasulyt forma. Léteznek s6oldatban
vagy gliikkézoldatban, 10% (Dextran-40) vagy 6% (Dextran-70)
koncentraciéban. Az alacsony molekulastulyt dextranokat sokk
kezelésére, a magas molekulasulyu dextranokat hipovolémia kezelésére
hasznaljuk. Ersebészetben a rheoldgiai tulajdonsagaik miatt alkalmazzak,
mivel csokkentik a vér viszkozitasat és javitjdAk a mikrokeringést,
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kilondsen graftok beliltetése utan. A dextranokat azonban az akut
veseelégtelenség kialakulasa, allergids reakciok és koagulopatias
mellékhatdsaik miatt nem hasznaljak folyadék reszuszcitaciéra.

Gélek - félig szintetikus polipeptid oldatok, amelyeket marha kollagén
molekulakbdl allitanak el8. Tomegiiket illet6en kozepes molekulasilytak
(~35 000 Dalton). Az ozmotikus hatasuk révidebb ideig tart, mint mas
kolloidoké. A zselatin haszndlata stlyos anafilaxias reakciokkal jarhat,
amit a galaktéz irdnti talérzékenység okozhat. Noveli a vérzési
kockazatot, akut veseelégtelenség kialakuldsanak a kockazatit és a
mortalitdst. Nem ajanlott reszuszcitacios folyadékként, kiilonosen
szeptikus betegek esetében. A Gelofusine 4 g/100 mL infziéra kész,
plazmapdtlé kolloid oldat a relativ vagy abszolut hipovolémia, illetve a
sokk kezelésére. Tovabba hasznalhato alacsony vérnyomas profilaxisara
(példaul epidurdlis vagy spindlis anesztézia soran fellép6 relativ
hipovolémia, illetve miitéti kornyezetben kialkulé jelentds és
elkeriilhetetlen vérvesztés esetében) és extracorporalis keringést igényld
eljarasok esetében a krisztalloid oldatokkal egyiitt.

A Gelofusine-t 6vatosan kell adagolni olyan betegeknél, akiknél fennall:

folyadéktulterhelés veszélye (jobb- vagy bal kamrai szivelégtelenség,
magas vérnyomads, tiidéodéma vagy oliguria/anuria kisérte
veseelégtelenség)

sulyosan karosodott vesefunkcio

sulyos hipernatrémia

sulyos hiperklorémia

viz- és soretencioval jaré 6déma

sulyos véralvadasi zavar
FONTOS TUDNIVALOK

A hidro-elektrolit egyensily zavarai a klinikai gyakorlatban gyakran

el6forduld, tobb okokra visszavezethet6 koros allapotok.

Elettani szempontbdl a szervezet teljes viztartalma két f6 térben oszlik el:
intracellularis és extracellularis térben.

Harom alapvetd tényez6é felelés a viz mozgasaért az intra- és
extracelluldris terek kozott: az ozmotikus aktivitas, az ozmolalitas és a
plazma tonicitasa.
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e A volemia helyreallitdsara adott valasz dinamikus felmérései (pl.
echokardiografia a sziv-perctérfogat felmérésére, verétérfogat-ingadozas
meghatarozasa, a tiidéartéria éknyomdasanak mérésére, a jobb kamrai
végdiasztolés térfogat mérésére stb.) alkalmasabb paraméterek a
parenteralis folyadékterdpia valaszanak értékelésére.

e A volemia helyredllitdsara krisztalloid (izo-, hipo- és hipertdnias) vagy
kolloid oldatok alkalmazhatéak.

KLINIKAI ESET
Hipovolemias beteg intenziv terapias kezelése

Egy 65 éves férfit apolnak az intenziv osztdlyon, miutan sulyos
dehidratacié miatt a siirg6sségi osztalyra érkezett. Az elmult 48 6raban jelentds
hanyas és hasmenése volt, melyeket gyengeség, szédiilés és ortosztatikus
djulasérzés kisért. Korel6zményében magas vérnyomds és 2-es tipusu
cukorbetegség szerepel. Az intenziv osztalyra a kovetkezé allapotban érkezett:
letargia, szaraz bor és nyalkahartyak, a vérnyomas: 85/50 mmHg, pulzus: 118
Utés/perc, légzésszam: 20/perc, testhémérséklet: 36,5 °C, SpO,: 98%
szobalevegén. A rendszeres fizikalis vizsgalat: csokkent bérturgor; kapillaris
Ujratel6dési id6 >3 mp; normalis 1égzészorej mindkét oldalon; nem hallhaté
koros léguti zorej; lagy, diffizan érzékeny has; csokkent diurézis (~10 mL/6ra),
vizeletszondan monitorozva.

Vizsgalat Eredmény Normalis tartomany
Na* 150 mEq/L 135-145 mEq/L

K* 3.2 mEq/L 3.5-4.5 mEq/L
Kreatinin 1.8 mg/dL 0.7-1.2 mg/dL
Laktat 2.5 mmol/L 0.5-2.2 mmol/L
Hemoglobin 16 g/dL 13.5-17.5 g/dL
Vizeletsiiriiség 1.030 1.005-1.030

Milyen jelek és tiinetek utalnak arra, hogy a beteg hipovolémids és intenziv
terdpids kezelést igényel?

A betegnél sulyos hipovolémia jellegzetes Kklinikai tiinetei jelentkeztek:
tartds alacsony vérnyomas - alacsony kozépvérnyomassal (MAP: 62 mmHg),
tachycardia, oliguria, megnovekedett Kapillaris ujratelit6édési id6, szaraz
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nyalkahartyak, hipernatrémia, fokozott vizelets(iriiség és emelkedett kreatinin-
meg laktatszint.

Mi a kezelési terv?

Az els6 vonalbeli kezelés krisztalloidok adasa 30-60 perc alatt 500-1000
ml bolusban, Ringer-laktat vagy 0,9%-os NaCl formajaban, az életfunkcidk
folyamatos monitorizlaasaval: vérnyomas, szivfrekvencia, SpO,, diurézis. A cél a
vérnyomas helyreallitdsa (MAP > 65 mmHg), a diurézis > 0,5 ml/kg/6ra, valamint
a laktatszint normalizalasa.

A hidro-elektrolit egyensuly zavaranak kezelése magaban foglalja a
hipernatrémia (Na* 150 mmol/L) javitasat: lassan, izotonias folyadékokkal, a
gyors ingadozasok elkeriilésével a neurolégiai szévédmények megel6zése
érdekében; a hipokalémia (K* 3,2 mmol/L) javitasit pedig intravénas
kaliumpétlassal (10-20 mEq/6ra) és a kaliumszint szoros, 4-6 O&rankénti
ellendrzésével az artérias ASTRUP vizsgalat segitségével.

A kezelési terv részeként meg kell vizsgalni a tlinetek valdszinii okat,
azaz, hogy mi okozta az emésztérendszeri folyadékvesztést hdnyas és hasmenés
formajaban. Ennek érdekében a hattérpatologidk kizarasara hasi ultrahang
vizsgalat végezhetd, valamint az esetleges fert6zéses eredet kizarasara
széklettenyésztés kérhetd.

ONERTEKELO KERDESEK

1. A szervezet teljes viztartalmanak mekkora része talalhaté az
intracellularis térben (ICF)?

A. Egyharmad
B. Kétharmad
C. Haromnegyed
D. Egynegyed
Helyes valasz: B
2. Mely hormon(ok) fokozzak a natrium- és vizvisszatartast a vesében?
A. Antidiuretikus hormon (ADH)
B. Aldoszteron
C. Glukagon
D. Atrialis natriuretikus peptid (ANP)

Helyes valasz: A, B
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3. Melyik klinikai allapotban ellenjavallt a hipot6nias oldatok alkalmazasa?
A. Diabetes insipidus
B. Koponyaltiri nyomasfokozodas
C. Diabéteszes ketoacido6zis
D. Hipernatrémia
Helyes valasz: B
4. Melyik izoténids krisztalloid oldat tartalmaz pufferként laktatot?
A. 0,9% NacCl
B. Ringer-laktat (Hartmann-oldat)
C. D5W (5%-os gliik6zoldat)
D. Plasma-Lyte A
Helyes valasz: B

5. Melyik kolloid oldat endogén fehérje, amely kizar6lag a majban
termelddik?

A. Hidroxietil-keményit6é (HES)
B. Dextran
C. Albumin
D. Zselatin

Helyes valasz: C
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VERTRANSZFUZIO ES DISSEMINALT
INTRAVASZKULARIS KOAGULACIO (DIC)

Bianca Liana Grigorescu, Gergé Raduly

A FEJEZET CELKITUZESEI

o A f6bb vérkészitmények és azok szarmazékainak bemutatasa.

e A vértranszfUzid és a vérkészitmények javallatainak és ellenjavallatinak
megértése.

e A poszttranszfuziés reakciok diagnosztikai és kezelési elemeinek
ismertetése.

e A disszemindlt intravaszkularis koagulaci6 (DIC) diagnosztikai és
kezelési kritériumainak bemutatasa.

e A fontosabb vérkészitmények ismerete (6sszetétel, mennyiség/standard
egység, tarolasi feltételek, dozis).

e A vértranszfazié javallatai, ellenjavallati és a poszttranszfizios reakciok
felismerése.

e ADIC diagnézisa és kezelése.

BEVEZETES

A vértranszfuzié (vératdomlesztés) azonos fajhoz tartozé egyénektdl
nyert vér vagy vérszarmazékok parenteralis Uton torténé beadasat jelenti. Az
els6 emberi vératomlesztéseket Jean Denis végezte Parizsban 1667-ben. 1901-
ben Karl Landsteiner azonositotta a fébb vércsoportokat, majd 1907-ben az
agglutinaciés technikdk segitségével bevezette a transzfuzi6o el6tti
kompatibilitasi teszteket.

A disszeminalt intravaszkularis koagulacié (DIC) egy szerzett
szindréma, amelyet a lokalizacié nélkiili intravaszkularis koagulaci6 aktivalddasa
jellemez. Tobb oka van és jellemz6 ra a fibrin termelése és lerakoédasa, amely
vérrégok kialakuldsahoz vezet és kiilonb6z6 helyeken trombézisokat okoz. Végiil
tobb szerv miikodési zavara alakul ki. A véralvadasi faktorok kimeriilése késébb
sulyos vérzéseket eredményez.

ANATOMIA ES KORELETTAN

A vorosvértestek kulcsfontossagu elemei az oxigén és a szén-dioxid
szallitdsanak a tiid6t6l a periférids szovetek felé illetve a szovetektdl a tiid6
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alveolusai felé. Az oxigén a hemoglobinhoz koét6dik, oxihemoglobint képezve és
igy jut el a szovetekhez, ahol a mitokontriumban elektronforrasként az ATP-
szintézishez  hasznalodik el. A CO, Dbar a  vorosvértestekben
karbaminohemoglobin formajaban szallitédik, a legnagyobb része viszont
bikarbonat-ionként (HCO™) van jelen a keringésben. Ez utébbi a CO, és H,0
kozotti reakcié eredményeként jonnek létre a karbonanhidraz enzim hatasara. A
keletkezett szénsav egy gyenge és instabil sav, amely bikarbonat-ionokra és
protonokra disszocial.

Ezen funkciok kozott szoros Osszefliggés van: a hemoglobin oxigén
iranti affinitasat az oxigén parcidlis nyomasa (p0;), a pH-érték és a 2,3-
difoszfoglicerat szintje hatarozza meg. A CO, szallitdsa a karbonanhidraz enzim

/////

vorosvértestek pufferrendszerében.
Amennyiben a hem szerkezetében talalhat6 vas (Fe?*) Fe3* allapotba
oxidalédik, a fehérje oxigén iranti affinitdsa dramai modon csokken, ezért a

s sz

vezetd folyamatok mogott harom kulcsfontossagu tényezé all:

e Avorosvértestek szamos oxidans szamara forrast jelentenek (beleértve a
hemoglobinhoz kotott magas szinti molekularis O,-t is).

e A vorosvértestek nagy mennyiségli vasat tartalmaznak, amely szabad
meg oldékony formaban az aktiv oxigéngyokok képzédésének erds
katalizatora (Fenton-reakcid).

e Korlatozottak a vorosvértestek képeséggei, hogy a sériilt struktarakat
javitsak, mivel az érés soran elveszitik a fehérje expresszidjukat.

Ennek értelmében barmely kdros folyamat, amely ezen tényezdk
egyikét érinti, végsé soron csokkenti az oxigén felszabadulasat a sejtek és
szovetek felé.

Korélettan

A fibrinolitikus rendszer egyensulyanak felboruldsa a szervezetben
kilonbo6z6 helyeken kialakuld intravaszkularis vérrogok képzédéséhez vezet. A
fokozott fibrinolizis vérzéseket okoz. Ez a két folyamat egyszerre is jelen lehet. A
leggyakoribb okok kozott szerepel a szepszis és szeptikus sokk, trauma
(kiilonésen neurotrauma), pancreatitis, daganatok, vérkészitmények altal
kivaltott  sulyos reakciok, szulészeti szovédmények, érrendszeri
rendellenességek (6rids artérias aneurizmak), sulyos majdiszfunkcio, kiilonféle
toxikus reakciok és sulyos antifoszfolipid szindréma.
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A DIC kivalté okai lehetnek:

e Citokin- és koagulacids kaszkad aktivacié amely sulyos gyulladasos valasz
kovetkezménye (szepszis, sulyos trauma);

e Prokoaguldns faktorok felszabaduldsa a véraramba (daganatos,
szlilészeti vagy neurokritikus betegek esetén).

A pre-DIC allapot az INR emelkedésével, valamint a C reaktiv protein és
antitrombin szintjének csokkenésével jellemezhetd, kiilonosen a szeptikus
betegeknél. A korai heparinkezelés csokkenti a mortalitdst, mivel a heparin
antitrombin és gyulladascsokkentd hatasokkal is rendelkezik.

A DIC akut és kronikus formaban fordul el6. Akut formaban a
prokoagulans faktorok hirtelen expoziciéja DIC kialakuldsdhoz vezet. A
kompenzalé vérzéscsillapit6 mechanizmusok kimeriilnek, fogyasztasos
koagulopatiat okozva, amely vérzésekhez vezet. Kronikus formaban malignus
betegségekben vagy driasi aneurizmas dilataciokban fordul el, mikor a vér
folyamatosan vagy id6szakoan, alacsonyabb szintli prokoaguldns faktoroknak
van kitéve ami miatt aktivalédnak a kompenzalé mechanizmusok.

A folyamatban négy koérélettani mechanizmus jatszik szerepet:
¢ Atrombin termelése szoveti faktor (TF) kozvetitésével.

e A koagulaciés mechanizmusok diszfunkcija - nem képesek
egyensulyban tartani a trombin termelését.

e A fibrinolitikus rendszer karosodasa, amely miatt lehetetlen a fibrin
eltivolitasa.

e A proinflammatorikus faktorok aktivacioja.

DIAGNOZIS ES BETEGVIZSGALAT

A DIC diagnozisahoz trombozisra és mikrotromboézisra utalé tiineteket
(mélyvénas trombdzis, veseelégtelenség jelei), valamint legalabb harom
kilonboz6, egymastol fliggetlen helyen jelentkezd vérzést keresiink. A legtobb
beteg  veseelégtelenség tilineteivel jelentkezik. Tiid6betegségben a
mikrotrombézis jeleként jelentkezik a légszomj, vérkopés és a kohogés.
Majkarosodas esetén sargasag léphet fel. A leggyakoribb neuroldgiai tiinetek
ko6zé tartozik a parestézia és a tudatzavar (akar koma is kialakulhat).

A klinikai képet a DIC szindromat kivalté alapbetegség tiinetei
dominaljak. Az akut formaban szenvedd betegeknél a trombocitopénia miatt
véralafutasok és petechidk figyelhet6ek meg a traumaknak Kitett teriileteken
(vénapunkcio helyén, a lagyszajpadon, a torzson).
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A leggyakoribb klinikai jelek:
Keringési rendszer: massziv vérzés vagy rejtett vérzések jelei, trombozis
tiinetei.
Sziv: alacsony vérnyomas és gyors szivverés, a keringési 6sszeomlas jelei.
Koézponti idegrendszer: nem specifikus tudatallapotvaltozas jelei, akar kéma
is.
Légzorendszer: akut 1égzési distressz tiinetei.
Emésztérendszer: hematemézis, meléna vagy hematochézia.
Kivalasztérendszer: veseelégtelenség jelei nitrogéntartalmd anyagok
retencidjaval, oligo-anuria, metabélikus acid6zis és hematuria.
Bér: petechidk, véralafutasok, mikroembolizacié és véralvadasi zavarok
miatt purpura, icterus, acrocianozis.

A differencialdiagnézis soran el kell kiiloniteni:

Minden olyan mas szindrémat, amely fogyasztasos koagulopatiat okoz (nagy
miitéti beavatkozasok, sulyos traumdk, nagy volumen( transzfizidk,
sziilészeti szov6dmények).

Majdiszfunkciot, amely jelentds véralvadasi zavarokhoz vezet (figyelem: a
DIC is okozhat majdiszfunkciét!).

Lépbetegségeket, melyek tiinetei utanozhatjak a DIC-et.

Thrombotikus thrombocytopenias purpurat.

Hemolitikus urémias szindromat, amely felszines mikroangiopatidkat okoz,
viszont teljesen eltéro a koérélettana.

Heparin indukalta trombocitopénia- és tromboézisos szindromat (HITTS),
amelyben a betegek anti-trombocita antigén ellenes antitesteket termelnek;
szamos hasonlésagot mutat a DIC-vel.

COVID-19 bizonyos formait, ahol a D-dimer szintje emelkedett, vagy amelyek
DIC-be is atalakulhatnak. A COVID-19-hez tarsul6é koagulopatia eltérd, a
betegek inkdbb lokalizalt, féként protrombotikus formakat mutatnak,
tromboemboliaval és kevesebb vérzéssel.

DIC diagnosztikai pontszam:

Kockazatok: rendelkezik-e a beteg olyan betegséggel, amely DIC-et valthat

ki? Ha igen, folytatjuk az algoritmust, ha nem, itt megallunk!

Trombocitaszam (100 000 felett = 0 pont, 100 000 alatt = 1 pont, 50 000 alatt
=2 pont).

Fibrin markerek (normalis = 0 pont, mérsékelten emelkedett = 2 pont,
erdsen emelkedett = 3 pont).
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e  Protrombin id6 meghosszabbodasa (3 masodperc alatt = 0 pont, 3 és 6
masodperc kozott = 1 pont, 6 masodperc felett = 2 pont).
e Fibrinogén érték (1 g/L felett = 0 pont, 1 g/L alatt = 1 pont).

Az 5-nél nagyobb az 6sszpontszam DIC-re utal6 jel; ha kisebb mint 5,
akkor kizarhat6 a diagnézis. Mindkét esetben a pontszamot naponta vagy 2-3
naponta meg kell ismételni.

KEZELES

Altalanos kezelés
A vértranszfuzio két tényezo6tol fiigg:

. Transzfuzios kiiszobérték (trigger): az a hemoglobinszint, amely
alatt indikalt a transzfuzié: 8 g/dl a kardiovaszkularis, ortopédiai
miitéten atesett vagy akut tapcsatornai vérzéses betegeknél; 7 g/dl
krénikus anémias feln6tteknél; akut vérvesztés, ha a vértérfogat tobb
mint 30%-at elvesztése.

o Transzfazios célérték (target): a transzfuzié utan kivant
hemoglobinszint.

Specifikus kezelés

Teljes vér

Egy egység teljes vér térgogata 450 ml, amely 63 ml alvadasgatlo (citrat)
hatéssal rendelkezd stabilizalé oldatot is tartalmaz. Tarolasi h6mérséklete 2-6°C
kozott van. Hematokritje 35-45%, hemoglobintartalma 1,2 g/dL. Nem tartalmaz
funkcionalis trombocitakat és labilis koagulaciés faktorokat (V. és VIIL). A 7
napnal rovidebb ideig tarolt vért ,friss vérnek” nevezziik.

Javallatok: massziv vérzések; sulyos traumak, melyekben a hipovolémia
miatt romlik az oxigénszallitd képesség; ujsziilottek hemolitikus urémias
szindromaja vagy hemolitikus anémia; kiterjedt égési sériilések hiperkalémiaval.

Ellenjavallatok: kronikus anémias vagy szivelégtelenségben szenvedd
betegek, a folyadéktulterhelés fennallé kockazata miatt.

Vorésveértest koncentrdatum

A vorosvértestek (RBC) oxigént szallitanak a szovetekhez. Azoknal a
betegeknél, akiknél sziikséges az oxigénszallitoé kapacitdas novelése, a
vorosvértest koncentratumok adasa jelenti a standard kezelést.

A vorosvértestek teljes vérbdl szarmaznak, vagy aferezissel altal gytijtik
Gket. Egy atlagos vorosvértest koncentratum egység térfogata 200 és 350 ml
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kozott valtozik, hematokrit értéke 55-80%. Az antikoaguldns és tartdsito oldattol
fliggben az egység szavatossadga 21-42 nap kozott valtozik. Egy egység
vorosvértest koncentratum a hemoglobint 1 g/dL-rel, a hematokritot 3%-kal
noveli.

Javallatok: tiinetes anémia, aplasztikus anémia, kemoterapia,
vorosvértest szintézisének zavara (talasszémia), hemolitikus anémia, akut
vérzések, invaziv beavatkozdsok (ortopéd sebészet), tadpcsatornai vérzések,
szivsebészet és akut korondaria szindrémak.

Mellékhatdsok: folyadéktulterhelés, transzfizidhoz kothet6 akut
tiidékarosodas (TRALI), fert6zések, nem-hemolitikus eredetii lazas reakcidk,
allergias/anafilaxias reakcidk, transzfuzidhoz kotheté graft-versus-host
betegség, alloimmunizacié. A vorosvértest koncentratum akut vagy késleltetett
hemolitikus reakciékat valthat ki.

Trombocita koncentrdtum

A trombocita koncentratumokat egyetlen donor vérébdl aferezissel
vagy teljes vérbdl nyerik. Egy feln6tt szamara a standard trombocita egység
egyenl6 egy aferezis egység trombocitaval vagy 4-6 egység, teljes vérbdl
szarmazé trombocitaval. A posztranszfliziés trombocitaszamot 30 000-50
000/puL-el emelik. A teljes vérbdl és az aferezissel nyert trombocitdk
hatékonysdga egyenértékli a véralvadasi aktivitds, poszttranszfuzios
trombocitaszam emelkedés és mellékhatasok kockazatanak szempontjabdl. A
trombocitdkat szobahdmérsékleten (20-24 °C) 5-7 napig taroljak. A
szobahOmérsékleten  tarolds  korldtozza ~a  szavatossagukat  mas
vérkészitményekhez képest, mert fokozza a bakterialis fert6zés kockazatat. Ez
halalos szovédményekhez vezetd szeptikus transzfuziés reakciokat okozhat.

Javallatok: vérzések megel6zése hipoproliferativ tromboctopenidban,
velesziiletett vagy szerzett trombocitds funkcidézavar, invaziv beavatkozasok
el6tt, akut vérzések esetén.

Mellékhatdsok: a trombocitakhoz tarsithaté mellékhatasok lehetnek
fert6z6 vagy nem fert6z6 eredetiiek. A fert6z6 szovodmények virusok (pl. HBV,
HIV, West Nile virus), parazitdk (pl. babesiosis, malaria), bakterialis
kontaminacid, prionbetegségek (pl. Creutzfeld-Jakob kdr) és Gjonnan megjelend
fert6z6 betegségek utjan terjedhetnek. A nem fert6z6 szovédmények kozé
tartoznak az allergids/anafilaxids reakciok, trombocita alloimmunizacié és a
hemolitikus reakciok.
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Plazma

A plazmat egy egység teljes vérbdl elkiilonitik, vagy aferezissel gyfijtik.
Egy teljes vérbdl szarmazé plazma egység atlagos térfogata kb. 250 ml, az
aferezissel nyert plazma térfogata viszont 400-600 ml kozott valtozik. A
transzfzids plazmakészitmények kdzé tartozik a fagyasztott plazma, a folyékony
plazma, a kiolvasztott plazma, a csokkentett krioprecipitatum tartalmu plazma,
az oldészer/detergens (0/D) plazma, és a kérokozdktél mentesitett plazma. A
friss fagyasztott plazmat (FFP) a vorosvértestektdl elkiilonitik vagy aferezissel
nyerik és legkés6bb 8 dran belil -18 °C-ra fagyasszak. Az FFP normalis
véralvadasi faktorokat, albumint és immunglobulinokat tartalmaz.

Javallatok: tobb véralvadasi faktorhidny miatt kialakult vérzések
kezelése, DIC vagy majbetegségek, massziv transzfuzidk utan fellépd diltcids
véralvadasi zavar, specifikus véralvadasi faktorok hidnya, warfarin hatasanak
felfliggesztése, plazma csere.

Poszttranszfiizios szévédmények: TRALI, folyadéktalterhelés, nem-
hemolitikus eredetli lazas transzfuziés reakcidk, allergids vagy anafilaxias
reakcidk, fert6zések.

Krioprecipitdlt antihemofilids faktor (AHF)

Az AHF fibrinogént, VIII,, XIII.,, von Willebrand faktort és fibronektint
tartalmaz. Teljes vérbdl, vagy aferezissel nyert fagyasztott plazma olvasztasaval
és centrifugalasaval allitjak el6, majd a kiilonvallt plazmat eltavolitjak. A hidegben
oldhatatlan precipitatumot kis mennyiségii (~15 ml) plazmaba fliggesztik, majd
1 6ra alatt Gjrafagyasztjak -18 °C-ra, igy a szavatossaga 1 év. Minden egység AHF
>80UI VIII. faktort és 2150 Ul fibrinogént tartalmaz, bar a gyakorlatban az atlagos
fibrinogén mennyiség egységenként nagyobb (200-250 mg).

Javallatok: szerzett hipofibrinogénémia, példaul majatiiltetés esetén;
kardiovaszkularis miitét; sziilészeti vérzések. Az Gjonnan kifejlesztett véralvadasi
faktor koncentratumok ma mar a VIII. faktorhidny, velesziiletett fibrinogénhiany
(beleértve hipofibrinogénémiat és afibrinogénémiat) és von Willebrand betegség
kezelésének standardjai.

Granulocita koncentratumok

A granulocita koncentratumokat aferezissel gyljtik
kortikoszteroidokkal és/vagy granulocita kolénia stimulal6é faktorral (G-CSF)
kezelt donoroktél. Minden egység >1,0 x 10'° granulocitat és akir 50 ml
vorosvértestet, valamint kis mennyiségii limfocitat és trombocitat tartalmaz. A
vOrosvértest tartalom miatt a recipienssel ABO kompatibilitds sziikséges.
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Szobah6mérsékleten taroljak és sugarkezelik 6ket. Gytijtés utdn 24 6ran beliil
mar be kell adni.

Javallatok: stulyos neutropénia (<500/pL), kronikus granulomatdézisos
betegség.

Mellékhatdsok: lazas reakciok, sulyos tlid6szovodmények, hipoxia,
magas vérnyomads, alloimmunizacio, transzfaziéval kapcsolatos fert6zések (pl.
CMV).

Massziv transzfiizio

6 oran beliil 10 egység, vagy 1 6ran beliil 5 egység vér adasa, vagy 24
oran belill a teljes vértérfogat potlasa massziv transzflziét jelent.

A DIC kezelése

A DIC kezelése olyan altalanos intézkedéseket foglal magaban, mint az
életfunkciok monitorizalasa, vérzések és trombozisok feljegyzése, valamint ha
szlikséges, a hipovolemia javitasa. Mivel a DIC mindig valamilyen alapbetegség
kovetkezménye, rendkiviil fontos az alapbetegség kezelése.

Kevés a klinikai bizonyiték az antikoagulans terdpia alkalmazasara
ebben a stadiumban. Annak ellenére, hogy az antikoagulansokkal kapcsolatosan
tobb ezer beteget magaban foglald kutatasok 1éteznek, egyik sem igazolta azok
hatékonysagat DIC esetén. Keriilni kell az antifibrinolitikus szerek — mint a
tranexamsav vagy az amino-kapronsav — alkalmazasat tromboembdlias
szovédmények miatt.

Friss fagyasztott plazma és koagulacids faktorok adasa csak vérzéses
esetekben javasolt.

A DIC leghatékonyabb kezelése az alapbetegség kezelése, a véralvadasi
egyensuly helyreallitasa pedig a klinikai kép alapjan torténik.

Szdvédmények és siirgdsségi beavatkozdsok

A transzfuziés szovédmények lehetnek azonnaliak (mar a transzfuzié
sordn vagy az azt kovet6 2-3 dran beliil jelentkeznek) vagy késleltetettek
(napokkal, hetekkel vagy akar hénapokkal a transzfazié utan).

. Azonnali hemolitikus reakcié: a voOrosvértestek massziv
hemolizise, hemoglobinémiaval és hemoglobinuriaval. Ez az ABO
inkompatibilitas kovetkezménye. Hirtelen kezdddik, deréktaji- és
mellkasi fajdalommal, hidegrazassal, 1azzal, és nehézlégzéssel jar.
Késbbb alacsony vérnyomas, diffuz vérzés, DIC, hemoglobinuria és
akut veseelégtelenség alakul ki.
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. Késoi hemolitikus reakciok: a transzfluiziot kévetd 7-10. napon
jelentkeznek, a vorosvértestek extravaszkularis hemolizise miatt. A
masodlagos  antitest-rendszer (Rh, Kidd, anti-E, anti-D)
aktival6dasanak a kovetkezménye. Klinikailag 14z, icterus, anémia és
akut veseelégtelenség jellemzi.

. A donor trombocitaira, fehérvésejtjeire, fehérjéire (pl. IgA)
adott reakciok: ebben az esetben a Klinikai tiinetek lehetnek enyhék
és nem specifikusak (laz, nehézlégzés, tachycardia), vagy sulyosak
(sokk, anafilaxias reakciok).

AZ INTERDISCIPLINARITAS SZEREPE

Az interdisciplinaritas alapveté szerepet jatszik a vértranszfdziéra
szorulg, illetve DIC-ben szenvedd betegek hatékony ellatasaban. Ez a kiilénb6z6
szakteriiletek — példaul hematoldgia, belgyogyaszat, nefrolégia, sebészet és
intenziv terapia — aktiv bevondasaval valo6sithatdé meg. Az interdisciplinaris
egylittmiikodés lehet6vé teszi a pontos diagndzis gyors felallitasat és a személyre
szabott kezelési terv kidolgozasat, ezaltal optimalizalva a kritikus betegek tulélési
és feléptilési esélyeit. Példaul a hematologusok és nefrolégusok kozés munkaja
biztositja a DIC-ben gyakori vérzési és veseeredetli szovodmények megfelel6
kezelését, csokkentve ezzel e komplex kérkép progresszidjanak kockazatat.

Ezen talmenden az immunolégusok, fert6z6sok és a transzfuzids
orvostan szakértdinek integralt szakértelme elengedhetetlen az azonnali és késéi
transzfuzids szovédmények megel6zéséhez illetve azoknak kezeléséhez.

Igy az interdisciplinaritas kotelezé feltétele a komplex esetek legjobb
klinikai eredményeinek elérésének, melyeket ebben a fejezetben targyaltunk.

FONTOS TUDNIVALOK

. A vértranszfizié a transzfuzids trigger (ok) és target (célérték)
fiiggvénye.

. Hasznalt vérkészitmények: teljes vér, vorosvértest koncentratum,

trombocita koncentratum, plazma, krioprecipitatum (antihemofilia
faktor) és granulocita koncentratum.

. ADIC egy szerzett szindroma, amelynek tobb oka van és a véralvadas,
lokalizacié nélkiili intravaszkularis aktivalodasa jellemmzi, amely
fibrin termel6désével és lerakdédasaval, kiilonbozé szinteken
trombusok képzddésével, és tobb szerv miikodési zavaraval jar
egylitt.

. A DIC leggyakoribb okai a szepszis és szepszis sokk, trauma
(kiilonoésen neurotrauma), pancreatitis, malignus szindromak, v
vérkészitmények altal kivaltott stlyos reakciok, kiilonb6z6 sziilészeti
szovédmények, érrendszeri rendellenességek (6rids artérias



162 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

aneurizmak), sulyos majmiikodési zavar, kiilonb6zé toxikus reakciok
és sulyos antifoszfolipid szindréma.

KLINIKAI ESET

Sulyos vérzéses anémia

Egy 58 éves férfi, aki kdrel6zményében esszencidlis magasvérnyomassal
és kronikus gyomorfekéllyel ismert, melyeknek kréonikus kezelését csak részben
tartja be; hematemezis (vérhanyas), extrém gyengeség, szédiilés és fekete,
szurokszerli széklet miatt jelentkezik a siirgdsségi osztalyon. Anamnézisében
visszatéré egigasztrialis fajdalmak és a gyomorfekély rendszertelentil betartott
kezelésére deriil fény.

Klinikai vizsgdlat:

Sappadt bér és hideg végtagok
Tachycardia (kamrai frekvencia: 115/perc)
Alacsony vérnyomas (90/55 mmHg)
Fekete széklet (meléna)

Zavart mentalis statusz (almossag)

Paraklinikai vizsgdlatok:

Hemoglobin: 6,8 g/dL (stlyos anémia)

Hematokrit: 21%

Trombocitaszam: 180 000/uL

Urea és kreatininszint enyhén emelkedett, amely a csokkent
vesekeringés jele

Véralvadasi: INR = 1,4 (enyhén emelkedett)

. Fels6 tapcsatornai endoszkdpia: Forrest Ila tipusu, aktivan vérzo
gyomorfekély

Kezelés:

. Kezdeti intézkedések:

o Periféridas vénas kaniil (18 G) behelyezése a folyadékpétlas
megkezdéséhez.

¢ Izotdnias folyadékok adasa hemodinamikai stabilizalas céljabol.

o Az életfunkcidk folyamatos monitorizalasa (vérnyomas, pulzus,
SpO0,, diurézis).

¢ Protonpumpa-gatlék (intravénas pantoprazol) alkalmazasa.

. Transzfuzio javallata:

e 2 standard egység vorosvértest koncentratum - a
hemoglobinértékek kovetésével minden egység utan.
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e 2 standard egység friss fagyasztott plazma - a koagulogram
monitorizalasaval.

e Minden vorosvértest koncentratum egységhez 1 g kalcium-
glikonat addsa (a  citrat  antikoaguldns  hatdsanak
ellensulyozasara).

e A beteg folyamatos monitorizdldsa a korai posttranszfuzids
reakciok (laz, hemolitikus reakcié) felismerése érdekében.

ONERTEKELO KERDESEK

1. Melyik vérkészitmény tartalmaz VIll-as faktort és fibrinogént nagy
koncentraciéban?

A. Teljes vér
B. Vorosvértest koncentratum
C. Krioprecipitatum
D. Granulocita koncentratum
Helyes valasz: C
2. Melyik a DIC leggyakoribb kivalt6 oka?
A. Szepszis
B. Allergias reakcidk
C. Perikardialis folyadékgyiilem
D. Myocardialis infarctus
Helyes valasz: A
3. Melyik laborparaméter csokkent DIC-ben?
A. Protrombin idé
B. Fibrinogén
C. D-dimer
D. Trombocitaszam

Helyes valasz: B, D
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4. Melyik a massziv transzfuzié definici6ja?

5.

A. 24 6ran beliil 2 egység teljes vér

B. 6 6ran beliil 10 egység vér vagy 1 6ran beliil 5 egység
C. 48 6ran beliil 4 egység vorosvértest

D. 12 6ran beliil 3 egység trombocita

Helyes valasz: B

Melyik transzfuzids szovédmény kotheté leggyakrabban ABO

inkompatibilitashoz?

A. TRALI

B. Akut hemolitikus reakci6

C. Anafilaxias reakcio

D. Nem-hemolitikus lazas transzfazids reakcid

Helyes valasz: B
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ViZ- ES ELEKTROLIT EGYENSULYZAVAROK

Sanda Maria Copotoiu, Gergé Raduly

A FEJEZET CELKITUZESEI

e A beteg vizhaztartdsdnak felmérése: A hidro-elektrolit egyensulyzavarok
klinikai jeleinek, mint példaul periféridss 6démak vagy ortosztatikus
hipotenzié felismerése, valamint a szervezetben 1év6 folyadékok
mennyiségének és eloszlasanak megitélése.

e Aviz- és elektrolit (hidro-elektrolit) egyensulyzavarok okainak azonositasa:
az etiolégiai tényezdk felismerése, beleértve azokat a kéros allapotokat,
amelyek befolyasoljak a viz- és elektrolit egyensulyt: szivelégtelenség,
majcirrdzis vagy krénikus vesebetegség.

e A laboratériumi vizsgalatok eredményeinek értelmezése: a hidro-elektrolit
egyensulyzavarok diagnézisadhoz sziikséges laborparaméterek értelmezése,
mint példaul a hemokoncentracio, ureavizsgalat és a vizelets{iriiség.

e A hidro-elektrolit egyenstlyzavarok javitdsara iranyulé stratégiak
alkalmazasa: a megfelel6 kezelések alkalmazdsa a vizhaztartas
helyreallitasara, beleértve a megfelel6 infizids oldatok kivalasztasat (a
hipovolémia vagy hipervolémia allapotanak fiiggvényében).

e A rehidraciés terdpia bedllitisa és monitorizaldsa: a kezelés
hatékonysaganak nyomon kovetése a klinikai jelek és biol6giai paraméterek
megfigyelése révén, illetve a rehidracios terapia sziikség szerinti modositasa
a beteg allapotanak valtozasaval.

ELETTAN ES KORELETTAN

A gyermekek testében van a legtobb viz. Ahogy oregsziink, csokken a
test viztartalma. A férfiak jobban hidrataltak, mint a nék. A viztartalom a normalis
tomeg 50-60%-a férfiaknal, és 40-50%-a n6knél. Egy egészséges férfi testében kb.
42 liter viz talalhat6. A viz harom f6 térben (reszkeszben) oszlik el:

e Intracelluldris tér = 28 liter, ami kb. a normalis tomeg 35%-a
e Extracellularis tér

o Intersticialis (szovetkozti tér) = 9,4 liter, kb. 12%

e Plazma = 4,6 liter, kb. 4-5%

Bizonyos szovetek, mint példaul a csontok, a tomor kotészovet, az
emészténedvek és az agy-gerincvel6i folyadék (LCR) kevesebb vizet
tartalmaznak.
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Az intracellularis folyadékot a sejthartyak valasztajk el az intersticialis
folyadéktol, mig a szovetkozti teret a kapillarisok falai valasztjak el a plazmatdl.
Az elektrolitok vonzzak a vizet. Hidnyukban a vizmolekuldk véletlenszeriien
mozognak a membranokon keresztiil, egyenlé aranyban mindkét irdnyban. Az
elektrolitok jelenléte az intramolekularis kohéziés erék miatt, a membran egyik
oldalan csokkenti a vizmolekuldk aktivitadsat. A viz az elektrolitokat tartalmazo
rekeszben marad, ahol kisebb a membranon at torténé szabad diffuzi6. Egy
rekesz vizmegtartasi képességét ozmotikus nyomasként fejezziik ki - ez mérheto.

Az elektrolitok a vizterek kozotti megoszlasa jellegzetes és aranytalan.
Minden viztérnek megvan a sajat els6dleges, dominans elektrolitja, amely csak az
adott rekeszben talalhato, és amely meghatarozza annak az ozmotikus nyomasat.
Az intracellulris folyadék elsésorban K*-t tartalmaz, a Mg®* intracellularisan
foként kotott, igy ozmotikusan inaktiv. A Na* domindl az intersticidlis
folyadékban, mig a plazmaban a fehérjék vannak tobbségben.

A fehérjék onkotikus hatasuk révén hajlamosak visszatartani a vizet az
érpalyaban. Ezt részben ellensulyozza hidrosztatikai nyomas a kapillarisban,
amelyet a sziv 0sszehdizodasa okoz - kiszoritja a folyadékot a kapillarisbol. A
nyirokerek elvezetik ezt a folyadékot, visszajuttatva a vérkeringésbe.

Az intersticiumban és a plazmaban hasonlé a Na* koncentracidja, ezért
nem befolyasolja a viz eloszlasat e két tér kozott. A karbamid (urea) atjar a
kapillarisokon és a sejthartydkon, ozmotikusan inaktiv, ezért a vese miikodési
zavaraiban bekovetkezd karbamid retencié nem valtoztatja meg a teljes viz
eloszlasat a vizterek kozott.

A viz mennyisége az extracellularis térben elsésorban a natrium (Na*)
koncentraciojatdl fligg. Ez el6szor az extracellularis térfogatot szabalyozza, majd
a viz vandorlasaval a sejtekbdl kifele, javitja a vizhaztartas egyensulyat. Ez az
egyensuly a natrium tobbelt vizelettel torténd kivalasztasaval all vissza.

A natrium vesék altali kivalasztidsa egyenesen aranyos az effektiv
kering6 vértérfogattal (EKV), mig a viz kivalasztasa nagymértékben fiigg ezen
vaszkularis térfogattél. Egy 70 kg-os felndtt férfi esetében a plazma az
extracelluldris viztérfogat mintegy egyharmadat teszi ki (4,6 1), amelynek 85%-a
(3,91) a gytijtéerekben, 15%-a (0,7 1) az ossztderekben talalhato.

Az érpalya telitettsége a szivperctérfogat és a periférias érellenallas
egyensulyatdl fiigg. A szivperctérfogat vagy a periférias érellenallas csokkenése a
EKV csokkenéséhez vezet. Ezzel szemben annak novekedése fokozza a Na*
kivalasztasat (akar 100 mmol/I-nél is tobbet). A EKV ingadozasait a natrium
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tubularis (els6sorban Henle-kacsban és a disztalis tubulusokban)
visszaszivasanak szabalyozasaval kompenzalja a vese.

Az extracellularis térfogat novekedését és csokkenését a
kardiovaszkularis- és veseszovetekben elhelyezkedd tarfogat receporok (a bal
pitvarban, a nagy mellkasi erekben, a sinus caroticum testében és az aortaivben,
valamint a glomerularis arteriolak afferens ereiben, amelyek a juxtaglomerularis
apparatuson keresztiil valaszolnak a vesekeringés valtozasaira, és szabalyozzak
arenin-angiotenzin-aldoszteron rendszert) szabalyozzak.

A napi natriumreszorbci6 valtozasaiért az aldoszteron, de lehetséges
hogy az ADH is felel6s. Ezek novelik vagy csokkentik a natrium reszorbcidjat a
gyljtécsatornakban.

Odémas betegek esetén (pl. szivelégtelenségben) az aldoszerton
hatdsara nem csokken a natrium visszatartasa, ezért ezek a betegek az aldoszeron
hatdsara tovabbra is vizet tartanak vissza.

s sz

(volumenreceptorok) szorosan egymashoz kotott. A volemia és az ozmolaritas
szabalyozdsanak szerepét kiillon kell kovetni a betegek vizsgalatakor. A
vizterhelés soran a viz gyorsan kivalasztodik (4-6 6ra) az ADH felszabadulasanak
gatlasaval, igy a gy(ijtcsatornak szintjén zajé visszaszivodas elhanyagolhatd. A
kivalasztott vizelet hig lesz.

A 0,9%-os fiziologids soéoldat infuzidja noveli a volemiat, de nem
valtoztat a plazma ozmolalitasan. Ez fokozza az ANP termel6dését, csokkenti az
aldoszteron szekréciot, az ADH szekrécidja viszont nem valtozik. A
natriumtobblet hatékonyan valasztddik ki a relativan izo-ozmétikus vizelettel.

A HIDRATALASI ALLAPOT KLINIKAI FELMERESE

Ez a fejezet szoros kapcsolatban all a folyadékegyensuly zavaraival
foglalkozo fejezettel.

NOVEKEDETT CSOKKENT
EXTRACELLULARIS TERFOGAT ~ EXTRACELLULARIS
(ECT) TERFOGAT (ECT)
El6zmények Szivelégtelenség Hasmenés, hanyas a
Majcirrézis kozelmultban
El6érehaladott krénikus Szepszis tiinetei
vesebetegség Diuretikus kezelés

Perfaziok
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Tiinettan Periférias 6déma Szomjusag
Terheléses angina Szédiilés
Ejszakai paroxisztikus
nehézlégzés
Paraklinikai Hemodildcié = csokkent Hb- és Hemokoncentraci6 =
jelek Ht-koncentracié emelkedett Hb és Ht
Jellegzetes mellkasrontgen Akut vesekarosodas
Transthoracalis echokardiografia: Hypernatraemia és
volumen-talterhelés, hyperozmolaritas
szivmiikédési zavar Vizelet siirlisége > 2025
Klinikai jelek  Hipoxia a pleuralis Tachycardia

folyadékgyiilemmel tarsuld
tiild66démaban

Magas- (hipervolémia
vesebetegségben) vagy alacsony

Alacsony vérnyomas sulyos
volémia csokkenésnél
Ortosztatikus hypotensio (a
szisztolés vérnyomas >20

vérnyomas (szivelégtelenség vagy mmHg-rel csokken 2 perc allas

majcirrézis esetén) utan)
Periorbitalis 6déma Szaraz szaj
Emelkedett CVP Csokkent CVP
Belégzéskor crepitatio mindkét Anhidroézis
oldali tiid6bazison Hideg perifériak

Csokkent pulzusnyomas
Kapillaris Gjratel6dési id6 > 2

Pleurdlis folyadékgytiilem jelei
Galoppritmus harmadik

szivhanggal (S3) masodperc
J6l tapinthat6 szivcsticslokés Oliguria (< 0,5 ml/ttkg/6ra)
Csokkent bérturgor

8.1. tablazat. A vizhdztartdsi egyensulyzavar klinikai diagnosztikai elemei

HIPO- ES HIPERNATREMIA

A viztartalom valtozasait tiikr6zi. A natriumtartalmat a térfogat
receptorok szabdlyozzak, mig a viztartalom az ozmolalitds normalis szinten
tartasa érdekében igazodik. Natrium MRI tipusu vizsgalatok alapjan kimutattak,
hogy nagy mennyiségli natrium raktarozédik viz nélkiil az izmokban, csontokban
és borben; a bor sziivetkozti folyadéka hiperténias a plazmahoz képest; az
immunsejtek és a nyirok kapillarisok bevonasa extrarenalis mechanizmusként
jatszanak szerepet natrium homeosztazis szabalyozasaban.

Hiponatrémia (hNa) (Na+ <135 mEq/1)

A kérhazi betegek leggyakoribb rendellenessége, amely segitségével az
extracellularis térfogat maédosuldsaival kapcsolatos okok jél felismerheték:
hipovolémia, euvolémia vagy hipervolémia.

Fontos elkiiloniteni a pszeudohiponatrémiat (hiperlipidémia -

hipercholesterolémia, hipertrigliceridémia miatt alakul ki), vagy az alacsony
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natriumértékl hipernatrémiat (mivel a natrium kotott a vizes fazidban, de a
kiviil hagyni a hamis hiponatrémiat sem, ahol a vérvétel abban az idé6pontban
torténik, amikor a betegnek hiposzodémias folyadékot kapott infiziéban. Ezek a
formak nem igényelnek terapias javitast.

A) Hipovolemias hiponatrémia

Az extrarendlis (hanyas, hasmenés, vérzés, égés, pancreatitis) vagy
rendlis  vizvesztés  (osmotikus  diurézis, diuretikumok hasznalata,
mellékvesekéreg elégtelenség, tubulointersticialis vesebetegség, akut tubularis
nekroézis gyogyulasi fazisa) miatt alakul ki. Itt az ADH szekréci6ja kezdetben
gatolt (hipotalamikus osmoreceptorok altal), de a viztérfogat csokkenésével a
térfogatreceptorok feliilirjdk az ozmoreceptorokat, ingerelve a szomjisagot és az
ADH felszabaditast. Ha a normalis vesemiik6dés mellett torténik az extrarenalis
vizvesztés, akkor a vizeletben csokken a natrium és a viz kivalasztasa, igy
koncentralt vizelet képzédik amely 10 mmol/lI-nél kevesebb Na-t tartalmaz.
Sévesztéssel jard vesebetegség esetén nem alakul ki a rendlis kompenzacio,
egyediili védelem a szomjusagra adott valasz a fokozott vizbevitel.

Klinikailag nyilvanval6ak a hipovolémia jelei és a 1ényeges kortorténet
(intestindlis vizvesztés, jelent6s hiperglikémiaval jaré cukorbetegség, tulzott
diuretikumhasznalat).

A Kkezelés ok-okozati és helyettesitd jellegi. Glikéz- és
elektrolitoldatokat adunk, viszont a natrium bevitelét lassan emeljiik (60-80
mEq/nap). Stulyos hianyallapot esetén kalium- és gliik6zpotlast tarsitunk.

B) Euvolémias hiponatrémia

AKkKkor fordul el6, ha a szajon keresztiili vizbevitel nagyobb, mint a vesék
kivalasztd kapacitasa (diluci6 miatt kialakult hiponatrémia). A plazma
ozmolalitdsa csokken annak ellenére, hogy a szervezet natriumtartalma nem
valtozik. Normalis vesefunkci6 esetén ritka jelenség, viszont gyakori a iatrogén
ok (tulzott 5% gliik6z és kalium hasznalat a posztoperativ periédusban, amelyet
az ADH stresszre adott emelkedése sulyosbit). Gyakori a m{itét utani id6szakban,
maratonfutdk esetében ajanljak az izoténias sportitalok fogyasztasat (kevésbé
hatékonyak, mivel a szénhidratok gyorsan vizzé és energiava alakulnak az
anyagcsere soran). A premenopausas szakaszban levé nék veszélyeztetettek a
miitét utani hiponatrémias encephalopathiara. Fiatal n6knél az ADH m{itét utani
szintje 40-szer magasabb az azonos koru férfiakhoz képest. Javasolt a napi
szérum natriumszint monitorizalasa és a miitét utani fizioldgias séoldatok
alkalmazasa.
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Etioldgia: talzott ADH felszabadulas (vagalis neuropatia, ahol elégtelen
az ADH elvalasztas gatlasa, ACTH vagy gliikokortikoid hidny mint Addison-
koérban, hipotiredzis, sulyos kaliumhiany), SIADH (ADH tulzott elvalasztasi
szindroma), pszichiatriai betegségek (pszichogén polidipszia) és antidepresszans
kezelés, ADH irdnti érzékenység fokozddasa (klérpropamid, tolbutamid), ADH-
szerl anyagok (oxitocin, desmopresszin), nem mérhet6, de ozmotikusan aktiv
anyagok, amelyek az ADH felszabadulast ozmotikusan serkentik (gliik6z, alkohol,
mannitol, sick cell betegség intracellularis ionveszteséggel).

A dildcids hiponatrémia gyakori, ha gyorsan alakul ki (48 6ran beliil).
Osszefiigg az alacsony szérum natrium szinttel (115 mmol/l). Idéseknél a
kozepes formak az esés- és kognitiv karosodas fokozott kockazataval tarsulnak
(agyodéma miatt).

Hiponatrémias encephalopathia - fejfajas, zavartsag, nyugtalansag,
szédilés, izomrangas, generalizalt rangégorcsok, koma formajaban jelentkezik.
MRI: agydodéma. Rizikéfaktorai: 16 év alatti gyermekek (nagy az
agy/intrakranialis térfogat aranya), premenopauzaban levé nék (agyérsziikiilet
és hipoperfuzié a nemi hormonok és a vazopresszin az agyi keringésre gyakorolt
gatlé hatdsai miatt), hipoxemia, amely negativ prognosztikai értékd is a
tiinetekkel jaré hiponatrémia esetén.

Ajdnlott  vizsgdlatok: ~a  csokkent  natrium-, Kklorid- és
karbamidkoncentraci6 miatt alacsony a plazma ozmolalitdsa; a vizelet
ozmolalitdsa jellemz6en magasabb, mint a plazmaé;, a vizelet
natriumkoncentracioja magas. Ki kell zdrni: Addison-kor; hypothyreosis; SIADH;
iatrogén vizretencié (klérpropamid), tudva, hogy a kalium- és magnéziumhiany
fokozza az ADH felszabadulasat és a diuretikumokkal altal okozott hiponatrémia
okai ko6zé tartoznak.

Kezelés: vizbevitel korlatozasa (100-500 ml/nap), diuretikus kezelés
feliilvizsgalata, Mg és K hiany po6tlasa; sulyos neurolégiai tiinetekkel jar6 akut
kezdet esetén hiperténias sdoldatot alkalmazunk (3%, 513 mmol/1), nagyon
lassu inftizidban (max 70 mmol/6ra), célunk a szérum natrium emelkedése de
csak 4-6 mmolt az els6 4 6raban, max. 15-29 mmol/48 6ra. A plazma natrium
nem novelheté 125-130 mmol/1 folé.

Intracranialis patolégidhoz tarsult, tiinettel jaré hiponatrémia esetén
azonnal 3%-o0s so6oldatot adunk. Kroénikus, tiinetmentes, lassan kialakul6
hiponatrémia esetén az agy alkalmazkodik az intracellularis ozmolalitas
csokkenéséhez, de ebben az esetben is, a javitas lassan kell torténjen.

0Ozmoétikus demielinizacids szindroma (0ODSz)

A plazma natriumszint javitasanak a legrettegettebb szévédménye a
korabbi hid kézponti demielinizacids szindroma, amely egy pusztité neurologiai
szovédmény.
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Kockdzati  tényez6k: majcirrhosis, alultdplaltsag, alkoholizmus,
hypokalemia, el6bb fennallé hipoxia, kézponti idegrendszer besugarzasa. Az
MRI-vizsgdalat T1 alatt hipodenzitast, T3 alatt hiperdenzitast mutat, amelyek 2-3
hét alatt valnak lathatéva. ODSz javitdsdra vazopresszin antagonistdkat
hasznalnak a klinikai kutatasokban: lixivaptan, tolvaptan, satavaptan (kdzvetlen
hatés a V2 antidiuretikus receptorokra), valamint a conivaptant, amely gatolja a
V1A és V2 receptorokat. A tolvaptan oralisan engedélyezett SIADH és euvolémias
hiponatrémia kezelésére, mig a conivaptant intravénasan ajanlott napi 20 mg
dozisban 1-4 napig.

c) Hipervolémias hiponatrémia

Etiolégia: szivelégtelenség, majcirrhosis, oligurids vesekarosodas,
hypoalbuminémia. Mechanizmus: csokken a glomeruldris filtraciés rata (GFR) a
Na és Cl aktiv reszorbciéval a proximalis tubulusokban; csékken a Cl kindlat a
Henle-kacs felszalld agaban, és csokken a szabad viz képz6désének képessége; a
hig vizelet nem tud kivalasztédni. Sdlyosbité tényez6k a kacs- és a tiazid
diuretikumok alkalmazasa.

B. Hipernatrémia

Sokkal ritkabb, mint a hiponatrémia; vizhidnyra utal.

Okai: ADH hiany (hipofizis eredetli diabetes insipidus), iatrogén
(hiperténias séoldatok adasa, magas natriumtartalmu gyogyszerek haszndlata -
pl. piperacillin), 8,4%-0s natrium-bikarbonat alkalmazasa, ADH iranti
érzékenység elvesztése (nefrogén diabetes insipidus), amfotericin B, akut
tubularis nekrézis (ATN), osmotikus diurézis, parenterdlis taplalas (NPT),
hiperozmolaris hiperkalcémia, csokkent vizbevitel, fokozott s6vesztés béron és
tlid6n keresztil, litium, tetraciklinek.

Kezelés: sulyos hipernatrémia esetén (170 mmol/] felett) 0,9%-os
fiziologias so6oldatot adunk; 48 6ran beliili korrekcid, mivel a tudl gyors korrekci6
agyodémahoz vezethet. Enyhébb formakban (150 mmol/I1 felett) 5% vagy 2,5%-
os gliikézoldat alkalmazandé.

HIPO- ES HIPERKALIEMIA

A kalium sejtbe val6 bejutasat az inzulin, a beta-adrenerg stimulécio és
a teofillin serkenti; az alfa-adrenerg stimulacio, az aciddzis, a sejtkarosodas vagy
sejthaldl (mely soran nagymértékd K+ felszabadulas torténik) csokkenti. A
kalium egyensulyanak fenntartasa nagymértékben a vesefunkciotdl fligg; a filtralt
kalium tobb mint 90%-a visszaszivodik a proximalis tubulusokban és Henle-
kacsban, mig kevesebb mint 10% jut a disztdlis tubulusokba. A kalium
visszaszivodasa a proximalis tubulusban a natrium meg viz visszaszivasat
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kovetve passziv; a Henle-kacs felszallo szakaszaban a Na-K-2Cl kotranszporter
medidlja a visszaszivodasat. A kadlium kivalasztadsat a vesében az aldoszteron
serkenti és a gy{ijtcsatornak f6 sejtjeiben zajlik natriummal cserélédve ki.

Vannak gyogyszerek, amelyek az aldoszteron felszabadulasanak
modositasaval befolyasoljak a kalium homeosztazist (heparin, NSAID-ok) vagy
kozvetleniil hatnak a vese atali kaliumiiritésre (diuretikumok). A Kkalium
egyensulyt endogén fehérjék és anyagcseretermékek is befolyasoljak.

a) Hipokalémia

Etioldgia: tiazid- és kacsdiuretikumok hasznalata, fokozott aldoszteron
szekrécio, majelégtelenség, szivelégtelenség, nefrotikus szindréma, Cushing-kér,
Conn-szindréma, ACTH-t termel6 tumorok, exogén mineralokortikoidok, akut
leukémia, tubuldris acidézis, vese tubularis sérilés diurézises szakaszaban,
kaliumbevitel csokkenése (kaliummentes infzids oldatok, kaliumszegény
étrend), beta-adrenerg stimulacié Aaltali intracellularis redisztribucid,
szivinfarktus, beta-agonistadk (salbutamol, fenoterol) haszndlata, inzulin,
alkalozis, familiaris periodikus bénulas, megaloblasztos anémia javitasa, gyomor-
bélrendszeri veszitések (kadlium szintje vizeletben <20 mmol/l, hanyas,
hasmenés, villosus adenoma, ileosztémia, ureterosigmoidostomia, bélfistulak,
magas bélelzarodas).

Ritka okok: Bartter-szindroma, Gitelman-szindréma (genetikai hibak),
Liddle-szindréma.

Klinikai tiinetek: izomgyengeség; jellegzetes jelek az EKG-n.

Kezelés: kaliumpo6tlas - intravénas KCl infazidval 5-10%-os gliikkéz
oldatban oldva, max. 20 mEq/6ra a tuladagolas elkeriilésére érdekében.
Figyelem! A KCI tartalmu oldatok irritaljak a periférids vénakat, ezért kozponti
vénas katéteren keresztiil adjuk 6ket.

b) Hiperkalémia
Etiolégia: gyakran tulzott fizikai megterhelés (rabdomiolizis) okozza,
amely altaldban 6nkorlatozd. Ritkan hiperrenindlis hiperaldoszteronizmus, 1-es
tipusi pszeudohiperaldoszteronizmus, familiaris hiperkalémias periodikus
bénulas, Gordon-szindréma (2- es tipusu pszeudohyperaldoszteronizmus).
Mechanizmusok:

e Akut vesekarosodas okozta csokkent kalium kivalasztas; egyes gyogyszerek
(amilorid, triamteren, spironolakton, ACE-gatlok, NSAID-ok, ciklosporin,
heparin); aldoszteronhiany, hiporeninalis hipoaldoszteronizmus, Addison-
kér, acidézis, Gordon-szindroma.



Anesztézia és intenziv terapia | 175

e Megnovekedett felszabadulas a sejtekbdl (csokkent Na/K-ATPaz aktivitas),
diabéteszes ketoacidozis, rabdomiolizis, tumorlizis szindréma,
szukcinilkolin, digitalisz intoxikaci6, tulzott fizikai megterhelés (alfa-
adrenerg mechanizmus).

e Megnovekedett exogén bevitel: iatrogén, konzervalt vértranszfiziok.

Pseudohiperkalémia oka lehet: in vitro felszabadulas, leukémia,
mononucleosis infectiosa, trombocitdzis, familiaris pszeudohiperkalémia, a
vérvétel soran a kéz szoritasahoz tarsulé izombdl valé felszabadulas.

EKG-kép: a hiperkalémia sulyosbodasaval fokozatos valtozasok
lathatok: hegyes, nagy amplitdd6ja T-hulldm, lapos P-hullam, széles QRS-
komplexus, bradikardia, sinusoid ECG hullamok (szivleallas veszély!).

A sulyos hiperkalémia életveszélyes siirg6sségi allapot.

Kezelési alapelvek:

. Az EKG folyamatos monitorizalasa.

. A kalium adagolasanak megsziintetése.

. 10 ml 10%-os kalcium-gliikonat intravénas adasa 5 perc alatt a
szivizomvédelem érdekében - sziikség esetén 15 perc mulva
ismételve.

. Kalium bejuttatdsa a sejtekbe inzulinnal (10 NE 50 ml 50%-os
gliikdzban, 10-15 perc alatt, vércukor és kaliumszint ismételt
ellendrzése).

. Sulyos aciddzis javitisa natrium-bikarbonattal (1,26%, nagyobb
koncentraciék novelik az extracellularis tért).

. 0,5 mg Salbutamol adasa 100 ml 5%-os gliikdzban 15 perc alatt.

. Kalium eltavolitdsa 4j kélatképz6vel (patiromer, natrium-
cikloszilikat), oralis vagy rectalis uton ioncserélé gyantakkal,
sikertelenség esetén slirgésségi dializis.

HIPO- ES HIPERMAGNEZIEMIA

A magnézium szerepe: enzimes reakciokban, géntranszkripcid,
csontatépiilés, neuromuszkularis stabilitas. Legnagyobb része az intracellularis
térben talalhats, 85%-a csontokban, 14%-a izmokban és a lagyrészekben.
Extracellularisan csak 1%-a talalhato.

Normalis értéke: 0,7-1,1 mmol/l. F6ként a vékonybélben szividik fel, a
vastagbélben felszivodasa jelentéktelen mértékd. A vizelet altali kivalasztasa
fenntartja az egyensulyt.
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A. Hipomagnéziémia

Etioldgia:

O O O

Csokkent felszivodas

sulyos malabszorpcié
alultaplaltsag
alkoholizmus

Fokozott rendlis kivalasztas
gyogyszerek: kacs- és tiazid diuretikumok, digoxin

Diabeteszes ketoacidozis

Hiperaldoszteronizmus

SIADH

Tulzott alkoholfogyasztas

Hiperkalciuria

1,25-(OH)-D3 vitaminhiany

Mérgezések: acetaminofen, aminoglikozidok, ciszplatin, ciklosporin
Tapcsatornai: hosszan tarté nasogastrikus leszivas, tdlzott
hashajtéhasznalat, bélfistulak, stilyos hasmenés

Orokletes tubularis veszteségek: Bartter-szindroma, familiaris
hipomagnéziémia, hiperkalciuria és nefrokalcinézis, dominans
izolalt hipomagnéziémia, Gitelman-szindroma, recessziv izolalt
hipomagnéziémia, EAST-szindréma (epilepszia, ataxia,
sensorineuralis siiketség, tubulopatia)

Egyéb: akut pancreatitis

Klinikai kép: A tiinetek 0,5-1 mmol/1 kozotti hiany esetén jelentkeznek:

ingerlékenység, tremor, ataxia, kéz- és labgorcsok, hiperreflexia, zavartsag,
hallucinaciok, rangégorcsok. EKG: megynult QT-szakasz, széles és lapos T-
hulldmok, ritkdn megrovidilt ST-szakasz.

Kezelés: A kivalté tényez6k megsziintetése (diuretikumok, hashajtok);

50 ml MgCl oldat adasa intravénasan 5%-os gliik6zban, 12-24 éran keresztiil,
megismételve naponta a normalis érték eléréséig. A hipomagnéziémia tarsulhat
hiperkalciuridval, normo- vagy hipokalcémiaval. A magnéziumhidny refrakter
hipokalémiat is okozhat.

B. Hipermagnéziémia

Etioldgia:

A renalis kivalasztas karosodasa: kronikus vesebetegség, akut
veseelégtelenség

Megnovekedett magnéziumbevitel: magnézium-szulfat, magnézium-
triszilikat bevitele
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. Hemodializis magas magnéziumtartalmu dializal6 oldattal

Klinikai kép: a tiinetek 2 mmol/l (4 mEq/l) folotti szérumszintnél
jelennek meg, kardiovaszkularis és neuroldgiai depresszid jeleivel: gyengeség,
hiporeflexia, letargia, 1égzésbénulas, ingeriiletvezetési zavarok a szivben.

Kezelés: A bevitel megsziintetése, kalcium-gliikonat adasa gliik6zzal és
inzulinnal (a hiperkalémidhoz hasonl6éan). Krénikus vesebetegség esetén,
gyakran sziikséges a hemodializis.

HIPO- ES HIPERFOSZFATEMIA

Normalis szérumszint: 2,5-3,6 mg% (0,8-1,15 mmol/1), de ez csupan
a test Osszfoszfattartalom 1%-at képviseli. A plazmaszint 0sszefligg a teljes
natriumszinttel.

A foszfat tilnyomorészt a csontokban raktarozodik (85%). A proximalis
vesetubulusokban aktivan szivodik vissza a glomerularis filtratumbdl,
hormonalis szabalyozas alatt: a parathormon csokkenti a foszfat visszaszivasat,
ami cAMP-fligg6. A primer hiperparatiredzis alacsony szérumfoszfatszinttel jar.

a. Hipofoszfatémia

0,4 mmol/]l alatt vagy 1,25 mg/dl alatt jelentkezik, sejten beliili
redisztribucid, rendlis veszteség vagy csokkent bevitel miatt.

Klinikai kép: izomgyengeség (rekeszizom gyengesége, szivizom
kontraktilitdsanak csokkenése, rhabdomyolysis); a hemoglobin disszociaciés
gorbéjének balra tolédasa, ritkdn haemolysis; zavartsag, hallucinacidk,
rangégorcsok.

Etiolégia:
e Redisztribucio: respiratorikus alkalézis, diabeteszes ketoaciddzis kezelése

(az inzulin a foszfatot a sejtekbe juttatja), djrataplalas (szénhidratok),
paratireoidektémia utan (,éhez6 csontok betegsége”).

e Csokkent bevitel, felszivodas: diéta, malabszorpci6, hanyas, foszfatkoték a
bélrendszerben, D-vitamin hiany, alkoholmegvonas.

e Rendlis veszteség: hiperparatire6zis, tubuldris zavarok, diuretikumok
hasznalata, tenofovir hasznalata.

e Foszfathianyos rachitis: D-vitamin-fliiggé I-es és II-es tipus, tumor indukalta
osteomalacia, autoszomalis dominans és recessziv formak, X
kromoszémahoz kotott dominans rachitis (XLR), Dent-betegség.
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Kezelés: az okot Kkell kezeleni és a hianyt kell pétolni. D-vitamin-hiany
esetén szajon at adott kalcitriol (1,25-dihidroxi-D-vitamin) javasolt. Akut
hipofoszfatémia esetén: maximum 9 mmol foszfat adasa intravénasan 12
oranként. Az inftizié tul gyors adasa sulyos hipokalcémiat okozhat, kiilondsen, ha
tarsul alkal6zissal. Kronikus hipofoszfatémia esetén: natrium-foszfat
pezsgltabletta adasa ajanlott szajon at.

b. Hiperfoszfatémia

Gyakori a krénikus vesebetegségben (BRC). Altalaban tiinetmentes, de a
kalcium-foszfat kicsapdédashoz vezethet. Ha fennall tartésan, akkor masodlagos
hiperparatireézist valt ki, amelyhez periartikularis és vaszkularis meszesedés
tarsul.

Etiolédgia: —akut vesekdrosodas, kronikus vesebetegség (BRC),
hiperparatireézis/pseudohiperparatiredzis, foszfattartalmu beodntések,
tumorlizis szindréma, rhabdomyolysis, familiaris tumorkalcindzis.

A familidris tumorkalcinézisban izom-, b6ér-, szemhéj- és érmeszesedés,
valamint hiperostozis jelenik meg. Innen ered a foszfathiany és a renalis foszfat-
visszaszivas révén kialakult hiperfoszfatémia.

Kezelés: az akut formak onkorlatozoéak, a kronikus formakat bélrendszeri
foszfatkotokkel és hemodializissel lehet kezeleni.

HIPO- ES HIPERCALCEMIA

A Kélcium elengedhetetlen a sejtek normadlis miikodéséhez és az
extracellularis folyamatokhoz. Az extracellularis kalcium-ionok koncentracioja
viszonylag alland¢ értékek kozott marad (6sszkalcium: 8,4-10,4 mg/dL vagy 2,1-
2,6 mmol/L; ionizalt kalcium: 1,1-1,3 mmol/L). Az extracellularis kalciumszintet
a mellékpajzsmirigy, a pajzsmirigy C-sejtjei, a csontsejtek és a vesetubulusok
egylittes miikodése szabdlyozza. A sejten beliili kdlciumkoncentracié kortlbeliil
10 000-szer kisebb, mint az extracellularis és sokkal szigortiibb szabalyozas alatt
all.

a. Hipokalcémia
A hipokalcémia az 6sszkalcium 7-7,5 mg/dL illetve az ionizalt kdlcium 0,7-

0,9 mmol/L ala csokkenését jelenti. Gyakrabban fordul el6 szepszis, pancreatitis,
sulyos égések és jelentds traumak esetén.

Klinikai  tiinetek:  neuromuszkularis  tiinetek  (izomgyengeség,
izomfajdalom, paresztézia, izomrangasok, tetania), nyelési zavarok,
gégespazmus, bronhospazmus, epekolika, bélgorcsok, focalis vagy generalizalt
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goércsrohamok, papillabdéma; viselkedési zavarok: szorongds, ingerlékenység,
pszich6zis, demencia, tdjékozdédasi zavar; kardiovaszkularis tiinetek: a
szivizomizomdsszehlizodas érintettség, bradycardia, alacsony vérnyomas,
kamrai ritmuszavarok, QT-intervallum és ST-szegmens megnyulasa EKG-n.

b. Hiperkalcémia

A hiperkalcémia a szérum 6sszkalcium korrekcidja utan 2,6-3,0 mmol/L
(10,5-12 mg/dL) feletti értéket jelent. A stlyos hiperkalcémia 3,0 mmol/L (>12
mg/dL) feletti szérumkalcium-értékeket foglal magaba. Ha az ionizalt kdlciumot
is figyelembe vessziik, a hiperkalcémia az 1,33 mmol/L feletti értéket jelenti. A
hiperkalcémia akkor jelentkezik, ha a csontokbdl és/vagy az emésztérendszerbdl
nagyobb mennyiségben keriil kadlcium a vérbe, mint amennyi tavolitédik el a
vérbdl a csontok, belek és vesék iranyaba.

A hiperkalcémia leggyakoribb okai: rosszindulati daganatok, akut
endokrin diszfunkciék, hosszan tartdé immobilizacié. Barmely daganatfajta
okozhat hiperkalcémiat, de a leggyakoribbak az eml6- és tiid6karcin6mak,
valamint a myeloma multiplex. A daganatok koézvetlen csontpusztulds vagy a
daganatos sejtek altal termelt Kkalcemikus faktorok révén okoznak
hiperkalcémiat.

Kritikus betegeknél a szubakut tireoiditisz miatti kialakult hipertireozis is
okozhat hiperkalcémiat. Ebben az esetben a megnovekedett kalciumszint a
pajzsmirigyhormonok altal serkentett oszteoklaszt aktivitdsnak koszonhetd.

Az akut Addison-kér egy masik endokrin betegség, amely hiperkalcémiat
okozhat kritikus betegeknél. Ebben az esetben a hiperkalcémia a csontbdl
felszabadulé kalcium mennyiségének novekedésével és a vesén keresztiili
kivalasztas csokkenésével magyarazhatd.

A hiperkalcémia tiinetei 0sszefiiggésben allnak a kalcium szérum szintjével
és annak az emelkedésének a sebességével. [gy az enyhe hiperkalcémia 4ltalaban
tlinetmentes, a sulyos hiperkalcémia viszont idegrendszeri, sziv-,
emésztérendszeri és rendlis tlinetekkel jar.

Klinikai kép: idegrendszeri tiinetek (depresszio, tdjékozodasi zavarok,
pszichozis, faradékonysag, szédiilés, letargia vagy koéma), kardiovaszkularis
tiinetek (hosszabb RR-intervallum, révid QT-intervallum, bradycardia vagy AV-
blokk, fokozott digitalisérzékenység, silyos szivritmuszavarok és szivmegallas),
emésztérendszeri tlinetek (étvagytalansag, hanyinger, hanyas, székrekedés,
gyomorfekély, akut pancreatitis), renalis tlinetek (kifejezett polyuria, kiszaradas,
nephrolithiasis, nephrocalcinosis).
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A MULTIDISZCIPLINARITAS SZEREPE

Figyelembe véve a gyakorlatban el6forduld esetek Osszetettségét és
sokféleségét, a multidiszciplinaritds szerepe dont6 fontossagu az
elektrolitzavarok kezelésében. Az orvosokbol, apolokbdl és dietetikusokbdl allé
csapatoknak egytitt kell miikodnilik az elektrolitzavarok hatékony felmérése és
kezelése érdekében.

Az intenzives- vagy belgy6gyasz orvos tolti be a f6 szerepet a diagnozis
felallitaisdban és a kezdeti kezelés meghatdrozasaban, kovetve a beteg
allapotdnak alakuldsat és sziikség szerint mddositva a kezelést. Az apoldk
kulcsszerepet jatszanak az életfunkcié jeleinek folyamatos megfigyelésében és az
el6irt kezelések beadasaban, valamint a beteg allapotanak valtozasainak
megfigyelésében és jelentésében.

A dietetikusok hozzajarulnak a folyadék- és elektrolitbevitel
felméréséhez és modositdsdhoz, azt a beteg egyéni sziikségleteihez igazitva a
gyogyulas elGsegitése érdekében. A multidiszciplinaris csapat egylittm{ikodd
megkozelitése lehetévé teszi az elektrolitzavarok gyors és hatékony kezelését,
csokkentve a kockazatokat és javitva a beteg prognozisat.

FONTOS TUDNIVALOK

e Az elektrolitzavarok gyakran fordulnak el az orvosi gyakorlatban, és
jelentds hatassal lehetnek a szervek miikodésére és a beteg altalanos
allapotara.

e Az elektrolitzavarok pontos diagnézisa a klinikai tiinetek elemzésén,
laborvizsgalatokon, valamint a pontos ion- és sav-bazis értékek
meghatarozasan alapszik.

e Az extracellularis folyadék térfogatanak els6dleges meghatarozé
tényezbje a Na*, és az egyensuly szabalyozasa a natriumfelesleg vese
altali kivalasztasan keresztiil torténik, amelyet befolyasol az effektiv
kering6 vértérfogat (EKV).

e Az érpdlya feltoltése és az intravaszkularis térbeli folyadék térfogata
alapvetd a Na*-kivalasztasanak szabalyozasdban és az elektrolit-
egyensuly fenntartasaban.

o Az effektiv kering6 vértérfogat (EKV) ingadozasait a tubularis natrium-
visszaszivodas valtozasai szabalyozzak, amelyeket olyan valtozok
befolyasolnak, mint a sziv-perctérfogat és a periférids vaszkularis
rezisztencia.
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e A beteg Aallapotanak folyamatos monitorizaldsa, beleértve az
életfunkciokat meg a folyadék- és elektrolitértékek allandé kovetése,
elengedhetetlen az elektrolitzavarok megfelel6 kezeléséhez.

e A hid demielinizaciés szindréma egy sulyos szov6dmény, amely a
hiponatrémia gyors litem{i javitasa esetén léphet fel.

ONERTEKELO KERDESEK

1. Mi az extracellularis folyadéktérfogat elsédleges meghatarozé
tényezdbje?

A) K+
B) Na+
C) Ca2+
D) CI-

Helyes valasz: B

2. Mely allitasok igazak a hid demielinizaciés szindrémaval kapcsolatban?
A) Gyors litemben javitott hiponatrémia kovetkeztében 1éphet fel.
B) Krénikus veseelégtelenség kdvetkeztében alakul ki.
C) Maradand6 agyi kdrosodashoz vezethet.
D) Gyors litemben javitott hipernatrémiahoz tarsul.
Helyes valaszok: A, C

3. Mely tényez6k befolyasoljak a natrium vese altali valasztasat?
A) efektiv artérias keringési térfogat (EAKT)
B) Sziv-perctérfogat
C) Vércukorszint
D) Szimpatikus idegrendszeri aktivitas
Helyes valaszok: A, B

4.Mely folyamatok szabalyozzdk a Na* visszaszivddasat a
vesetubulusokban?

A) A vese véraramlasa

B) A tubulo-intersticialis visszaszivodas

C) Az agy-gerincveléi folyadék

D) A hipotalamuszb6l szarmazé hormonalis jelatvitel
Helyes valaszok: A, B

5. Melyek az emberi test intravaszkularis térfogatanak f6 6sszetevi?
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A) Vénak

B) Artériak

C) Extracellularis folyadék
D) Idegsejtek

Helyes valaszok: A, B
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A SOKK

Leonard Azamfirei, Mihaly Veres

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A sokk meghatdrozasa: a sokk fogalmanak megértése mint akut
keringési diszfunkcid, valamint a klinikai koévetkezmények
felismerése.

° A sokk tipusainak osztalyozasa: a négy f6 sokktipus (hipovolémias,

kardiogén, obstruktiv és disztributiv) megkiilonboztetésére és azok
specifikus mechanizmusainak megértésére.

. Az alapvetd klinikai jelek azonositdsa: az egyes sokktipusokra
jellemzé tiinetek felismerése, beleértve a fizioldgiai valtozasokat a
kompenzalt, dekompenzalt és irreverzibilis stadiumokban.

. A diagnosztikai mddszerekkel valé megismerkedés: a klinikai és
paraklinikai vizsgalatok (mint példaul a szérum laktat, bazisdeficit és
hemodinamikai monitorozas) fontossaganak megértése a diagndzis
és a betegkovetés soran.

. Megfelel6 terdpids menedzsment: azon készségek fejlesztése,
amelyek sziikségesek a siirg6sségi beavatkozasok alkalmazasahoz,
beleértve a volumenpatlo reszuszcitaciot, oxigénadast,
vazopresszorok hasznalatit és az egyes sokktipusokra szabott
kezelést.

BEVEZETES

A sokk az egyik legdramaibb és legéletveszélyesebb orvosi allapot, amellyel
egy klinikus szembesiilhet, és gyors felismerést, valamint azonnali beavatkozast
igényel. Kritikus allapot, amelyet az oxigén- és tapanyagszallitds sejtszintl
elégtelensége jellemez, ami sulyos sejtdiszfunkciéhoz, tobbszervi
elégtelenséghez, kezelés hidnyaban pedig haldlhoz vezet. Ez a téma alapvetd
fontossdgd az Aneszteziolégia és Intenziv Terapia (AIT) gyakorlataban,
tekintettel e klinikai allapot gyakorisagara és sulyossagara. A sokk megfeleld
kezelése kulcsfontossagu a halalozas és a megbetegedések csokkentésében. A
klinikai jelek korai felismerése, a helyes fiziopatoldgiai értékelés és a gyors
beavatkozas dontd lehet a kritikus allapotban 1év6 betegek életének
megmentésében.
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MEGHATAROZAS ES OSZTALYOZAS

A sokkot egy komplex, akut keringési diszfunkcidéként definidljuk, amely
a sejtszintli anyagcseréhez sziikséges tapanyagok es az oxigén elégtelen
szallitasdhoz vagy felhasznalasahoz vezet. A sokkos allapot elhtiz6dasa esetén
tobbszervi elégtelenség alakulhat ki.

Kategoria Okok

Hipovolémias Massziv vérzés (pl. traumak, aneurizmarepedés);
Gasztrointesztinalis vérzés (pl. gyomorfekély, nyel6csé-
varix);
Sziilészeti vérzés (pl. uterin atonia, megrepedt méhen kiviili
terhesség);

Kiterjedt égési sériilések;

Hosszan tarto, sulyos hanyas és hasmenés;

Massziv rendlis folyadékvesztés (pl. diabetes insipidus,
hiperozmolaris diabéteszes koma);

Folyadékok extravaszkularis térbe valé sequesteraléodasa
(pl. ileusz, peritonitis, majcirrozis);

To6bbszoros traumak massziv vérvesztéssel;

Nem traumas érruptura (pl. aorta dissectio);

Sulyos dehidracié elégtelen folyadékbevitel miatt
Kardiogén Sulyos akut myocardialis infarctus;

Dekompenzalt akut szivelégtelenség;

Sulyos akut myocarditis;

Balkamra szabadfalanak repedése;

Sdalyos mitrdlis billentytielégtelenség (akut mitralis
regurgitacio);

Sulyos aorta billentytielégtelenség (akut aortaregurgitacio);
Elérehaladott dilatativ cardiomyopathia;

Salyos tachyarrhythmidk (pl. kamrafibrillaci6, kamrai
tachycardia);

Sulyos bradycardiak (pl. teljes AV blokk);

Jobb kamra akut diszfunkcidja (pl. jobb kamrai infarktus)
Obstruktiv Szivtamponad;

Massziv tiid6embolia;

Tenzi6és pneumothorax;

Sulyos billenty(isziikiilet (pl. aortasztendézis);
Pericardium-constrictio (constrictiv pericarditis);

Magas intraabdominalis nyomas (abdominalis
kompartement szindréma);

Pitvari myxoma vagy egyeb intracardialis tomeg
Aortadissectio

Disztributiv Szeptikus;

Anafilaxias;

Neurogén

9.1. tdbldzat - A sokktipusok osztdlyozdsa
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A SOKK FIZIOPATOLOGIAJA

A sokk fiziopatoldgiaja egy Osszetett folyamat, amely a szovetek elégtelen
vezetve. Az oxigénellatas hidnyaban a sejtek anaerob anyagcserére valtanak, ami
tejsav felhalmozédasat és a pH csokkenését eredményezi - ez a metabolikus
acidézis jellemzdje. Ez az acid6zis szamos mellékhatast valt ki a mikrokeringés és
a sejtfunkcié szintjén. Az artérias vérnyomas fenntartasa érdekében kialakuld
kezdeti vazokonstrikcio a prekapillaris zaréizmok elégtelenségét okozza, ami a
vér periférias pangasahoz és az iszkémia sulyosbodasahoz vezet.

Sejtszinten a membran diszfunkciéja és a natrium-pumpa (Na¥)
elégtelensége el6segiti a natrium és a viz bedramlasat, valamint a kalium
kidramlasat, ami sejtduzzadashoz és a sejtmiikddés karosodasahoz vezet. Ezzel
parhuzamosan a lizoszomalis enzimek és toxikus metabolitok felszabadulasa a
keringésbe tovabb rontja az endotélkarosodast, ami az érfal integritasat sérti és
fokozza a sejtpusztulast. Az endotélkarosodas egy ordogi kort general a toxikus
medidtorok folyamatos felszabadulasa révén, amely fenntartja a gyulladast és a
mikrocirkulacié zavarat.

Ezek a mechanizmusok Osszességében progressziv sejtfunkciézavart,
visszafordithatatlan sejtpusztulast, végiil sejthalalt eredményeznek. Ha nem
torténik idében beavatkozas, ezek a folyamatok tobbszervi elégtelenséghez
vezetnek, amely az irreverzibilis sokk végzetes kimenetele. Az alabbi abra
vilagosan szemlélteti a fiziopatoldgiai mechanizmusok kozotti osszefiiggéseket,
kiemelve a korai beavatkozas fontossagat.
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Elégteleil perfiizio
Sejtszint hipoxia
!

Energiahiény

Tejsav felhalmozddasa és alacsony pH — Anaerob anyagcsere

Vasoconstrictio

|

Metabolikus aciddzis
|

Precapilldris zr6izmok  Sejtmembran-diszfunkcid és natrium-pumpa elégtelensége

elégtelelnsége

Avér periférids
,0sszecsapzodisa’

Nétrium és viz bedramldsa
Lizoszémakbol emésztéenzimek felszabaduldsa
! Kéalium kidramlasa
Toxikus metabolitok bejutdsa a keringésbe

}

Endotélkérosodas
|
Sejtkdrosodas
Sejtm{kodési zavar
Sejthalél

9.1. dbra A sokkdllapotban megjelend fiziopatoldgiai elemek

SOKKBAN SZENVEDO BETEG KLINIKAI ERTEKELESE

A gyanitott sokktipustdl fiiggetleniil a beteg fizikalis vizsgalatanak az alabbi
értékeléseket kell tartalmaznia:

Idegrendszer Nyugtalansag, szorongas, agitacio, kdma

Bér Hémérséklet, perfazid, nedvesség, szin, turgor,irritaciok, kititések
Nyalkahartyak Szin, nedvesség

Koéromagy Szin, kapillaris djratel6dés, centralis kapillaris Gjratel6dés

Periférias vénak

Kollabalt vagy kitagult

Pulzus Frekvencia, ritmus, mindség

Vérnyomas Ortosztatikus valtozasok, pulzusnyomas

Légzés Frekvencia, 1égzési munka, szortyzorejek, oxigenizacié mindsége
Diurézis Koncentraci6, 6rankénti vizeletmennyiség

9.2. tdbldzat - A sokkos dllapotban 1évé betegek klinikai jellemzdi
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HIPOVOLEMIAS SOKK
Meghatarozas

A hipovolémias sokk olyan allapot, amikor a szervek elégtelen perfizidja a
kering6 intravaszkularis térfogat csokkenése kovetkeztében alakul ki.

A hipovolémias sokk osztalyozasa

1. Hemorragias - akut, massziv vérzés okozza, jelentds szoveti érintettség
nélkiil.

2. Traumas hemorragias - akut, massziv vérzés kovetkeztében alakul ki,
jelentds szoveti karosodassal, és az immunrendszert aktivalé faktorok
felszabadulasaval jar egyfitt.

3. Nem hemorragias hipovolémias - a kering6 plazmatérfogat csokkenése
kovetkeztében jelentkezik, akut vérzés hianyaban.

4. Traumas, nem hemorragias hipovolémias - a kering6 plazmatérfogat
kritikus csokkenése okozza, akut vérzés hianyaban, de sulyos szoveti
karosodas valtja ki, és immunaktival6 faktorok felszabadulasaval jar.

A hipovolémias sokk okai sokfélék, és szinte minden szervrendszerbdl
eredhetnek. A leggyakoribb kivalté tényez6k a 9.3. tablazatban keriilnek
felsorolasra.

Hemorragias Traumas Nem hemorragias Traumads, nem
hipovolémias sokk | hemorragias hipovolémias sokk hemorragias
hipovolémias hipovolémias
sokk sokk
Nagy kaliberii ér Politraumak Hipertermia Kiterjedt égési
izolalt sériilése Hosszan tarté hanyas, sérilések
Gasztrointesztinalis hasmenés Mély
vérzés Kompenzalatlan rendlis | bérsériilések
Nem traumas folyadékvesztés
érruptura - pl. (diabetes insipidus,
aneurizma repedése hiperozmolaris
Sziilészeti vérzés - diabéteszes kéma)
pl. uterin aténia Nagy mennyiségii
Fll-orr-gégészeti folyadék
vérzések extravaszkularis térbe
valo6 szekvesztracidja
(ileusz, majcirrozis)

9.3. tdbldzat - A hipovolémids sokk kivdlté okai
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Diagnosztikai elemek

A hipovolémia mértékétdl fiiggéen kiilonb6zd klinikai paraméterekben
észlelhetdk eltérések. Ezeket a paramétereket a 9.4. tablazat foglalja 6ssze:

Paraméter I. osztalyu | II. osztalya | IIl. osztalya | IV.  osztalya
hipovolémia | hipovolémia | hipovolémia hipovolémia
Vérveszteség <750 ml 750-1500 ml | 1500-2000 ml | >2000 ml
mennyisége
Mentalis Szorongas Izgatottsag Zavartsag Letargia
allapot
Szivfrekvencia | <100/perc > 100/perc > 120/perc > 140/perc
Vérnyomas Normalis Normalis Csokkent Jelent6sen
csokkent
Kapillaris Normalis Megnyult Megnyult Erésen
Ujratel6dés megnyult
Légzésszam 14-20/perc 20-30/perc 30-40/perc > 40/perc
Vizelet >30 ml/o6ra 20-30ml/éra | 5-15 ml/o6ra <5ml/éra
oligoanuria anuria

9.4. tdbldzat - Klinikai paraméterek vdltozdsai hipovolémids sokk esetén (ATLS, 2004)

A Klinikai diagnézis az, amelynek iranyitania kell a figyelmet a sokk
diagnoézisa felé. A hipovolémiis sokk diagndzisanak gyantja a korabban
ismertetett jelek és tiinetek, a tablazat alapjan, valamint a betegagy mellett
elvégezhet6 klinikai prébak alapjan mertl fel, amennyiben az allapot lehet6vé
teszi. Ezek k6zé tartozik példaul a folyadékbevitelre adott valasz prébaja, amelyet
az aldbbiakban ismertetiink.

Folyadékbevitelre adott vdlasz- ez a teszt kifejezetten hipovolémias betegek
esetén alkalmazhatd, és lényege 100-200 ml kristalloid oldat gyors beadasa. A
beavatkozas el6tt és utdn monitorozni kell a vérnyomadst, pulzust és a
Ha ezekben legalabb 10%-0s novekedés észlelhetd, az
hipovolémiat igazol. Bar lehet6ség van centralis vénas nyomas (CVP) mérésére is,
elédnyben részesitend6k a korszeriibb mddszerek, mint az artérias pulzuskontir-

vizeleturitést.

analizis vagy a Doppler-ultrahang.

A hipovolémias sokk Kklinikai diagnoézisa, amint felmeriil a gyandja,
megerdsithet6 az aldbbi paraklinikai paraméterek altal:

. Hemoglobin - nem specifikus paraméter; bizonyos esetekben a
hipovolémia kovetkeztében hemokoncentraci6é alakulhat ki, amely
félrevezetd lehet, a siirgdsségi orvosi beavatkozasok indokolatlan
késleltetéséhez vezethet.
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. Szérum laktat - a >3 mmol/l-es szérumszint anaerob anyagcserére
utal, és prognosztikai marker a hipovolémias sokkban. A magasabb
értékek rosszabb kimenetelt jeleznek, mig a laktatszint csokkenése a
kezelés hatékonysagat és a beteg allapotanak javulasat tiikrozi.

. Bazisdeficit - gyorsan elérhetd vizsgalat, amely a sejtszintl
perfuziérol nyujt informaciét. A szoveti hipoperfizié okozta acidozis
egyre negativabb bazisdeficitértékekhez vezet. Kezdeti érték -6 alatt
rossz prognozist jelez.

. Az oxigénigény és kindlat aranya - az oxigénsziikségletet a centralis
vénas vér oxigénszaturacidja (ScvO,) alapjan becsiiljik meg. A
normal érték Kkortilbeliil 75%, ami 25%-o0s szoveti oxigénextrakciot
jelent. Sokk esetén az oxigénigény nd, igy a ScvO, csokken. Az
oxigénkinalat, amely a szivteljesitményt6l, hemoglobinszintt6l és
Sp0,-t6l fiigg, optimalizdland6, mert barmelyik komponens
csokkenése a szovetek oxigénellatottsagat rontja.

. Alvadasi diszfunkcié - a koagulaciés zavarok sulyossaga a sokk
elérehaladtaval né, gyakoriak hemorragias hipovolémias sokkban,
illetve mas sokktipusok elérehaladott stddiumaiban is. INR > 1,5
esetén transzfuzio valik sziikségessé; a fibrinogénszint csokkenése és
az intenziv fibrinolizis jelentdsen rontjak a tulélési esélyeket.

. Imagisztika:

o Komputertomografias vizsgalat (CT) - kontrasztanyaggal vagy
anélkil, a beteg allapotatdl fiiggben. Ez a képalkoté moddszer
megfelel6 pontossaggal képes kimutatni a szisztémas keringésbol
szarmazd extravazacidkat, valamint egyéb folyadékgyiilemeket
(plazma, ascites).

o Ultrahangvizsgalat - a klinikus szdmara koénnyen hozzaférhet6
eszkdz a koros folyadékgyililemek (hemothorax, szivtamponad,
hemoperitoneum) gyors értékelésére. Bar pontossaga elmarad a CT-
hez képest, gyakorlott kezekben az ultrahang jelentésen
felgyorsithatja a hipovolémias sokk diagnosztikajat és kezelését.

Bar szamos Kklinikai, paraklinikai és képalkoté eljarasok allnak
rendelkezésre, amelyek hipovolémids sokkra utalnak, egyik sem elegendd
onmagaban a diagnézis egyértelmili megallapitasahoz. Ezért a beteget mind
klinikailag, mind paraklinikailag értékelni kell annak érdekében, hogy a
hipovolémias sokk allapotat minél gyorsabban és pontosabban diagnosztizalni
lehessen.



192 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

A hipovolémias sokkban szenvedd beteg kezelése

A monitorozashoz és kezeléshez sziikséges eszkozok:

Alapmonitorozas: pulzus, szivfrekvencia, standard elvezetéses EKG,
nem invaziv vérnyomasmérés, pulzoximetria.

A vizeletiirités értékeléséhez hugyuti katéter sziikséges.
Nazogasztrikus szonda - hasznos az eszméletlen beteg gyomranak
kitritésére, az emésztérendszeri veszteségek mennyiségi és
mindségi értékelésére, a test melegitésére, valamint tdpanyagbevitel
céljabol.

Invaziv vérnyomasmonitorozas, amelyet artérids kaniilon keresztiil
végeznek. Ez a modszer sokkal pontosabb, mint a nem invaziv
vérnyomasmeérés, elényben részesitendé még akkor is, ha a beteg
kezdetben nem mutat hemodinamikai instabilitast.

Fejlett hemodinamikai monitorozasi médszerek

Invaziv - A pulzusgérbe monitorozasa (PiCCO) és a LIDCO rendszer
termodiliciéval, illetve litiumkoncentraci6 mérésével torténik,
centralis vénas Kkatétereken keresztiill, a szivteljesitmény
értékelésére. A Swan-Ganz Kkatéter lehet6vé teszi a pulmonalis
nyomas és a hemodinamikai allapot mérését, mig a Vigileo rendszer
folyamatos artérids pulzushulldim-monitorozast kinal. Ezek az
invaziv technikdk artérids vagy centralis vénas katéterek
alkalmazasat igénylik.

Nem invaziv - pontossaguk alacsonyabb az invaziv moédszereknél.
Ezek kozll emlitést érdemel az ultrahangos szivteljesitmény-
monitorozas (USCOM), valamint a NICOM rendszer, amely bio-
reaktanciat, illetve fazis- és amplitudovaltozasokat mér a mellkason
elhelyezett két elektrod kozott &ramot vezetve.

Vénas katéterek:

Periférias - legalabb kett6, nagy lumenii (minimum 18 G),
amennyiben a beteg érrendszere ezt lehet6vé teszi. o Centralis -
centralis vénas katéter bevezetése a vena jugularis interna vagy a
vena subclavia mentén. A centralis vénas katéter lehetévé teszi nagy
mennyiségli folyadék gyors beadasat, a centralis vénds nyomas
mérését, vazoaktiv vagy inotrop szerek beadasat

A centralis testh6mérséklet monitorozdsa torténhet a hugyuti
katéterbe helyezett szenzorokkal, vagy alternativ. mddon
pharyngealis/ intranazalis szondakkal intubalt betegek esetén. Ezek
a moédszerek folyamatos és pontosabb mérést biztositanak, mint a
bérfelszini mérés.
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Siirgdsségi kezelés

A térfogatvesztés forrasanak azonositasa és miel6bbi megsziintetése.
A hipoxémia korai kezelése oxigénadassal. Korai intubalas és gépi
1élegeztetés javasolt.

A hipovolémia gyors korrekciéja - hemorragias hipovolémias sokk
esetén a vérkészitmények azonnali beadasa sziikséges. Amig ez nem
lehetséges, kristalloidokat kell alkalmazni 30 ml/ttkg adagban, vagy
3 ml kristalloidot minden elveszitett ml vér p6tlasara. Kolloidokat 1:1
aranyban adunk a vérveszteséggel.Ha a beteg vércsoportja nem
ismert, 0 Rh-negativ vér adandd az izocsoportos vér elérhetfségéig.
A kezelés soran sziikség szerint: vorosvérsejt-koncentratum az
oxigénszallitds biztositdsara, FFP (frissen fagaysztott plazma) a
véralvadasi faktorok pdtlasara, TC (trombocita koncentratum) a
véralvadasi zavarok korrigalasara, javasolt 1:1:1 aranyban

A sav-bazis és elektrolit-egyensuly rendezése elektrolitpdtlassal,
valamint a volumenhiany korrekciéjaval torténik kristalloidokkal és
kolloidokkal. Bikarbonat beadasa az acidoézis korrigalasara csak
sulyos metabolikus acid6zis esetén javasolt.

Véralvadasi zavarok kezelése - friss fagyasztott plazma adésa, amely
a legnagyobb mennyiségli fibrinogént tartalmazza; trombocita-
koncentratum, valamint Kkrioprecipitdtum, amely a legmagasabb
fibrinogén-koncentracioval rendelkezik. Léteznek specifikus
gyogyszerek is antifibrinolitikus hatassal, példaul: tranexamsav és
epsilon-aminokapronsav.

A hipotermia kezelése - a hipotermia fokozza a vérzést a véralvadasi
zavar sulyosbitasaval. A testhdmérséklet emelése kiils6 melegitéssel,
illetve melegitett folyadékok intravénas vagy nazogasztrikus
szondan keresztiili beadasaval torténhet. A felmelegités fokozatosan,
oranként legfeljebb 2 °C-os emelkedéssel torténjen, a centralis
testhGmérséklet folyamatos monitorozasa mellett.

Vazopresszorok nem els6ként valasztanddék hipovolémias sokkban,
csak  megfelel6 volumenpdtlds utan alkalmazhaték. Ha a
hemodinamika tovabbra is instabil marad, noradrenalin adasa
javasolt, alternativaként dopamin, fenilefrin, adrenalin vagy
vazopresszin alkalmazhato.

Kiegészito terapiak

Vércukorszint szabalyozdsa - a hipo- vagy hiperglikémia
bizonyitottan kedvezdétlen prognozissal jar sokkos betegeknél. Ezért
ajanlott a vércukorszint miel6bbi ellen6rzése, amint a beteg az
ellatasba keriil, annak érdekében, hogy a gliik6zértékeket a lehetd
legkozelebb tartsuk a normal tartomanyhoz.

A sokkos betegek taplalasa a klinikai allapot stabilizdléddsa utan
azonnal megkezdendd, lehetdség szerint enteralis vagy parenteralis
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uton. A taplalas halasztand6 hasi korképek, a béltraktust érintd
allapotok vagy vazopresszor-terapia esetén.

° Mélyvénas trombézis profilaxisa - a sokkos allapot fokozott
trombdzishajlammal jar. Még vérzéses hipovolémias sokk esetén is,
a vérzés megallitdsat kovetben, mélyvénas trombédzis megel6zd
kezelését el kell kezdeni a kdrkép kezdetétdl szamitott 24 6ran beliil.

. Stresszfekély megel6zése.

. A beteg komfortjanak biztositasa - szedalas, fajdalomcsillapitas.
. Fert6zések megel6zése - profilaktikus antibiotikumterapia.
SZEPTIKUS SOKK

Meghatarozas

A szepszis definicidja az évek soran tobb valtozason ment keresztil. A
legfrissebb meghatarozast a Surviving Sepsis Campaign dolgozta ki, amely az
Egyesiilt Allamok Intenziv Terapias Tarsasaga és az Eurépai Anesztezioldgiai és
Intenziv Terapias Tarsasag egylittm{ikodésébdl sziiletett. A kezdeményezés célja
a szepszis definiciéinak pontositidsa, a diagnosztikai elemek meghatarozasa,
valamint kezelési irdnyelvek kidolgozasa volt. Ennek eredményeként a jelenleg
elfogadott és alkalmazott definiciék a SEPSIS-3 szerinti szepszisre és szeptikus
sokkra a kovetkezok:

. A szepszis egy életet veszélyeztet6 szindroma, amelyet a szervezet
koéros immunvalasza valt ki egy fert6zésre.

. A szeptikus sokk azon szeptikus betegek kategoériajat jelenti, akik
megfelel6 volumenpo6tlas ellenére is hemodinamikai instabilitast
mutatnak.

Diagnosztikai elemek

A szeptikus sokk diagndzisanak felallitasahoz el6szor a szepszis
diagnoézisat kell meghatarozni. A Surviving Sepsis Campaign olyan
pontszamrendszereket dolgozott ki, amelyek klinikai és paraklinikai elemeket
egyarant tartalmaznak. Az egyik leggyakrabban alkalmazott rendszer a qSOFA
(Quick Sequential Organ Failure Assessment) pontszam, amelyet az intenziv
osztalyon kiviili szeptikus betegek azonositisara hasznalnak. Az intenziv
osztalyon fekv6 betegeknél a SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
pontszam alkalmazand6. Ezen pontszamrendszerek elemei a 9.5. és 9.6.
tablazatokban talalhatok meg.
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Paraméter Erték Pontszam
Szisztolés <100 mmHg 1
vérnyomas
Légzésszam > 22 /perc 1
Tudatallapot Karosodott 1
9.5. tdbldzat - gSOFA (Quick SOFA) pontszdm
Szervrendszer | 0 pont 1 pont | 2 pont 3 pont 4 pont
Légzdérendszer | > 400 <400 | <300 <300 gépi | <100 gépi
Pa0,/FiO, lélegeztetéssel | 1élegeztetéssel
mmHg
Véralvadas =150 <150 | <100 <50 <20
Trombocitak,
x103
M4j <12 1,2- 2,0-5,9 6,0-11,9 >12,0
Bilirubin 1,9
mg/dl
Keringés TAM TAM < | Dopamin < | Dopamin 5,1- | Dopamin > 15
70 70 5 vagy | 15 vagy | vagy adrenalin
mmHg mmHg | dobutamin | adrenalin<0,1|> 0,1 vagy
barmely vagy noradrenalin >
doézis noradrenalin < | 0,1
0,1
Kozponti 15 13-14 | 10-12 6-9 <6
idegrendszer
Glasgow skala
Vese <1,2 1,2- 2,0-3,4 3,5-4,9 >5mg/dl
Kreatinin 1,9
mg/dl
Diurézis <500 ml <200 ml
ml/24 h

9.6. tdbldzat — SOFA-pontszdm (Vincent et al alapjdn) (PaO, = artérids oxigénnyomds, FiO,
= belélegzett oxigénfrakcid, TAM = kézépértékii artérids nyomds, katekolaminok:
mikrogramm/kg/éra)

A pontszamok értelmezése

A gSOFA-pontszam a szepszis gyanujat segit azonositani az intenziv
osztalyon kiviili betegeknél. Legalabb 2 pont eltérése esetén felmeriil a szepszis
lehet6sége - fliggetleniil att6l, mely paraméterek tértek el. A kdvetkezd 1épés a
fert6zés forrasanak és a kérokozd azonositasa, ehhez tenyésztéses mintavétel
sziikséges (pl. hemokultara, urokultira, bronchialis aspiratum).

A SOFA-pontszam lényegesen oOsszetettebb, mivel szdmos klinikai és
paraklinikai adatot igényel. Ezért els6sorban intenziv osztalyon fekvé betegeknél
alkalmazhat6. A SOFA-pontszam f6 célja a halalozasi kockazat el6rejelzése, amely
aranyos a pontszammal. Ha a SOFA-pontszam 2 pont felett van, szepszis gyantja
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all fenn, azonban a definitiv diagnézishoz bakteriologiai tenyésztésre van

szlikség.

Szepszisre hajlamos betegcsoportok:

O O O O

O

65 év feletti betegek vagy ujsziilottek

Betegek, akiknek korel6zményében szepszis szerepel

Legyengiilt immunrendszerrel rendelkezé betegek - példaul HIV-
fert6zottek, hematoldgiai vagy onkolégiai megbetegedésekben
szenveddk

Betegek, akiknél tobb invaziv eszkdz van jelen - katéterek, szondak,
draincsovek

Terhesek

Kronikus alkoholfogyasztok vagy intravénas kabitészer-hasznalok
Tiinetek és jellegzetes viselkedésformak, amelyek szepszishez
tarsulhatnak:

Gyulladasos szindrémara jellemz6 tiinetek

A tiinetek és jelek elhelyezkedése utalhat a fert6zés forrasara:

Légzdrendszer: kohogés, valadékképzddés, nehézlégzés
Hugyutak: fajdalmas vizelés, oldaltdji fajdalom

Kozponti idegrendszer: fejfajas, meningedlis tiinetek
Epeutak: sargasag, hanyas, fajdalom a jobb bordaiv alatt
Bér és lagyrészek: cellulitisz jelei, fajdalom

A Klinikai jelek mellett szdmos paraklinikai vizsgalat elvégzése is szlikséges
a szepszis megbizhaté diagnosztizalasahoz. A 9.7. tablazat azokat a laboratériumi
vizsgalatokat tartalmazza, amelyek a szepszis diagnézisdnak megerdsitését
szolgaljak.

Teljes vérkép (hemoleukogramma)

Majfunkciés vizsgalatok (ALT, AST,
bilirubin)

C-reaktiv protein (CRP)
Prokalcitonin

Szérum laktat

Vércukorszint (glikémia)

Alvadasi paraméterek (INR, aPTT)

Vizeletvizsgalat

Vérgazanalizis

Bakteriolégiai vizsgalatok

o Képalkoté vizsgalatok:

o Mellkasrontgen

o Célzott ultrahangvizsgalatok a
feltételezett fertézeési forras
azonositasara

e Komputertomografia (CT)

e Magneses  rezonancias
(MRI/RMN)

e Echokardiografia

képalkotas

9.7. tabldzat - A szeptikus beteg diagndzisdhoz ajdnlott paraklinikai vizsgdlatok
Magyardzatok: aPTT: aktivdlt parcidlis tromboplasztin id6, INR: nemzetkézi normalizdlt
ardny, ALT: alanin-aminotranszferdz, AST: aszpartdt-aminotranszferdz, Bi: bilirubin

A szeptikus sokk diagnosztizalasahoz a betegnek teljesitenie kell a szepszis
kritériumait: hipotenzi6, kozépértékli artérids nyomas 65 mmHg alatt (vagy
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vazopresszor sziikséglet), illetve szérum laktatszint>2 mmol/L, a megfeleld
volumenpétlas ellenére.

A differencidldiagnézis mas sokktipusokkal szemben (hipovolémias,
kardiogén, anafilaxids stb.) elengedhetetlen. A szeptikus sokk utols6 staddiuma a
tobbszervi elégtelenség, amely t6bb szerv- és szervrendszer sulyos
miikodészavaraval jar, s ezek a valtozasok az élettel 6sszeegyeztethetetlenek.

A szeptikus beteg kezelése
A szeptikus/szeptikus sokkban 1év beteg monitorozasa

Szepszis gyanuja esetén monitorozni kell a vérnyomast, szivfrekvenciat,
pulzoximetriat és testhOGmérsékletet. Szeptikus sokkban az emelt szinti
monitorozas elengedhetetlen. Mivel a szepszis orvosi slirgésségnek szamit, a
kezelés haladéktalan megkezdése sziikséges az iranyelvek szerint, lehet6leg az
els6 6ran beliil, még a baktériumtenyésztés altali megerdsités elétt.

A szepszis gyanutjanak felmeriilését6l szamitott els6 60 percben
elvégzendd azonnali terapias beavatkozasok:

Oxigén adasa a >94%-os szaturaci6 fenntartasa érdekében.
Bakteridlis tenyésztések levétele.

Széles spektrumu antibiotikumok beadasa.

Alacsony vérnyomas esetén folyadékbevitelre adott valaszpréba
elvégzése.

. Szérum laktatszint mérése.

. Orankénti diurézis mérése.

A szeptikus sokkban szenved$ beteg esetében a terdpids intézkedések
sokkal dsszetettebbek, a kovetkezGket foglaljak magukban:

. Kezdeti reszuszcitacié kristalloidokkal, 30 ml/ttkg adagban, a
hemodinamikai allapot és a diurézis folyamatos monitorozasa
mellett.

. A cél a kozépértéki artérias nyomas 265 mmHg; ha a folyadékpétlas
nem elegendd, noradrenalin adando, sziikség esetén vazopresszin,
adrenalin vagy dobutamin alkalmazhaté

. Amennyiben a szaturacié <94%, vérgazanalizis elvégzése indokolt,
szlikség szerint non-invaziv 1élegeztetés vagy intubacio

. A laktatszint ismételt mérése, célérték: <2 mmol/L.

. Tenyésztések levétele az antibiotikum-kezelés megkezdése el6tt

. A kezelés széles spektrumu antibiotikummal kezd6dik, amelyet a
tenyésztési eredmények szerint médositanak.

. Az antimikrobialis terapia id6tartama koriilbeliil 10 nap, a szérum

laktat, prokalcitonin és tenyésztési eredmények alapjan
monitorozva.
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. Szteroidkezelés csak olyan instabil betegek szamara javasolt, akik
nem reagalnak a folyadékpoétlasra és a vazopresszorokra.

. Mélyvénas trombdzis és stresszfekély profilaxisa (heparin és
protonpumpagatlok alkalmazasa).

. Extrakorporalis terdpia sulyos veseelégtelenség esetén javallt.

. A taplalas a sokkallapot megsziinéséig elhalasztando.

. A fert6zés forrasanak megsziintetése sebészi beavatkozassal vagy

invaziv eszkozok eltavolitasaval.

ANAFILAXIAS SOKK
Meghatarozas

Az anafilaxia egy akut, potencidlisan haladlos kimeneteld, tébbszervi
rendszert érint6 reakcié, amelyet a masztocitak degranuliciéja nyoman
felszabadul6 kémiai mediatorok valtanak Kki.

Az anafilaxids sokk a hemodinamikai instabilitds megjelenését jelenti egy
anafilaxias reakcié kontextusaban.

Ez egy sulyos allergids reakcid, amely legtobbszor IgE tipusu
immunglobulinok részvételével zajlik, azonban el6fordulhat olyan forma is,
amely nem IgE-medialt, s6t, akdr nem immunoldgiai mechanizmuson keresztiil is
létrejohet.

Tiinetek

Az anafilaxia tobb szervet és szervrendszert érint, ezért tiinetei az emberi
szervezet szamos struktirdjan megjelenhetnek.

Az esetek 90%-aban az anafilaxids reakcié a bért és a nyalkahartyakat
érinti, olyan tiineteket okozva, mint csalankitités (urtikaria), eritéma, viszketés
vagy angioddéma.

A felsé légutak gyakran érintettek, ami tiisszogést, orrdugulast vagy
nathaszerd tlneteket eredményez. Sulyosabb allergias formakban kohogés,
rekedtség vagy torokszorité érzés is jelentkezhet. Gyakran jelennek meg
szemtiinetek is, példaul viszketés, konnyezés, periorbitilis 6déma vagy
kotéhartya-gyulladas.

A kezdeti szakaszban a betegek iirességérzetet tapasztalhatnak, amelyet
viszketés és bOrpir kisér - ezek gyorsan tovabbfejlédhetnek, és kiilonféle
szervrendszerek komplexebb tlineteiben nyilvanulhatnak meg:
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. Bér/szem: eritéma, csalankiiités, angio6déma, kotéhartya- vagy
bérviszketés, 6déma.

. Légzérendszer: orrdugulds, orrfolyds, torokszorité érzés, sipold
légzés (wheezing), nehézlégzés, kohogés, rekedtség.

. Keringési rendszer: szédiilés, gyengeség, ajulas, mellkasi fajdalom,
szivdobogasérzés.

. Emésztérendszer: nyelési nehézség, hanyinger, hanyas, hasmenés,
puffadas, gorcsok.

. Idegrendszer: fejfajas, szédiilés, homalyos latas, gércsrohamok.

. Egyéb tlinetek: fémes izérzet.

A tiinetek altaldban 5-30 percen beliil jelentkeznek az allergénnel valé
érintkezést kovetden, de akar néhany masodpercen beliil is kialakulhatnak. Ha az
antigén lenyelés utjan jut a szervezetbe, a tiinetek koriilbeliil 2 6ran beliil
jelennek meg.

Bar az anafilaxia kezdetben enyhe tiinetekkel is jelentkezhet, nagyon
gyorsan sulyos szovodményekhez vezethet, példaul akut 1égzési elégtelenséghez
vagy szivmegallashoz.

Kategoria Példak
Elelmiszerek Di6félék, tej, hal, tenger gytimolcsei, tojas, gyiimolcsok
Gyogyszerek Antibiotikumok (ktlon6sen penicillin szadrmazékok), nem

szteroid gyulladascsokkent6k

Rovarcsipések Méh-, darazs- vagy hangyacsipések

Anesztetikumok [zomrelaxansok, propofol

Kontrasztanyagok | Orvosi képalkotas soran hasznalt anyagok

Latex Latex tartalmu termékek, kesztytk, orvosi eszkozok
Idiopatias Olyan esetek, amikor a kivalté 4gense nem azonosithat6

9.8. tdbldzat - Allergénkategdridk
Diagndzis
Az anafilaxias sokk diagndzisa els6sorban klinikai, paraklinikai vizsgalatok

ritkan sziikségesek e korkép felismeréséhez.

Néhany teszt elvégezhet6 diagnosztikai bizonytalansag esetén - kiilondsen,
ha a sokk nem zajlik gyors lefolyassal - példaul:

Kategoria Példak
Egyéb sokktipusok Hipovolémias, szeptikus, kardiogén

Szivizom-diszfunkcio -

Vizelet retenci6 Idegentest aspiracié

Oroklott angioddéma Akut mérgezés
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Vasovagalis reakcio Akut agyi érkatasztrofa (stroke), neuroldgiai eredeti
gorcsok

"Voros ember" | Vancomycin

szindréma

Epilepszia Etanol altal kivaltott

Pheochromocytoma -

Tiidéembodlia -

9.9. tdbldzat - Az anafilaxids sokk differencidldiagndzisa

Az anafilaxias sokkban szenvedd beteg kezelése

Az anafilaxias sokk orvosi siirgdsség, és a kezelés azonnali megkezdése
sziikséges az életfontossagu funkciok fenntartasara.

A beteg monitorozdsa

Alapvetd fontossagd a sziv-, légzérendszeri és vérnyomdasértékek
alapmonitorozasa, a beteg dllapotanak nyomon koévetéséhez. Emellett sziikséges
egy vagy két nagy lumen( periférids vénas vonal biztositasa a folyadékok és
gyogyszerek beadasahoz.

. Alégut biztositasa

o Oxigén- adagolasa kiilonb6z6é eszkozokkel, példaul arcmaszkon,
non-invaziv lélegeztetésen vagy orotrachedlis intubaciés kantilon
keresztiil. Az eszkdz megvalasztasa a beteg neuroldgiai allapotatdl,
oxigénszaturaciojatol és 1égzési kapacitasatdl fligg. o Tudatanal 1évé,
egylttmiikodé betegeket félig iil6 helyzetbe kell helyezni az
oxigenizacié elésegitése érdekében. o Massziv gégeddéma esetén,
amely lehetetlenné teszi az orotrachedlis intubaciot, sebészi
sirgb6sségi  légutbiztositas  szlikséges. 0A légiati 6déma
csokkentésére ajanlott inhalaciés Kkezelés: Kortikoszteroidok,
adrenalin, 32-agonistdk vagy antihisztaminok. oA légzési statusz
monitorozasa pulzoximéterrel, vérgazanalizissel és a 1égzérendszer
klinikai vizsgalataval torténik.

. A keringés és szivmiikodés fenntartasa

o Anafilaxids sokkban a generalizalt értagulat és a periférias
vérpangas sulyos hipotenziéhoz vezet. Ahemodinamikai stabilizalas
érdekében agressziv kristalloid folyadékpotlas sziikséges. oA
valasztand6 gyoégyszer az adrenalin, amelyet intramuszkularisan
kell beadni, 0,5 mg-os adagokban, ismételve a tlinetek enyhiiléséig
és a hemodinamikai stabilitds helyreallitasaig. o Keringés-
légzésledllas esetén az adrenalint intravénasan, 1 mg-os d6zisban
kell beadni, az Gjraélesztési protokollok szerint. o 3-blokkolét szed6
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betegek esetén, ha a vazopresszorok hatastalanok, glukagon
alkalmazasa lehet hatékony.

. Kortikoszteroidok beadadsa - a kortikoszteroidokat intravénasan
vagy porlasztva (nebulizdlva) adjak be. Hatasuk lassan jelentkezik,
ezért ezek a tAmogat6 kezelések kiegészitéseként alkalmazandok.

A beteg felvétele - az anafilaxids sokkban szenved6 betegeket intenziv
osztilyon Kkell elhelyezni, hogy folyamatos megfigyelésben és kezelésben
részesililjenek. A gyors és megfeleld ellatds kulcsfontossagi a sulyos
szovédmények megel6zése és a beteg életének megmentése szempontjabol.

ULTRAHANGDIAGNOSZTIKA A SOKK FELISMERESEBEN ES
KEZELESEBEN

Az ultrahangvizsgalat alapvetd szerepet jatszik a sokkos allapotban 1év6
betegek gyors értékelésében, mivel valds idejli informacidékat szolgaltat a
szivm(ikddésrdl, a volumenstatuszrol, valamint az esetlegesen reverzibilis
okokrol.

A transthoracalis echokardiografia soran a bal kamra csékkent
kontraktilitdsa utalhat kardiogén sokkra, mig a jobb kamra dilataci6ja tomeges
pulmonalis embdlidra. Az alsé iires visszér (vena cava inferior) atméréje és
kollapszusanak mértéke fontos tdmpontot nydjt a volumenstatusz és a
folyadékterapia hatékonysaganak megitéléséhez.

A hasi ultrahang gyorsan kimutathat szabad folyadékot a peritonealis
térben, ami bels6 vérzés gyanujat veti fel. Szeptikus sokk esetén az ultrahang segit
mas hemodinamikai instabilitast okozé allapotok kizardsdban, és iranyt mutat
invaziv eljarasokhoz (pl. centralis vénas kaniilalas, drenazs).

A RUSH-protokoll (Rapid Ultrasound in Shock - Gyors ultrahangvizsgalat
sokk esetén) a sziv, a tiid6k és a has vizsgalatat integralja a sokk okanak gyors
azonositasa érdekében. Ez egy nem invaziv, ismételhet6 és konnyen hozzaférhet6
maddszer, amely mara a kritikus allapott betegek ellatdsanak sztenderdjévé valt.

AZ INTERDISZCIPLINARITAS SZEREPE

A sokkos allapot kezelése interdiszciplinaris megkozelitést igényel, amely
kilonb6z6 orvosi szakteriiletek - példaul sebészet, kardiolégia, neuroldgia,
slirg6sségi orvostan és intenziv terapia - egyilittmiikodését foglalja magaban. A
multidiszciplinaris csapat minden tagjanak alapvetd szerepe van: az intenzives
szakemberek stabilizaljak a beteget és monitorozzdk az életfunkcidkat; a
sebészek beavatkoznak azokban az esetekben, ahol gyors megoldéas szilikséges az
alapvetd ok - példaul massziv vérzés - megsziintetésére; mig a kardioldgusok a
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Sziv-

érrendszeri szov6dményeket, példaul az aritmidkat vagy a

szivelégtelenséget kezelik. A neuroldégusok szerepe a neuroldgiai allapot
felmérése, kiilondsen neurogén sokk esetén vagy agyi karosodas gyantja esetén
valik fontossa. Ez az egylittm{ikodés atfogd megkdzelitést biztosit, noveli a tlélés
esélyét és csokkenti a hosszu tavi szovédmények kockazatat.

FONTOS TUDNIVALOK

A sokk egy akut keringési diszfunkcid, amelyet sulyos szoveti
hipoperflzid, oxigén- és tapanyagellatasi elégtelenség jellemez. Ez
sejtfunkciézavarhoz vezet, és Kkezelés hidnyaban tobbszervi
elégtelenséget, valamint halalt okozhat.

Négy f6 sokktipust kiilonboztetink meg: hipovolémias
(folyadékvesztés miatt), kardiogén (szivizomelégtelenség miatt),
obstruktiv (a véraramlas mechanikai akadalyozottsaga), disztributiv
(kéros értagulat, jellemzdéen szepszis, anafilaxia vagy neuroldgiai
sérilés esetén).

A koz6s fiziopatologiai jellemzdk kozé tartozik a sejtszint(i hipoxia,
anaerob anyagcsere, laktatfelhalmoz6das, metabolikus acidozis,
mikrocirkulacios diszfunkci6 és szisztémas gyulladasos valasz.

A sokk korai felismerése a hemodinamikai paraméterek (vérnyomas,
pulzus, diurézis), hipoperfuzi6 jelei (hideg, cianotikus vagy -
szeptikus sokkban - meleg, szaraz bdr), neurolédgiai eltérések és
biol6giai markerek (szérum laktat, bazisdeficit) értékelésén alapul.
A Kkezelés a gyors volumenpoétlasbol all (krisztalloid oldatokkal,
sziikség esetén vérkészitményekkel), oxigénadasbol, az aciddzis és
elektrolitzavarok korrekcidjabdl, valamint a sokktipusnak megfelel6
vazopresszorok vagy inotrop szerek alkalmazasabol.

A diagnosztikat és monitorozast ismételt klinikai és paraklinikai
értékelések, illetve fejlett invaziv vagy non-invaziv mddszerek
(PiCCO, Scv0,, laktat) alkotjak. Fontos a kivaltd ok (vérzés,
myocardialis infarktus, fert6zés, anafilaxia) azonositasa és kezelése.
A kezelés individualizalt kell hogy legyen, és minden egyes sokktipus
sajat fiziopatoldgiai mechanizmusanak megértésén kell alapulnia. A
prognozis javitasa érdekében elengedhetetlen a multidiszciplinaris
egylttmiikodés (AIT, sebészet, kardioldgia, infektoldgia).

ONERTEKELO KERDESEK

1. Mely allitasok helyesek a sokk fiziopatoldgiajaval kapcsolatban?

A) Az elégtelen szoveti perfizidé anaerob anyagcserére valé atallast
okoz.

B) A szisztémas vazodilatacié minden sokktipusban a f6 echanizmus.
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C) A tejsav felhalmozodasa hozzajarul a metabolikus acidézis
kialakulasahoz.

D) A natrium-pumpa miikodése fokozodik a sejtek védelme
érdekében.

Helyes valaszok: A, C

2. Melyek a gyakori okai az obstruktiv sokknak?

A) Tenziés pneumothorax
B) Folyadékok extravazacidja az extravaszkularis térbe
C) Szivtamponad
D) Akut mitralis elégtelenség
Helyes valaszok: A, C

3. Ahipovolémias sokk kezelése soran mely beavatkozasok javasoltak?

A) Korai oxigénadas és intubacié 1égzési elégtelenség esetén.

B) Vazopresszorok adasa els6ként valasztando kezelésként.

C) Agressziv volumenpotlas krisztalloidokkal és sziikség esetén
vérkészitményekkel.

D) Bikarbonat adasa a pH-értéktdl fliggetleniil.
Helyes valaszok: A, C
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NUTRICIO

Janos Szederjesi

A FEJEZET CELKITUZESEI

A malnutricié meghatarozasa és annak hatédsa a szervezetre.

A malnutricié diagnosztikai kritériumainak azonositasa.

Az alapvetd energiasziikséglet kiszamitasanak mdédszerei.

Az enteralis és parenteralis taplalas megkiilonboztetése, mindkettd
alkalmazasanak indikacidi.

BEVEZETES

A taplalkozas l1étfontossagu elem, amely a tuléléshez sziikséges, és szamos
sajatossaggal rendelkezik. A malnutrici6 meghatdrozasa Osszetett, és Stratton
szerint ez egy olyan taplaltsagi allapot, amelyben az energia, a fehérjék vagy mas
tdpanyagok hidnya, tobblete vagy egyensulyhianya szovetszinti, funkcionalis és
prognosztikai szempontbo6l kedvezétlen hatasokat eredményez.

A MALNUTRICIO OSZTALYOZASA

A fehérje-energia malnutrici6 a tartds taplalék- és tapanyaghiany
kovetkezménye. Tobb formaban is megjelenhet, mégpedig:

. Kwashiorkor - altalaban csecsemO6knél fordul eld, és feltételezhetd
oka az alacsony fehérje- és magas szénhidratbevitel.
. Marazmus - olyan malnutriciés forma, amely gyermekeknél

jelentkezik éhezés kovetkeztében, és a zsirszovet elvesztésével jar..

A MALNUTRICIO DIAGNOSZTIZALASA
A malnutricié diagnosztizalasanak két f6 modja 1étezik, mégpedig:

. A BMI (testtomegindex) meghatarozasa - értéke <18,5
. Akaratlan testsulycsokkenés >10%-kal, 70 éves kor alatt BMI <22,
illetve 70 év felett BMI <22 esetén is.
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A paciens korel6zménye és klinikai vizsgalata - részletes elemzést kell

tartalmazzon a beteggel kapcsolatos informdaciokrol, és minden paciensnél

teljes klinikai vizsgalat sziikséges a négy szakaszban: megtekintés, tapintas,
kopogtatas és hallgat6zas.

A BMI meghatarozésa és antropometriai mérések - A testtomegindex
(BMI) egy olyan mutato, amely figyelembe veszi az egyén testsulyat (kg) és
testmagassagat (m?). Nem ad informdciét az izomtémeg és a zsirszovet

eloszlasarol, igy az értelmezés soran el6fordulhatnak pontatlansagok.

BMI kg/m?

20-25 Normal
25-30 Tulsulyos
>30 Elhizas
18.5-20 Alultaplalt
<18.5 Malnutricio

Tablazatl 10.1 A testtémegindex (BMI) értékei a kévetkezd kategoridk szerint oszthatdk

O

O

Az antropometriai mérések - nem invaziv moédszerek az egyén
taplaltsagi allapotanak elemzésére:

A felkar korfogatanak mérése a vall- és a konyokiziilet kozotti
tavolsag felénél (férfiaknal 29 cm, n6knél 28 cm).

A bérredd vastagsaganak meghatarozdsa, amelyet a tricepsz izom
szintjén mérnek (értékei férfiaknal kb. 12,5 mm, n6knél 16,5 mm
koriil).

Kreatinin index (Creatinine Height Index) - a kreatinin a kreatin
izomzatban torténé lebontdsanak terméke, és a vesén keresztiili
kivalasztéddsa 0Osszefiiggésben 4all a testtomeggel és az
izomtomeggel:

CHI (%) = 24 6ras mért vizelet kreatininszint x 100 / Normal 24 6ras
vizelet kreatininszint

Bioelektromos impedancia (BE), DEXA, MRI, CT - A BE az elektromos
vezetGképesség mérését jelenti a konyok és a csukld kozott, ezaltal
olcs6 moédszert kindl a testosszetétel becslésére. A DEXA egy olyan
maddszer, amely az X-sugarak abszorpciojat méri, mig a CT lehet6vé
teszi a zsirtdmeg mennyiségi meghatarozasat.

Nitrogénegyensuly - a bevitt és a Kkilritett fehérjék kozotti
kiilonbséget jelenti, az eredmények lehetnek pozitivak (pl
novekedés soran), negativak (fehérjevesztés), vagy nulla
nitrogénegyensuly, ami normal koriilmények kozott fordul el6.
Laboratoriumi vizsgalatok - minden betegnél el kell végezni egy sor
laborvizsgalatot: teljes vérkép, majfunkciés paraméterek,
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vesefunkcié, elektrolitok, vitaminok és d&svanyi anyagok,
szérumfehérjék, székletvizsgalat.

o A plazma albumin egy olyan fehérje, amelynek sulyos hidnya esetén
nd a morbiditas és mortalitds kockizata. Malnutriciordl beszéliink,
ha az értéke 2,8% ala csokken.

o e Atranszferrin a vasionok szallitasaért felelGs, és ha az értéke 15%
ala esik, az malnutriciés allapotra utal.

. A folyadék- és elektrolit-egyensuly - a felnétt emberi test viztartalma
koriilbeliil 50-70%. Az els6dleges jel, amely a vizhaztartas
egyensulyanak felborulasara utal, a szomjisigérzet. A bevitt
vizmennyiséget az a balansz hatarozza meg, amely a viz bevitele és
vesztesége kozott all fenn a szervezetben. Az emberi test képes az
extracellularis ozmolalitas allandé szinten tartasara. A dehidratacié
legfontosabb diagnosztikai elemei kozé tartozik a testtomeg tobb
mint 1,1%-o0s valtozasa, a vizelet szinének megvaltozasa és a tartos
szomjusagérzet.

AZ ENERGIASZUKSEGLET

Az  emberi szervezet szamara sziikséges energia a f6
energiaforrasokbdl - szénhidratokbdl, lipidekbdl és fehérjékbdl - szabadul
fel, és harom f6 Osszetevébdl all: az alapenergia-sziikségletbdl, a fizikai
aktivitds alatti  sziikségletbdl, valamint a taplalkozasbol eredd
energiafelhasznalasbol.

Alapenergia-sziikséglet - az az energiamennyiség, amely a szervezet
alapvetd miikodéséhez sziikséges. Az alapenergia legnagyobb részét a nem
zsiros szovetek biztositjak.

Posztprandialis energiasziikséglet - az az energiamennyiség, amely
az étkezést vagy a mesterséges taplalast kovetden keriil felhasznalasra. Ez a
teljes napi energiasziikséglet kortilbeliil 10%-at teszi ki.

A fizikai aktivitas alatti energiasziikséglet — az energiafelhasznalas
valtozo eleme, amely a napi fizikai aktivitastol fiigg.

Az energiafogyasztas meghatarozasa

A szervezet altal egy nap alatt felhasznalt energia a f6 energiaforrasok
(lipidek, fehérjék, szénhidratok) oxidacids folyamatai soran termelddik,
melynek melléktermékei a szén-dioxid, a viz és a nitrogéntartalmu
vegyliletek. Az energiafogyasztas meghatarozasanak f6 médszerei a direkt és
indirekt kalorimetria.
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Direkt Kkalorimetria - a ho6termelés mérésén alapul, amely
megegyezik az energiafogyasztassal.

Indirekt kalorimetria - az oxigénfogyasztast és a szén-dioxid
termelést méri egy ventilatorhoz, szajdarabhoz vagy satorhoz csatlakoztatott
eszkoz segitségével. Az elfogyasztott O, és a termelt CO, mennyisége a
felhasznalt szénhidratok, fehérjék és zsirok mennyiségétol fiigg.

Az alapenergia-sziikséglet becslése kiillonboz6 képletekkel torténhet
férfiak és nék esetében, testsdly és testmagassag alapjan. Ezeket Harris-
Benedict-egyenleteknek nevezziik, és a kovetkez6képpen alakulnak:

. No6k: 65,1 + (9,6 x testsuly kg-ban) + (1,8 x testmagassag cm-ben) -
(4,7 x életkor évben)
. Férfiak: 66,5 + (13,8 x testsuly kg-ban) + (5 x testmagassag cm-ben)
- (6,8 x életkor évben)
A gyakorlatban egy masik, sokkal egyszer(ibb és praktikusabb képlet
is alkalmazhato:
Alapenergia-sziikséglet = NEB (kcal/nap) = 25 kcal/kg/nap x
stresszfaktor

A stresszfaktorok a kovetkezdk:
. Laz: NEB x 1,1 minden normadl testhémeérséklet folotti Celsius-fok
esetén
Mérsékelt stressz: NEB x 1,2
Sulyos stressz: NEB x 1,4
Szepszis: NEB x 1,5
Daganatos betegségek: NEB x 1,6
Egési sériilések: NEB x 2,1Balanta energeticd

Idedlis esetekben a termelt energiamennyiségnek meg kell egyeznie a
felhasznalt energiamennyiséggel.

A. Fehérjék

Energiat szolgaltatnak 4 kcal/g mennyiségben, és egy feln6tt esetében
areferenciaérték a fehérjesziikségletre 0,75 g/ttkg. Kritikus allapotu betegek
esetében a fehérjebevitelt 1,2-1,6 g/ttkg-ra kell emelni. A vizelettel
kivalasztott teljes nitrogénmennyiség tiikrozi a fehérjék szintézise és
lebontasa kozotti egyensulyt.

Sziikséges fehérjemennyiség (g) = vizelet nitrogén x 6,25

A fehérjék jelentik a szervezet legnagyobb aminosavforrasat - naponta
koritlbeliil 300 g fehérjét szintetizal a szervezet, mig az étrend kortlbeliil 80
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g fehérjét biztosit naponta. A fehérjék kiilonféle aminosavakat tartalmaznak,
amelyek két f6 csoportra oszthaték: esszencidlis és nem esszencidlis
aminosavak.

Szintézis = Katabolizmus = 0,34 g N/ttkg

A fehérje- és aminosav-anyagcsere szabdlyozé tényezdi

. Az inzulin fokozza az aminosavak sejtszint(i szallitdsat a majban és az
izmokban, csokkenti azok lebontasat, és gatolja a glitkoneogenezist.
. A novekedési hormon, a tesztoszteron és a katekolaminok serkentik

a fehérjeszintézist, novelik az aminosavak sejtek altali felvételét, és
csokkentik azok lebomlasat.

. A kortizol, a glukagon és a proinflammatorikus citokinek
szinergikusan hatnak, és fokozzak a fehérje-anyagcsere (turnover)
litemét.

A fehérje-anyagcsere a taplalkozasi allapottol fiiggéen - étkezés utani
(posztprandialis) id6szakban az aminosavakat energia eldallitAsara hasznalja
fel a szervezet. Amikor az élelmiszerbevitel megsziinik, beindul a ketogenezis
folyamata. Ha azonban ez az allapot tartésan fennadll, a szervezet Gjrainditja a
gliikoneogenezist, ami izomfehérje-veszteséghez (izomtomeg csokkenéshez)
vezet.

B. Szénhidratok

A szénhidratok a mindennapi taplalkozas részei, és koriilbeliil 3,7 kcal
energiat  biztositanak grammonként. A  szénhidratbevitelnek az
energiasziikséglet 30-50%-at kell fedeznie. A poliszacharidokat az élelmi
rostok képviselik, azonban az élelmiszerek feldolgozasa soran ezek gyakran
eltavolitasra keriilnek. Az ember napi rostbevitele kortilbeliil 16 g, de egyes
tanulmanyok a napi 30 g-ig torténd novelést javasoljak.

A vérplazmaban a gliikkdzszint viszonylag alland6 hatdrok kozott
marad, ez biztositja az agy megfelel6 miikodését. A koncentracidjat az
elfogyasztott mennyiség és a szovetek altali felhasznalasi sebesség
egyensulya hatarozza meg.

A gliikoztermelés

A glikdz-6-foszfatdz egy enzim, amely a glikogenolizis és a
glitkoneogenezis utolsé enzimatikus lépésében jatszik szerepet. Ennek az
enzimnek a kifejez6dése a majban, a vesében és a bélrendszerben torténik,
igy ez a harom szerv az egyediili, amely képes gliikozt felszabaditani a
vérplazmaba.
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Az éjszakai bojtot kovetben a gliikéz felhaszndldsa megegyezik a
termelésével, vagyis koriilbelll 2 mg/ttkg/perc, ami egy normal testsulyu
feln6tt esetében kortilbeliil 200 g/nap. A sejtbe torténd felvétel utan a gliikéz
kétféle aton metabolizalédhat: glikolizis utjan, amely tejsavat (laktatot)
eredményez, vagy glikogén formajaban raktarozodik.

A gliikoz-anyagcsere szabdlyozé tényezdi

. Az inzulin gatolja a gliikoztermelést és serkenti annak periférias
eloszlasat.

. A glukagon és a katekolaminok serkentik a majban a glikogenolizist
és a glitkoneogenezist.

o A kortizol és a novekedési hormon fokozzak az inzulinrezisztenciat.

Egy taplalékmegvonassal jard iddszak utan csokken a gliikoztermelés
liteme, mikézben a lipolizis mértéke megduplazédik, és megjelenik az
inzulinrezisztencia.

A szénhidrat-anyagcsere betegség esetén

Betegségek soran a szénhidrat-anyagcsere jelentdsen zavart szenved,
ami hiperglikémidhoz vezet. Ez az allapot a fokozott gliik6ztermelés és a
szoveti gliikozfelvétel csokkenésének kovetkezménye.

C. Lipidek

A lipidek fontos energiaforrast jelentenek. Az étrendbdl szarmazd
lipidek tdlnyomé tobbsége trigliceridek és szabad zsirsavak formajaban
halmozdédik fel.

Ajanlasok szerint a zsirok bevitele az energiasziikséglet kortilbeliil 20-
35%-at kell fedezze. Egy gramm zsir 9,4 kcal energiat biztosit. Szoveti szinten
a lipidekbdl szarmaz6 energia triacilglicerol formajaban tarolodik.

A lipidek osztdlyozdsa

A taplalkozas Dbiztositja a foszfolipideket, sztanolokat és
triacilglicerideket. A zsirsavak (ZS) tobb szempont alapjan osztalyozhatdk:
lanchosszusag szerint, telitett vagy telitetlen formaban, valamint mono- vagy
politelitetlenként. A zsirsavakat tovabba az alabbi csoportokba soroljuk: w-3,
w-6, w-9 (vagy n-3, n-6, n-9), illetve cisz vagy transz konfiguracio szerint.

Az allati eredet(i zsirok elsdsorban telitett és egyszeresen telitetlen
zsirsavakat (MUFA) tartalmaznak, mig a novényi eredetiiek féként telitetlen
zsirsavakban gazdagok. A telitett zsirsavak tulzott felhalmozddasa
Osszefiiggésbe hozhato az érelmeszesedés (ateroszklerozis) kialakulasaval.
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. A cisz egyszeresen telitetlen zsirsavak (MUFA) els6sorban novényi
eredetliek, és koziilik az oleinsav felel6s a HDL-koleszterinszint
noveléséért és az inzulinérzékenység javitasaért.

° A tobbszorosen telitetlen zsirsavak (PUFA) esszencialis zsirsavak. A
legfontosabb koziiliik a linolsav, és a protokollok napi 12-17 g
fogyasztasat javasoljdk. A PUFA w-6 zsirsavak kozé tartozik az
arachidonsav és a linolsav, mig a legismertebb PUFA w-3 zsirsav az
alfa-linolénsav (ALA).

° A transz  zsirsavak ipari élelmiszer-el6allitds  (példaul
margaringyartas) soran keletkeznek, és felhalmoz6dasuk az LDL-
koleszterinszint emelkedéséhez vezet..

A lipidek anyagcseréje

A tarolt triacilglicerol nagyon alacsony sliriiségli lipoproteinekké
(VLDL) alakul at. Etkezés utan a triacilglicerolbél szdrmazé zsirsavak a
zsirszovetekben halmozodnak fel. Az LDL hosszan tarté jelenléte a
keringésben ateromas plakkok kialakuldsdhoz vezethet, mig a HDL képes
visszaforditani az LDL altal kivaltott érgyulladast az érfalak szintjén.

A lipolizis (zsirbontads) a szervezet minden szovetében és sejtjében
végbemehet, de els6sorban a fehér és barna zsirszovetekben dominal. Amikor
a szervezet glikdzhidnyos allapotba kerill, megndé az anyagcsere-igény,
amelyet a zsirsavak oxidacidja révén fedez. Az adipocitak (zsirsejtek) feladata
a zsirok tarolasa és az adipokinek termelése. A legfontosabb adipokinek a
leptin és az adiponektin; a leptin szerepet jatszik az étvagy csokkentésében
és a glitkoneogenezis szabalyozasaban.

D. Vitaminok

A vitaminok szerves mikrotapanyagok, és az étrend elengedhetetlen
részét képezik. A 10.2-es tablazat a legfontosabb vitaminokat, nyomelemeket,
azok szerepét és az ajanlott napi adagokat mutatja be.

Vitamin Szerep Ajanlott adag

B1 (Tiamin) Szénhidratok és elagazé lancu 100-300 mg/nap szajon at
aminosavak anyagcseréje vagy intravéndsan

B2 Parenteralis taplalas soran sziikséges 3,6-5 mg/nap parenteralis

(Riboflavin) uton

Niacin Redoxreakcidk, szénhidrat- és 14 mg/nap (nd6k), 16
zsiranyagcsere mg/nap (férfiak), max. 40

mg/nap NP esetén

B6 Aminosav-anyagcsere 6 mg/nap NP esetén

(Piridoxin)

Folat Parenteralis taplalasban sziikséges 4-6 mg/nap NP esetén
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B12 Megel6zi a perniciézus anémiat, Egyéni sziikséglet szerint,
(Cobalamin) | makrocitds anémiat, neutropéniat, hidny esetén
trombocitopéniat
B7 (Biotin) Hidnya bérgyulladast, kotéhartya- Egyéni sziikséglet szerint
gyulladast, hajhullast, neurolégiai
zavarokat okoz
C Antioxidans, kollagén-hidroxilacioban | 90-100 mg/nap
vesz részt (egészséges felnittek),
100-200 mg/nap NP
esetén
A Fontos a parenteralis taplalasban 800-1100 pug/nap NP
esetén
D A vérplazma kalciumszintjének 600-800 NE/nap per os,
szabalyozasa 400 NE enteralisan, 200
NE parenteralisan
E (a- Antioxidans 13 mg/nap per os, 9-10
tokoferol) mg/nap NP esetén
K Sziikséges a véralvadasi faktorok 3,5-20 pg/100 kcal
gamma-karboxilaciéjahoz enteralisan, 6-300 pg/100
g zsir NP esetén

Tdabldzat 10.2: A tdpldldsi tdmogatdshoz sziikséges vitaminok és nyomelemek

TAPLALASI TAMOGATAS

A taplalasi tAmogatasnak személyre szabottnak kell lennie. A beteg egyéni
taplaltsagi allapotanak meghatarozasa mar a kezdetektdl sziikséges a helyes
besorolas és kezelés érdekében.

A taplalas az alkalmazasi utvonaltdl fiiggéen lehet: enteralis, parenteralis
vagy vegyes.

Minden intenziv osztalyon fekv§ kritikus allapotd beteg esetében
feltételezni kell a malnutricié kockazatat, ha az osztalyon val6 tartézkodasuk
meghaladja a 48 orat. A kockazati besorolasba tartoznak azok a betegek, akik
tobb mint 2 napot toltenek az intenziv osztalyon, gépi lélegeztetést igényelnek,
fert6zés jeleit mutatjak, legalabb 5 napja alultaplaltak, vagy el6rehaladott
stadiumu krénikus betegségekben szenvednek. Ezek a betegek mind klinikai
taplalasi tamogatasban kell részesiiljenek, az els6dleges lehetdség pedig a per os
(szajon at torténd) taplalas.

Az enteralis taplalast mindig el6nyben kell részesiteni a parenteralissal
szemben, ha a bélrendszer miikod6képes és lehet6vé teszi ezt. Malnutrialt
betegek esetén a taplalast fokozatosan kell bevezetni a refeeding szindréoma
megel6zése érdekében. Ennek elkeriilése érdekében a mesterséges taplalast
mindig az alap anyagcsere-igény 50%-aval kell kezdeni.
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Azoknak a betegeknek, akiknél mesterséges taplaldas javasolt,
malnutridltaknak kell lenniiik, és el6relathatolag tobb mint 3 napig nem képesek
enni, vagy 8-10 napig nem képesek a sziikséges energia tobb mint 50%-at
elfogyasztani.

Minden intenziv osztalyos beteg esetében kotelezd a malnutricid sziirése
és sulyossaganak megallapitdsa, amely egy fenotipus és egy etioldgia
0sszekapcsolasaval torténik. A terdpias klinikai taplalas alsé hatdrat az alap
energiaigény 70%-aban hatarozzak meg.

Felnétt betegek taplalasi sziikségletei:

Az Eurépai Taplalkozastudomanyi Tarsasag protokolljai szerint a gépi
lélegeztetés alatt 4ll6 kritikus betegek energiafogyasztasat indirekt
kalorimetriaval kell kiszamitani. A taplalas legyen izokalorikus, és fokozatosan
kell megkezdeni az akut fazis lezajlasa utan, vagy a kovetkez6 képlettel lehet
szamolni:

BEE (alap energiaigény) = VCO, x 8,18

A hipokalorikus taplalast (az energiaigény kevesebb mint 70%-a) az akut
korallapot elsd fazisaiban, de nem az els§ 72 éraban kell alkalmazni. A tal korai
teljes értékli taplalas taltaplalashoz vezethet. Harom nap elteltével a
taplalékbevitel novelhetd az energiafogyasztas 80-100%-ara.

A folyadéksziikséglet 30-35 ml/ttkg/nap, a beteg allapotahoz igazitva.

Altalaban a natrium- és kaliumsziikséglet 60-100 mmol/nap (Na: 2
mEq/kg, K: 1 mEq/kg). A kalcium- és magnéziumsziikségletet mesterséges
taplalas soran potolni kell.

ORVOSI TERAPIAS TAPLALAS
A. Enteralis taplalas

Az enterdlis taplalas mindig az els6ként valasztand6 modszer, amennyiben
a gyomor-bél traktus miikod6képes, és nincs ellenjavallat ennek az
alkalmazasara.

Korai enteradlis tdapldlds

Amennyiben a szajon at torténd taplalas nem lehetséges, a korai enteralis
taplalast (az els6 48 éran beliil) el kell kezdeni a kritikus allapotu betegeknél, a
fert6zéses szovédmények szamanak csokkentése érdekében. Ez a mddszer akkor
ajanlott, amikor el6relathato, hogy a beteg harom napon belil nem lesz képes
visszatérni a per os taplalkozashoz.
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Azoknal a betegeknél, akiknél ellenjavallt az enteralis taplalas, és akik
sulyos malnutrici6ban szenvednek, ajanlott a korai és fokozatos parenteralis
taplalas megkezdése. Ha a beteg az els6 héten nem tolerdlja a teljes enteralis
taplalékadagot, akkor mérlegelni kell a parenteralis tdplalas bevezetését.

Késleltetett enterdlis taplalds
Az enteralis taplalast a kovetkezo esetekben el kell halasztani:

o Sualyos sokk hemodinamikai instabilitdssal és fokozott

vazopresszor/inotrop igénnyel

Sulyos hipoxémia

Hiperkapnia vagy sulyos acidozis

Aktiv emésztérendszeri vérzés (HDS), bélischemia

Hasi kompartment szindréma

Gyomortartalom visszamaradidsa >500 ml/6 o6ra alatt vagy

bélfistula

° Csokkenteni Kkell hipotermia, intraabdominalis hipertenzio, akut
majelégtelenség esetén, amennyiben az akut és életveszélyes
elvaltozasok stabilizalva lettek.

Az enteralis taplalas beadasi mddjai lehetnek: szdjon at, vagy szondan
keresztiil, amely lehet nazogasztrikus, nazoduodenalis vagy nazojejunalis -

ezek rovid tavi mesterséges taplalas esetén alkalmazhatok -, illetve
gasztrosztéma vagy jejunosztoma utjan, ha hosszi tava tdplaladsra van
szlkség.

Kritikus allapotd, a gyomortaplalast nem toleralé betegek esetén az
els6ként valasztandd prokinetikum az intravénasan adott eritromicin (100-
250 mg naponta 3-szor, 2-4 napig). Alternativaként alkalmazhaté a
metoklopramid (10 mg naponta 3-szor). Ezek a prokinetikumok csak akkor
javasoltak, ha a gyomortartalom-visszamaradas nem haladja meg az 500 ml-
t 6 6ra alatt, és nincs hasi szév6dményre utalo jel.

Léteznek el6re elkészitett enteralis tapszerek, amelyek Kkritikus
allapotu betegek szamara is beadhatok, a beteg sziikségleteinek megfelelGen.
Ezek energiatartalma 1-2,4 kcal/ml kozott valtozik. Fontos megjegyezni,
hogy minél magasabb az energiatartalom, annal nagyobb az ozmolalitas, ami
hasmenés kockazatat noveli.

Altalanos osszetételiik felnéttek szamara a kovetkezd aranyokat
célozza: 15-20% fehérje, 25-40% zsir, 40-60% szénhidrat, 1 kcal/ml
energiastiriség, 85% viztartalom.
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A szénhidratok f6 forrasa ezekben a készitményekben a keményit6. A
lipidek féként trigliceridek és foszfolipidek formajaban taldlhaték meg. A
leggyakrabban alkalmazott fehérje a kazein. Ezek a készitmények
vitaminokat és nyomelemeket is tartalmaznak, mivel ezek pétlasa
létfontossagu a hianyallapotok megel6zése és az immunvalasz javitdsa
érdekében. A mikrotdpanyagokkal val6 kiegészités minden intenziv terapias
osztalyon fekvd beteg esetében ajanlott.

Olyan betegeknél, akiknek a testfeliiletiik tobb mint 20%-4n égési
sériilés van, a glutaminpotlas 0,3-0,5 g/ttkg/nap adagban mar az enteralis
taplalas megkezdésétdl ajanlott, és 10-15 napig folytathat6. Traumas
betegeknél az enteradlisan adott glutamin adagja az els6é 5 nap soran 0,2-0,3
g/ttkg/nap. Parenteralis taplalas

B. Parenteralis nutricio

Ezt a taplalasi format kizardlag olyan esetekben alkalmazzuk, amikor
az enteralis taplalas ellenjavallt, vagy amikor az enteralis Uton torténd
taplalas nem biztosit elegend6 energiamennyiséget. A parenteralis taplalast
ilyenkor a 3. és 7. nap kozott kell megkezdeni.

° Periférids parenterdlis taplalas - az ilyen tipusu készitmények
alacsonyabb ozmolalitastuak, és lipidemulziokat tartalmaznak. A
perifériasan adhaté oldatok ozmolalitdsa nem haladhatja meg a 850
mOsm/] értéket.

. Centralis parenteralis taplalas - hatranya, hogy centralis vénas
katéter behelyezését igényli, ami invaziv beavatkozas 1évén
komplikaciokhoz vezethet. A parenteralis taplalashoz kapcsol6dé
szovédmények kozé tartoznak a katéterrel 6sszefliggd mechanikai
komplikacidk, anyagcserezavarok, allergias reakciok, valamint szervi
diszfunkciok.

A nem tunelizalt centralis vénas katéterek, valamint a periféridsan
behelyezett katéterek a leggyakrabban alkalmazott eszk6zok az intenziv
terdpiaban, és rovid tava parenteralis tdplalasra hasznaljak 6ket. Ha azonban
a parenteralis taplalas (NP) hosszu tavra (tobb mint 3 hdnapra) van tervezve,
elényben részesitik a portok és tunelizalt katéterek behelyezését.

A malnutrici6 csokkenti az immunvalaszt és noveli a fertézések
kockazatat. Az immunonutriensek olyan tadpanyagok, amelyek fehérje- és
energiaforrasként szolgalnak, és képesek modulalni az immunrendszer
valaszat. llyenek a kovetkezdk:

- glutamin,
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- arginin,

- szelén,

- cink,

- omega-3 zsirsavak,

- C- és E-vitamin,

- nukleotidok.

Ezek intravendsan és enteralisan is adhatok.

Fehérjék

A minimalis fehérjesziikséglet 0,75 g/ttkg/nap, mig kritikus allapotu
betegek esetén 1,3-1,5 g/ttkg/nap.

A standard kristalyos aminosavoldatok 4 kcal/g energiat biztositanak,
és fehérje-energiaforrasként szolgdlnak parenterdlis taplalds soran. A
specidlis aminosavoldatok kilonb6z8 betegségekhez igazitva késziilnek,
hogy az adott korképhez megfelel6 fehérjesziikségletet biztositsak.

Glutamin poétlasa Kkatabolikus stressz esetén ajanlott 0,2-0,4
g/ttkg/nap doézisban. Glutamin nem javasolt szeptikus sokk esetén, illetve a
rutin enteralis taplalasban.

Folyamatos vesehelyettesit§ kezelés (CRRT) sordn az adag 4-7
g/ttkg/nap-ra emelhetd.

Az arginin pétlasa jotékony hatastnak bizonyult nagyobb miitétek,
ARDS (akut respiratorikus distressz szindroma) és traumas allapotok esetén.

Szénhidratok

Parenteralis taplalas esetén a szénhidratoknak az 6sszes energiaigény
kb. 50-60%-at kell fedezniiik. Az egyetlen alkalmazott szénhidrat a gliikoz,
mivel hatékonysaga mas szénhidratforrasokhoz képest bizonyitottan jobb. A
gliikdz 3,4 kcal /g energiat biztosit, az alap gliikézigény pedig 2 g/ttkg/nap.

Parenterdlis tdplalds soran a gliikézbevitelre az aldbbi ajanlasok
érvényesek:

Folyamatos taplalas esetén: gliikdzbevitel 4-5 mg/ttkg/perc (azaz
0,25-0,3 g/ttkg/o6ra)

Szakaszos (intermittald) taplalas esetén: 8-10 mg/ttkg/perc (0,5-0,6
g/ttkg/o6ra)



Anesztézia és intenziv terapia | 217

A kritikus Aallapoti betegeknek adott glikdéz (parenterdlis) és
szénhidrat (enterdlis) mennyisége nem haladhatja meg az 5 mg/ttkg/perc
értéket.

A vércukorszinteket rendszeresen mérni kell az elsé 2 napban, mivel
kimutattdk, hogy a haldlozds novekedése Osszefiiggésbe hozhaté a
kovetkezokkel:

e vércukorszint >180 mg/dl,
e <70mg/d],
e vagy a vércukorszintek >20%-os ingadozasa.

Lipidek

A zsirsavak kotelezd 6sszetevdi a parenteralis taplalasnak. A lipidek az
energiaigény 20-24%-at fedezik. Intenziv osztdlyos betegeknél az alfa-
linolénsav sziikséglet 9-12 g/nap, az alfa-linolénsavbdl pedig 1-3 g/nap.

Tobbféle lipidtartalmu készitmény létezik:

e A hosszu lancu triglicerideket tartalmazo készitményeket 0,1 g/ttkg/éra
dozisban adjak, kiiléndsen malnutriciés betegek esetén. A kdzepes és
hosszii lancu triglicerideket tartalmaz6 készitmények jobban
toleralhatdék, mint a kizarélag hosszua lancuak, és adagolasuk legfeljebb
0,15 g/ttkg/6ra lehet. Ilyen készitmények példaul az Intralipid és a
Lipofundin. A lipidemulziok alkalmazasa a parenteralis taplalas része, és
az adag nem haladhatja meg az 1,5 g/ttkg/nap értéket.

e Az w-3 zsirsavakat tartalmazé készitmények immunmodulalé hatassal
birhatnak, els6sorban gyulladascsokkent6 tulajdonsagaik miatt. A
tobbszorosen telitetlen zsirsavak koziil az EPA (eikozapentaénsav) és a
DHA (dokozhexaénsav) mutatnak ilyen hatdsokat. Ezeket tartalmazé
lipidkészitmények kozé tartozik az Omegaven, a Lipoplus és a Smoflipid.
El6nyos hatasuk kozé tartozik a  koszoruér-betegségek, a
kardiovaszkularis és veseproblémak el6fordulasanak csokkenése.

o Az ARDS, szepszis és trauma esetén az ilyen PUFA adagja 0,1-0,2
g/ttkg/nap kell legyen.

A mikrotapanyagok a parenteralis taplalas nélkiil6zhetetlen részét
képezik, és pdtlasukat a taplalds megkezdésével egy id6ben kell
elkezdeni.

Aviz és elektrolitok potlasat a betegek sziikségleteinek megfelel6en
kell végezni. A folyadéksziikséglet altalaban 30 ml/ttkg/nap, de a beteg
klinikai allapotatdl fliggéen valtozhat.
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A nukleotidok pdétlasa pozitiv hatdssal van a lipidanyagcserére és a
novekedésre.

A vitaminok és nyomelemek szerepét fentebb mar részleteztiik.

KRITIKUS ALLAPOTU BETEGEK TAPLALASA
Orvosi tapldlas kiilonbé6zo helyzetekben

. Az intubdlatlan betegeknél, akik nem képesek szajon at taplalkozni,
el6szor szajon at szedhetd taplalékkiegészitéket kell mérlegelni,
majd sziikség esetén enteralis taplalast (NE), illetve postpilorikus
taplalast kell alkalmazni.

° Miitéti betegek esetén el6nyben részesitik a korai enteralis taplalast,
amennyiben nincs fisztula vagy hasi kompartment szindréma,
mechanikai szovédmények esetén pedig parenteralis taplalas

javasolt.

. Traumdas betegek esetén az enterdlis tapldlas elényosebb a
parenteralissal szemben, nagyobb fehérjebevitellel, napi 1,5-2
g/ttkg adagban.

. Szepszises betegek esetén a korai, fokozatos enteralis taplalas

ajanlott, de csak a hemodinamikai stabilizaciét kovetGen.
Ellenjavallat esetén parenteralis taplalast kell alkalmazni.

. Elhizott betegek esetén hiperproteikus, izokalorikus étrend javasolt,
lehetéleg indirekt kalorimetria, vizeletb8l mért nitrogénveszteség és
a korrigalt testtomeg alapjdn szamitott energiasziikséglet
figyelembevételével. A fehérjebevitel 1,3 g/ttkg/nap legyen a
korrigdlt testtomeg alapjan. Egyes szerz6k  kontrollalt
“alultaplaltsagot” javasolnak elhizottaknal, napi 2-2,5 g/ttkg
fehérjepotlassal..

A kritikus allapott betegek taplalasat az alapbetegséghez kell igazitani, és

személyre szabott megkozelitést igényel az optimalis energia- és anyagcsere-
egyensuly biztositdsa érdekében.

Tiid6betegségekben szenvedd betegek - a taplalasnak minimalizalnia kell
a szén-dioxid-termelést. Ajanlott a magas zsirtartalma (a teljes
kalériabevitel 40-50%-a), alacsony szénhidrattartalmu enteralis taplalas,
hogy csokkentse a légzési erGfeszitést. Parenteralis taplalas soran
lipidemulziok hasznalata javasolt, mérsékelt fehérjebevitellel (1,2-1,5
g/ttkg/nap) és kontrollalt szénhidratarany mellett.

Vesebetegségekben szenvedd betegek - az enterdlis taplalas legyen
alacsony fehérjetartalmu (dializis nélkiil 0,6-1 g/ttkg/nap, dializis esetén
1,2-1,5 g/ttkg/nap), és kontrollalt elektrolittartalmd, keriilve a kalium-
és foszforkoncentracié tultoltését. Parenteralis taplalas soran specialis
esszencialis aminosav oldatokat kell alkalmazni, folyadékbevitel pedig
25-30 ml/ttkg/nap legyen.
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o Majbetegségben szenvedd betegek - az enterdlis taplalasnak novényi
eredetli fehérjéket és eldgaz6 lancti aminosavakat kell tartalmaznia az
agyi majencefalopatia kockazatdnak csokkentésére. A szénhidratok
aranya a kalériabevitel 50-60%-a, a lipidek pedig koriilbeliil 25-30%.
Parenteralis taplalas esetén modositott aminosav oldatokat hasznalnak,
hogy tdmogassak a fehérjeanyagcserét anélkiil, hogy hiperammonémiat
idéznének eld.

Az enterdlis taplalas preferdltan nazogasztrikus vagy nazojejunalis
szondan keresztiil torténik, mig a parenteralis taplalast kozponti vénas katéteren
adjak azokndl a betegeknél, akiknél emésztési korlatozasok allnak fenn. A
folyadék- és elektrolit-haztartas, valamint az anyagcsere szigorii monitorozasa
elengedhetetlen a taplalasi terapia megfelel§ beallitasdhoz.

UJRA-TAPLALASI SZINDROMA

Az Ujrataplalasi szindréma (refeeding syndrome) stlyos szévodmény,
amely hosszu ideig tart6 stulyos malnutricié utdn, hirtelen vagy nem megfelel
taplalas soran alakulhat ki. Jellemzdje tobb metabolikus zavar, tobbek kozott:
alacsony foszfatszint (hipofoszfatémia), alacsony kaliumszint (hipokalémia),
alacsony magnéziumszint (hipomagnezémia), folyadék-visszatartas és pangasos
szivelégtelenség.

A diagndzis a beteg taplaltsagi el6zményeinek értékelésén, a malnutricio
kockazatadnak felmérésén, valamint az elektrolitszintek (kiilondsen foszfor,
kalium és magnézium) szoros monitorozasan alapul az ujrataplalas els6
napjaiban.

Kockazati tényezdk kozé tartozik a krénikus malnutricio, jelentds
testsulycsokkenés, tul gyors kaloriafelvétel, valamint kronikus betegségek, mint
az alkoholizmus, maj- vagy veseelégtelenség.

A kezelés fokozatos Ujrataplalasbdl all, a kalériabevitel lasst emelésével, az
elektrolit-hianyok korrigalasaval és az életfontossagi funkcidk folyamatos
ellen6rzésével. Fontos, hogy az ujrataplalast szigora orvosi felligyelet mellett
végezzék, a beteg allapotanak tovabbi romlasanak megel6zése és a biztonsagos
felépiilés biztositasa érdekében.

AZ ULTRAHANG SZEREPE

Az ultrahang szerepe a gyomortartalom visszamaradt mennyiségének
értékelésében egyre inkdbb elismert, kiillondsen perioperativ és kritikus ellatasi
helyzetekben. Ez egy nem invaziv, gyors és reprodukalhaté moédszer, amely
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értékes informacidékat szolgaltathat a gyomortartalom térfogatarol és
természetérol, jelentds hatassal a klinikai dontésekre, kiillondsen az aspiracios
kockazat szempontjabdl.

A gyomortartalom visszamaradt térfogatanak becslésére az ultrahang
segitségével mérhet6 a gyomor antrum keresztmetszeti teriilete (gastric antral
cross-sectional area - CSA). Validalt képleteket (példaul Perlas formula)
alkalmaznak a gyomortérfogat becslésére a CSA és a beteg testhelyzete (bal oldali
fekvés vagy hanyattfekvés) alapjan.

A gyomortartalom jellemzése - az ultrahang segitségével
megkiilonboztethet6:
o Ures gyomor;
. Tiszta folyadék (amely lehet fizioldégids vagy frissen elfogyasztott
folyadék);
. Durva tartalom (emésztetlen élelmiszer) — amely fokozott aspiraciés

kockazattal jar.

Az ultrahang (US) szerepei lehetnek:

o Klinikai szerep: az aspiracids kockazat értékelése altalanos érzéstelenités
elétt, kiilondsen olyan betegeknél, akiknél bizonytalan az utolsé étkezés
id6pontja, vagy akiknél fenndll a késleltetett gyomoriiriilés kockazata (pl.
cukorbetegség, terhesség, elhizas).

e A gyomoririilés monitorozdsa intenziv osztdlyon, ahol a betegek
gyomormotilitdsa karosodhat.

Korlatok: a képek értelmezéséhez tapasztalat sziikséges; az
ultrahangos vizualizacié nehéz lehet sulyos elhizas vagy gyomorban 1évé
levegb (aerogatria) esetén.

A MULTIDISZCIPLINARITAS SZEREPE

A malnutrici6 kezelésében a multidiszciplinaris megkozelités
kulcsfontossagu szerepet jatszik, figyelembe véve a taplaltsagi allapotok
Osszetettségét és azok a beteg egészségére gyakorolt hatdsat. Kulonbozd
szakemberekbdl all6 csapatok - orvosok, dietetikusok, apolék és pszicholégusok
- dolgoznak egyiitt a személyre szabott kezelési tervek kidolgozasaban és
megvalositasaban.

A dietetikusok az energiaigény kiszamitasara és a legmegfelel6bb taplalasi
modszer (enterdlis vagy parenterdlis) kivalasztasara koncentralnak a beteg
allapotanak és az emésztérendszer miikod6képességének fliggvényében. Az
orvosok a malnutricié diagnosztizalasaban és nyomon kovetésében vesznek
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részt, alkalmazva a diagnosztikai kritériumokat, mint példaul a testtomegindex
(BMI) és a nem szandékos testsulycsokkenés értékelését. Az apolok folyamatosan
monitorozzak a fiziolégiai paramétereket, beleértve a testtomeget és a
folyadékhaztartast, hogy sziikség esetén modositsak a terapias beavatkozasokat.

Ebben a kontextusban az egészségligyi szakemberek kozotti hatékony
egylttmiikodés lehet6vé teszi az integralt, az egyéni igényekhez igazitott
kezelést, ami hozzajarul a progndzis javitdsahoz és a malnutriciéval 6sszefiiggd
szovédmények megel6zéséhez.

FONTOS TUDNIVALOK

e A malnutrici6 egy kéros allapot, amely taplalkozasi egyensulyhidny miatt
alakul ki, és befolyasolja a szervezet miikddését, valamint a betegek
progndzisat.

e A taplaltsagi allapot értékelése és a malnutricié diagnézisa: BMI < 18,5
kg/m?, 6nkéntelen testsulycsokkenés > 10%, alacsony albuminszint (<
2,8 g/dL).

o Tovabbi moédszerek: antropometriai mérések (kar-korfogat, bérredd
vastagsag), bioimpedancia, indirekt kalorimetria.

e Az energiaigény és a makrotapanyagok eloszlasa a Harris-Benedict-
egyenletek vagy az indirekt kalorimetria alapjan szamithaté.

e Tapanyag-eloszlas: Fehérje: kritikus betegek esetén 1,2-1,6 g/ttkg/nap;
Szénhidrat: az energiaigény 50-60%-a; Zsir: a kalériabevitel 20-35%-a.

e Az enterdlis taplalas az els6dleges modszer, ha a tapcsatorna
miikodbképes, és azt koran kell megkezdeni.

e A parenterdlis taplalast csak akkor alkalmazzak, ha az enteralis taplalas
nem lehetséges vagy elégtelen, de ennek metabolikus és fert6zéses
kockazatai vannak.

e A taplalasi terapia monitorozasa és bedllitdsa - naponta értékelik a
taplaltsagi paramétereket, a folyadék- és elektrolit-haztartast, valamint a
vércukorszintet.

o Komplikaciék, példaul az ujrataplalasi szindréoma, hiperglikémia vagy
mikrotapanyag-hidnyok megel6zése a taplalékbevitel megfelel
szabalyozasaval torténik..

KLINIKAI ESET

Egy 68 éves férfit sulyos agyi érkatasztréfa utdn intenziv osztalyra
vesznek fel. Felvételkor a BMI-je 17,5 kg/mz, a szérum albuminszintje 2,6
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g/dL. A beteg az elmult 3 honapban dnkénteleniil 12%-os testsulycsokkenést
jelzett. A terapias protokoll a kovetkezd 1épéseket foglalja magaban:

Tdplaltsdgi dllapot értékelése:

A malnutricié diagnézisdnak megerdsitése a kovetkezd kritériumok
alapjan: BMI < 18,5 kg/m?, onkéntelen teststlyvesztés > 10%, alacsony
albuminszint (< 2,8 g/dL).

Részletes taplaltsagi allapot felmérés antropometriai mérésekkel,
kreatinin index meghatarozasaval és laboratériumi vizsgalatokkal.

Kezelési javaslatok:

e A valasztott taplalasi mdd: ha a gyomor-bél traktus miikodéképes,
elényben részesitjiik a korai enteralis taplalast.

e Amennyiben az enterdlis taplalas ellenjavallt vagy a beteg nem
képes az energiaigény 50%-at elérni 7 napon beliill, meg kell
kezdeni a parenteralis taplalast.

e Az energiaigény kiszamitasa az alapanyagcsere 25 kcal/ttkg/nap
szorzasaval, melyet a stressz faktorok (ebben az esetben 1,2-1,4)
alapjan kell médositani.

Fehérjebevitel:

o Kritikus allapotd betegek fehérjesziikséglete 1,2-1,6 g/ttkg/nap; a
taplalast az energiaigény 50%-aval kell kezdeni, majd fokozatosan
emelni 5-7 nap alatt. Kozben figyelemmel kell kisérni a foszfat,
kalium és magnézium szintjét.

e A nitrogénegyensulyt monitorozni kell a fehérjebevitel megfeleld
bedllitdsa érdekében: sziikséges fehérjemennyiség (g) = vizeleti
nitrogén x 6,25.

o A folyadék- és elektrolithdztartds folyamatos ellendrzése
sziikséges:

o Folyadéksziikséglet: 30-35 ml/ttkg/nap, a hemodinamikai allapot
és a vese miikddése szerint igazitva.

e Natrium és kalium: 60-100 mmol/nap, az eredmények alapjan
modositva.

e Vitaminok és nyomelemek pétlasa:

o B1l-vitamin (tiamin): 100-300 mg/nap

o D-vitamin: 600-800 NE/nap (enteralis), vagy 200 NE/nap
(parenteralis)

o C-vitamin: 100-200 mg/nap

o Cink és szelén pétlasa is sziikséges

Folyamatos monitorozas:
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o A taplaltsagi dllapot napi értékelése és a taplalasi terv médositasa a
Kklinikai allapot és laboreredmények alapjan.
o Ujraértékelés 48 o6ranként és 7 nap milva a Kkaléria- és

fehérjebevitel a beteg valaszreakcioja szerint torténé bedllitasahoz.

ONERTEKELO KERDESEK
1.Melyik korkép tartozik a fehérje-energia malnutricié formai kozé?
A. Kwashiorkor
B. Diabetes mellitus
C. Marazmus
D. Addison-kér
Helyes valasz: A és C
2.Melyik kritérium utal malnutriciéra?
A.BMI < 18,5 kg/m?
B. Teststulycsokkenés < 5%
C. Albuminszint > 4,0 g/dL
D. Transzferrinszint > 20%
Helyes valasz: A
3.Mennyi a fehérje ajanlott napi bevitele kritikus allapoti betegeknél?
A. 0,5 g/ttkg
B. 0,8 g/ttkg
C.1,2-1,6 g/ttkg
D. 3 g/ttkg
Helyes valasz: C
4.Melyik helyzetben elsédleges a parenteralis taplalas valasztasa?
A. Ha a gyomor-bél traktus miikod6képes

B. Ha az enteralis taplalas ellenjavallt vagy elégtelen
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C. Ha a beteg képes szajon at taplalkozni
D. Ha a BMI 25 f6lott van

Helyes valasz: B

5.Melyik elektrolitzavar jellemzé az Gjrataplalasi szindromara?

A. Hiperkalémia

B. Hipofoszfatémia
C. Hipernatrémia
D. Hiperkalcémia

Helyes valasz: B
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AKUT MERGEZESEK
Mircea Stoian, Matild Keresztes

A FEJEZET CELKITUZESEI

. Az akut mérgezés fogalmanak és az ahhoz kapcsol6dé kéros élettani
mechanizmusoknak a megértése.

. A kiilonboz6 tipusu akut mérgezések — beleértve a toxikus anyagok
és gyogyszerek okozta mérgezéseket - tiineteinek és kezelésének
azonositasa.

. A beteg allapotanak helyes felmérése és a sziikséges siirgdsségi

intézkedések alkalmazasa akut mérgezések, valamint szélséséges
hémérséklet (pl. nagy meleg vagy extrém hideg) hatdsa esetén.

. A mérgezések ellatasanak alapelveinek megértése.
. A multidiszciplinaris egylittm{ikodés elsajatitisa a mérgezett

betegek pontos diagnosztizalasa és kezelése érdekében.

BEVEZETES

Az orvosi toxikologia napjaink egyik legfontosabb orvosi teriilete, mivel a
gyakorld orvos folyamatosan szembesiill mérgezések, tdaladagolasok és a
gyogyszerek mellékhatdsainak kezelésével.

. A mérgezés olyan allapot, amelyben egy ismerten vagy
feltételezhet6en karos anyag szandékos alkalmazasa révén alakul ki
egészségkarosodas vagy életveszély.

. Toxikézis vagy intoxikacio, a mérgezés nem szandékos - példaul
amikor egy idGs beteg tévesen olvassa el egy gydgyszer cimkéjét.
. A tuladagolas olyan esetet jelent, amikor valaki szandékosan kertiil

kapcsolatba mérgez6 mennyiségli anyaggal - példaul ongyilkossagi
szandékkal, vagy amikor a tudatmddosité szerek szandékos
fogyasztasa kovetkeztében véletlentil tuladagolas torténik.

Az Amerikai Mérgezésellen6rzé Kozpontok Szovetsége (AAPCC) évente
tobb mint 2 milli6 mérgezéses esetet jelent, két kiemelkedd kockazati cstccsal:
az elsé az 1-5 éves korosztalyban, amely féként véletlenszer(i lenyelésekre
vezethetd vissza, a masodik pedig az id6skoruakndl, ahol a receptkoteles
gyogyszerek okozta toxicitas fokozott kockazata all a hattérben.

A leggyakoribb expoziciok tisztitoszerekhez, valamint recept nélkiil
kaphat6 fajdalomcsillapitékhoz - példaul acetaminofenhez (paracetamol) és
ibuprofenhez - kapcsolédnak. A legtobb halalesetért felel6s anyagok a
kovetkezok:
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Szedativumok / hipnotikumok / antipszichotikumok - 14,1%
Sziv- és érrendszeri gyogyszerek - 12,2%

Opioidok - 8,9%

Paracetamolt tartalmazo6 kombinalt készitmények - 6,4%
Illegalis kabitoszerek - 6,1%

Paracetamol 6nmagaban - 5,5%

Alkohol - 5,1%

Antidepresszansok - 4,4%

Szelektiv szerotoninvisszavétel-gatlék (SSRI-k) - 3,1%
Antihisztaminok - 2,4%

Triciklikus antidepresszansok - 2,4%

Fiist/gaz/g6z belégzése - 2,3%

[zomrelaxansok - 2,0%

Antikonvulziv szerek (gorcsgatlok) - 2,0%

A mérgezett betegek tobbsége korhazi felvételt és tdmogatd kezelést

(életfunkcidkat fenntartd ellatast) igényel, sok esetben pedig specifikus

antidotumok alkalmazasa is sziikségessé valik.

A MERGEZESEK ELETTANI ALAPJAI

A toxikus anyagok emberi szervezetre gyakorolt hatasainak megértéséhez

harom alapvetd élettani fogalmat kell ismerni: a felszivodast, az eloszlast és a
kitrulést.

Felszivédas: az a folyamat, amelynek soran egy gyogyszer vagy vegyi
anyag bejut a szervezetbe. A felszivédas szamos uton torténhet, tobbek
kozott atiidén, a b6ron, az izomszoveten, a szajnyalkahartyan, a gyomron,
a bélrendszeren, a végbél nyalkahartyajan, illetve a szem nyalkahartyan
keresztiil.

Eloszlas: az a folyamat, amely sordn a véraramba jutott gydgyszer vagy
vegyi anyag eljut a periférias szovetekhez.

Kiiiriilés: az a folyamat, amelynek soran egy gyogyszer vagy vegyi anyag
eltavolitasra keriil a szervezetb6l. A kiiriilés torténhet kozvetlen
kivalasztas atjan, vagy biotranszformacié révén, amikor az anyag egy
vagy tobb metabolittd alakul at. A gydgyszerek Kkiiirtiléséért
legnagyobbrészt a tiid6, a vese és a mdj felel6s. A kiliriilés folyamata
szamos tényezo6tdl fiigg, példaul a szervek mikodési épségétdl, az
életkortol, a kulcsfontossagi enzimatikus folyamatok telitettségétol,
valamint a toxikus vagy gydgyszeres anyag sajatos tulajdonsagaitol.
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AZ ELLATAS ALTALANOS ALAPELVEI

A mérgezett beteg altalanos ellatasi megkozelitése hat szakaszra oszthato:

Az allapot stabilizalasa és klinikai értékelés

Laboratoriumi vizsgalatok elvégzése

A gyomor-bélrendszer, a bér vagy a szem dekontaminalasa
A toxikus anyag kiiirtilésének fokozasa

Specifikus antidétum alkalmazasa

Megfigyelés és monitorozas

1. Az allapot stabilizalasa és Kklinikai értékelés

Mivel a mérgezett betegek felfedezésiik pillanatdban gyakran klinikailag
instabil allapotban vannak, els6dleges feladat az Gjraélesztés megkezdése
és az életfontossagu funkcidk stabilizalasa: a légutak biztositasa, a
megfelel6 oxigénellatds és keringés fenntartdsa, valamint az Osszes
fiziol6giai paraméter - beleértve a testhdmérsékletet is - normalizalasa.
Szivmiikodés folyamatos megfigyelése és pulzoximetria alkalmazasa
alapvetd fontossagu.
A légutak mesterséges biztositdsa javasolt olyan betegeknél, akiknél
fennall a 1éguti elzarodas.
Naloxon 2 mg intravénasan, tiamin 100 mg intravénasan, valamint 50 mL
50%-o0s gliik6zoldat (dextréz) intravéndsan 4altaldban minden
eszméletlen feln6tt betegnek beadandd, amint a vénas hozzaférés
biztositott és megfelel§ vérmintak levétele megtortént.
A vérnyomas és a megfeleld szoveti perfuzio fenntartasa megkivanhatja a
folyadékpotlas alkalmazasat, a sav-bazis zavarok Kkorrekcidjat,
vazopresszorok adasat, valamint sziikség esetén antidétumterapiat.

A kritikus allapotu betegek kezdeti ellatasaban els6dleges szempont az

Ujraélesztési ABCDE-szemléletének alkalmazasa: Airway (légutak), Breathing
(1égzés), Circulation (keringés), Disability (a kdzponti idegrendszer), Exposure (a
beteg teljes kori vizsgalata valamint szakért6i vélemények).

A beteg klinikai dllapotdnak felmérése

. Kérel6zmény

o Az els6dleges stabilizalast kovetSen torekedniink Kkell annak
tisztazasara, hogy tortént-e mérgezés, és ha igen, mely toxikus
anyag(ok) lehet(nek) a felel6sek. Ezen informaciékat a betegt6l - ha
egylttm(ikodé -, a hozzatartozoktdl, a kiséré személyektdl, a
munkahelyrél vagy mas relevans forrasbdl kell beszerezni.
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Mard hatasu anyagok lenyelése (példaul natrium-hidroxid,
kénsav)

Maro6 hatasu gazok belélegzése (példaul ammadnia, kl6r)
Anafilaxia (pl. hartyasszarnyu rovarok csipése - méh, darazs)
Tidéodéma (pl. opioidok, vegyi fegyverek - példaul fullaszto
hatast anyagok)

Bronhorea (b6séges nyadktermelés a horgékben) -
organofoszfatok vagy idegméreg-anyagok hatasara

A Kkozponti idegrendszer sulyos depresszidja - etanol,
opioidok, barbituratok kovetkeztében

Stroke  (agyérkatasztréfa) -  kokain  hasznalataval
Osszefliggésben

Gorcsrohamok - példaul izoniazid vagy teofillin tiladagolasa
esetén

Aspiraciés  tiidégyulladas -  foéként szénhidrogének
belélegzése vagy lenyelése utan

Hiperkapnia (emelkedett szén-dioxid szint a vérben) -
kozponti idegrendszeri depresszansok, idegméreg-anyagok
vagy botulizmus hatasara

o Az aldbbi kérdéseket kell feltenni:

Milyen vegyi anyaggal keriilt kapcsolatba a beteg?

Milyen anyagokkal dolgozik a munkahelyén?

Milyen kabitoszert injektalt maganak a beteg?

Mikor (pontos id6pontban) toértént a szer lenyelése vagy
beadasa?

Hogyan és miért tortént a mérgezo6 anyagnak val6 kitettség?
Van-e ismert pszichiatriai el6zménye?

Milyen tiinetek jelentkeztek az anyag bevétele utan?

AZ ESZMELETLEN BETEG SURGOSSEGI DIAGNOSZTIKAI
MEGKOZELITESE

Az akut tiladagolas diagndzisa gyakran nehéz, és iddnként valdsagos
nyomozomunkat igényel az ellato egészségiigyi csapat részérdl.
Minden eszméletlen beteg esetében az els6 1épés a vércukorszint
meghatarozdsa; amennyiben ez nem lehetséges, haladéktalanul
intravénasan gliikézt (dextrozt) kell adni.

Naloxont kell adni, ha opioid tiladagolas jelei észlelhet6k - példaul
légzésdepresszid vagy sziik pupilla (midzis).
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Mindig fontos felderiteni, hogy a beteg milyen vegyi anyagokhoz -
beleértve az utcai (illegalis) drogokat - juthatott hozza.
Amennyiben szirdsnyomokat észleliink, figyelembe kell venni a
gyakran intravénasan haszndlt kabitészerek (példaul opioidok,
kokain, amfetamin) lehetséges szerepét

Fizikalis vizsgalat

O o0 O 0 O O

@)

A fizikalis vizsgalat hasznos lehet a diagnoézis sz{ikitésében egy adott
gyogyszercsoportra vagy vegyi anyagra, amelyeket toxikus
szindrémak, mas néven toxidromak jellemeznek. A toxidréma olyan
tiinetegylittes, amelyet a szervezetben jelenlévé veszélyes
mennyiségli toxikus anyag idéz el6. A leggyakoribb toxidromak a
kovetkezdk:

Antikolinerg

Kolinerg

Adrenerg

GABAerg

Opioid

Szerotoninerg

Neuroleptikus malignus szindréma

A toxikus anyagcsoportokra (toxidromdakra) jellemz6 klinikai és
laboratériumi mintazatok felismerése hasznos tampontot nyujt a beteg
kivizsgalasahoz és kezeléséhez. (Lasd a 11.1 tablazatot)

TOXIDROMA |TUDATALLAPOT LEGZES [PUPILLAK [EGYEB TUNETEK |LEHETSEGES
TOXIKUS ANYAG /
HATASMECHANIZMU

Kolinerg Kéma ! Midzis [zomrangasok Szerves foszfatok
Inkontinencia Rovarirték
Fokozott Karbamatok
nyaltermelés Nikotin
Wheezing
Kdonnyezés
Bradikardia

Antikolinerg |Zavartsag, T Midriazis |Laz Antikolinerg szerek

hallucinacié, koma Bérpir Antihisztaminok

Szaraz boOr  és|(példaul atropin,
nyalkahartyak maszlag - Jimson
Vizeletretencio weed)

Opioid Kéma l Mibzis Hipotermia Opiatok (természetes)
Hipotenzié Opioidok

Adrenerg Zavartsag, ) Midriazis |Gorcsrohamok Kokain

hallucinacié Tachycardia Teofillin

Magas vérnyomas |Amfetaminok
Izzadas Koffein
Metabolikus
acidoézis




232 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

Remegés
Fokozott
inreflexek
Szerotoninerg|Tudatéllapot l Midriazis |Szivritmuszavarok|Szertralin
zavara Gorcsrohamok Citalopram
Vegetativ Alacsony Meperidin
idegrendszer vérnyomas Tramadol
talmiikodése Széles
Neuromuszkularis QRS-komplex
eltérések
Kéma
GABAnerg Ko6zponti l Kicsi vagy|Bradycardia vagy|GABAerg hatasu
idegrendszer kozepes |reflexes anyagok:
depresszidja méret tachycardia, a|barbituratok,
Kéma pupilladk  |kdzponti benzodiazepinek,
idegrendszer propofol,
depresszibja antikonvulziv szerek,
valamint az etanol
Neuroleptikus |Kezdeti zavartsag |{ Midriazis |Laz Haloperidol
malignus Kéma [zommerevség Klorpromazin
szindréma Tudatallapot Prometazin
zavara Quetiapin
Autoném
idegrendszeri
zavarok

11.1 Tablazat. Toxidromadk

2. Laboratdriumi vizsgalatok elvégzése

A sav-bazis egyensuly (SBE) értékelése el6re jelezheti az intenziv osztalyos
felvétel sziikségességét, illetve a mortalitasi kockazatot. Fontos szerepet jatszik a
lélegeztetési modok megvalasztasaban, a folyadékreszuszcitaci6 és a
volumenpétlds irdnyitasaban is. A tartésan fennall6, megmagyarazhatatlan
metabolikus acidézis esetén mindig gondolni kell olyan mérgezésekre, mint az
aszpirin-, vas-, metanol-, etilénglikol-, sav-, cianid-, szén-monoxid- vagy
teofillinmérgezés, illetve egyéb toxikus anyagok jelenléte.

A sav-bazis haztartds zavarai altalaban csak azutdn alakulnak ki, hogy a
toxikus anyag felszivodott és metabolizdlédott a szervezetben. A
szérumozmolaritas vizsgalata utalhat toxikus alkohol (példaul izopropil-alkohol)
lenyelésére.

A szérumelektrolitok eltérései - kiilonésen a hiperkalémia vagy
hipokalémia - novelik a szivritmuszavar (aritmia) kialakulasanak kockazatat. A
magnézium alacsony szintje gatolja a kaliumpoétlast, és szintén fokozza az
aritmidk veszélyét. A vizeletvizsgalat sordn a pelyhes tledék jelenléte akut
tubularis nekroézist jelezhet, amely intrarendlis karosodas kovetkezménye. A
hemoglobin pozitivitds a vizeletben vorosvérsejtek hianyaban rabdomiolizis
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gyanujat veti fel. Oxalatkristalyok jelenléte a vizeletben etilénglikol-mérgezésre
utalhat. A majfunkciés tesztek emelkedettek lehetnek akut vagy krénikus
alkoholfogyasztas, illetve Acetaminofen tuladagolds esetén. A protrombinidd
megnyuldsa majkarosodasra utalhat, kilondsen Acetaminofen okozta
hepatotoxicitas esetén.

Nem toxikolégiai, de relevans vizsgalatok

o Elektrokardiogram (EKG): segithet a triciklikus antidepresszansok vagy
szivgydgyszerek tiladagolasanak felismerésében

o Mellkasi rontgenfelvétel: indokolt azokndl a betegeknél, akiknél
pulmonalis tiinetek, hipoxia jelentkezik, és fennall az akut tiid6karosodas
gyanuja - kiilonosen salicilatok, szénhidrogének vagy opioidok okozta
mérgezés esetén.

o Hasi nativ rontgenfelvétel (KUB - vese, ureter, hdlyag): alkalmazhaté a
nehézfémek, vas, fenotiazinok, Kklordl-hidrat vagy Kklérozott
szénhidrogén-oldoszerek lenyelésének gyanuja esetén, radioopak
(rontgenen lathaté) anyagok kimutatasara.

3. A gyomor-bélrendszer, a bér vagy a szem dekontaminalasa

Az aktiv szén szerepe mérgezések esetén

Az aktiv szén alkalmazasa a leggyakrabban hasznalt médszer a gyomor-
bélrendszeri (GI) dekontaminacidra. Csokkenti a gyogyszerek felszivodasat,
azonban tdladagolas esetén nem feltétlentil javitja a klinikai kimenetelt. Az aktiv
szén akkor a leghatékonyabb, ha a mérgez6 anyag lenyelését kovetd egy éran
beliil keriil beadasra. Ugyanakkor alkalmazhaté egy 6ran tul is nagy mennyiségi
anyag bevétele esetén, amikor a felszivddas elhuzodhat, illetve kiillondsen toxikus
anyagok lenyelésekor is. Vannak azonban olyan szerek, amelyeket az aktiv szén
nem képes hatékonyan megkotni - ezek kozé tartozik a litium, a kalium, a vas,
egyes fémek és az alkoholok.

Az aktiv szén alkalmazasa ellenjavallt szénhidrogének lenyelését kovetden,
mivel ezeknél az anyagoknal a gyomor-bélrendszeri felszivodasbol ered6
toxicitas altalaban nem jelent6s. Ugyanakkor az aktiv szén hanyast idézhet el6,
ami noveli az aspiracids pneumodnia kockazatat.

Az aktiv szén alkalmazasa nem javallott savak vagy ldgos anyagok
lenyelését kovetSen, mivel e szerek els6dleges toxicitasa a helyi nyalkahartya-
karositas — nem pedig a szisztémas felszivddas révén alakul ki.
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A mellékhatasok kozé tartozik az aspiracio, kiilondsen a megvéaltozott
tudatallapott betegek esetén.

Az aktiv szén alkalmazasarol sz6l6 dontésnél mérlegelni kell a potencialis
elényoket (a lenyelt anyag mennyisége, az eltelt id6 és a szer toxicitasa) és a
lehetséges kockazatokat.

Tobbszoros aktiv szén kezelés

s sz

amelyek mar felszivédtak a gyomor-bél traktusbdl, vagy intravénasan keriiltek
beadasra. A t6bbszoros aktiv szén kezelést leggyakrabban teofillin-, fenobarbital-
, fenitoin-, karbamazepin- és kinin-tiladagolas esetén alkalmazzak. Ezt az eljarast
gyakran ,gasztrointesztindlis dializisnek” is nevezik, és hatékonynak bizonyult
példaul teofillin- és fenobarbital-mérgezés esetén.

4. A toxikus anyag Kkiiiriilésének fokozasa
A gyomormosas szerepe akut mérgezésekben

A gyomormosas szerepe korlatozott azokban az esetekben, amikor nagy
mennyiségli, potencialisan életveszélyes toxikus anyag lenyelésére kertiilt sor a
legutébbi id6szakban. Széles Kkord vizsgalatok nem igazoltdk, hogy a
gyomormosas jelentés mértékben javitana a klinikai kimenetelt tdladagolasos
betegek esetében.

Bar a gyomormosas szovddményei ritkadk, fennall az aspiracio, a
laryngospasmus és az oesophagealis sériilések kockazata. Megvaltozott
tudatallapotta vagy a légutak védelmére képtelen betegeknél a gyomormosast
minden esetben meg kell elzze az endotrachealis intubacié.

Bar a gyomormosas a legtobb betegnél elvégezhetd elézetes trachealis
intubacié nélkil is, a légutbiztositdshoz sziikséges eszkozok - beleértve a
leszivokésziiléket is - mindig el6 kell legyenek készitve. A beteg bal oldalara
fektetése enyhe Trendelenburg-helyzetben segit megel&zni az aspiraciot hanyas
esetén.

A nasogasztrikus szondak tul vékonyak ahhoz, hogy tablettakat vagy
nagyobb tablettatéredékeket eltavolitsanak. Amikor gyomormosast végziink,
minden esetben egy nagy atmérdjii, 36 Fr vagy 40 Fr kaliber(i szondat kell
alkalmazni, amelyet a szajon keresztil vezetiink le. A szonda helyes gyomorba
torténé pozicionadlasat Klinikailag vagy rontgenvizsgalattal kell ellendrizni,
miel6tt moso6folyadékot vagy aktiv szenet juttatnank be rajta keresztiil.
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Irodalmi adatok szerint el6fordultak haldlesetek, amikor az aktiv szén
tévesen a trachedba keriilt a nasogastricus szondan keresztiil torténé beadas
soran.

A gyomormosas alkalmazasa azokra a betegekre korlatozddik, akik
potencialisan életveszélyes tuladagolast szenvedtek el, és a lenyelést kovetd 1-2
oran beliil érkeznek a siirg6sségi osztalyra.

Bélirrigacio

A bélirrigacié elektrolit-oldatot tartalmazo6 polietilénglikol (pl. CoLyte)
oldattal torténik, amely nem szivédik fel, felgyorsitja a bélmozgast, és el6segiti a
gyogyszerek vagy vegyi anyagok eltavolitisdt a gyomor-bél traktusbél. A
bélirrigacié megfontolanddé olyan toxikus anyagok lenyelése esetén, amelyek nem
kotodnek meg hatékonyan az aktiv szénnel (példaul vas, litium vagy nehézfémek
esetén).

A Dbélirrigdciot gyakran alkalmazzdk kabitészer-mérgezések esetén,
példaul heroin vagy kokain lenyelésekor, amikor a szervezetbe jutott anyagoknak
a lehet6 leggyorsabban at kell haladniuk a gyomor-bél traktuson.

A bélirrigacié alkalmazasat korlatozhatjak logisztikai nehézségek — példaul
eszméletlen, agyhoz kotott beteg esetén, aki sulyos hasmenéstél szenved -,
kivéve, ha a paciens éber, egyiittm(ikodé és képes WC-re vagy székre iilni.
Emellett hanyas és aspiracié kockazata is fennall.

A diurézis fokozasanak eldnyei

Kevés gyogyszer lriil valtozatlan formaban a vizelettel, ezért még a
vizeletaramlas jelentds fokozasa is ritkan jar valédi klinikai elénnyel. Bizonyos
esetekben azonban - példaul salicilat- és fenobarbital-mérgezésben - a vizelet
pH-janak lugositasa natrium-bikarbonat oldattal, kombinalva a fokozott
diurézissel, hatékonyan novelheti az eliminaciét. 5%-os dextrézoldat, natrium-
bikarbonat és kaliumoldat kombindalt adagoldsa fokozhatja a vizeletdramlast,
valamint elérheti a 27,5-0s vizelet-pH-t, ami el6segitheti a szalicilatok és a
fenobarbital fokozott kivalasztasat.

A folyadékbevitel, a diurézis és a vizelet pH-janak 6rankénti monitorozasa
elengedhetetlen.

Sulyos szalicilatmérgezés esetén kialakulé tid6- vagy agyodéma
jelenlétében az alkalikus diurézis veszélyes, és alkalmazasa keriilendd.
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Nem egyértelmi, hogy a s6oldatos kényszerdiurézis litiummérgezés esetén
tovabbi elényt jelent-e a megfelel6 vesemiikodés egyszer(i fenntartasan tul.

Extracorporalis tisztitasi eljarasok

Az extracorporalis eltavolitassal sikeresen eliminalhaté gyogyszerek
jellemzden kis megoszlasi térfogattal rendelkeznek, és jelent6s mennyiségben
talalhatok meg a Kkeringésben - ellentétben azokkal, amelyek gyorsan
megoszlanak a szovetekben. A gyakorlatban a tuladagolast kovetSen
leggyakrabban dializalt toxikus anyagok kozé tartozik az aszpirin, a litium, a
metanol, az etilénglikol és a teofillin.

A dializis el6nye, hogy képes korrigdlni a metabolikus acidézist, az
elektrolit- és folyadékzavarokat, valamint bizonyos gyogyszerek eltavolitasara is
alkalmas. Mivel tuladagolas esetén a plazmafehérjékhez valé kotédés telitédni
képes, a hemodializis hatékony lehet olyan gyogyszerek sulyos tiladagolasanak
kezelésére is, amelyek terapias koncentraciéban nagyrészt fehérjéhez kotédnek.

5. Specifikus antidotum alkalmazasa

e A naloxon és a gliikkéz (dextrdz) a leggyakrabban alkalmazott
antidotumok kozé tartoznak. Barmely olyan beteg esetén, akinél
megvaltozott tudatallapot 4all fenn, és a vércukorszint gyors
meghatarozdsa nem lehetséges, intravénds dextr6z adasa sziikséges.
Amennyiben a klinikai kép opioid tuladagolasra utal, naloxont kell beadni
- ez a beteg ébredéséhez vezethet, megerésitve a diagnézist. Ovatossag
szlikséges opioidfiiggé betegek esetén, mivel naluk kis dézisu (0,2 mg)
naloxon alkalmazasa ajanlott - a nagyobb adagok ugyanis akut megvonasi
tiineteket valthatnak ki. Ha az intravénas hozzaférés nehezen
biztosithat6, a naloxon beadhatd intramuszkularisan, intranazalisan vagy
porlasztva (nebulizacié formajaban) is. Hossza hatast vagy modositott
felszabadulasu opioid lenyelése esetén valdszinli, hogy folyamatos
naloxoninfiziora lesz sziikség.

e A fizosztigmin az antikolinerg szindréma specifikus antidotuma, amely
diagnosztikus és terapids céllal is alkalmazhat6, ha antikolinerg
toxidréma gyanuja meriil fel. Egy 1-2 mg-os, lassan intravénasan beadott
dozis feln6tt esetén altalaban elegendé.

e A digoxinellenes immunglobulin (Digibind) biztonsdgos és hatékony
antidotum digitalisz-glikozid mérgezés esetén, és gyorsan Kképes
visszaforditani az életveszélyes ritmuszavarokat és a hiperkalémiat. A
Digibind hatdsa nem azonnali - a teljes terapias valasz altalaban az
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alkalmazast kovetd koriilbeliil 20 percen beliil jelentkezik. Eletveszélyes
digitalisz-tiladagolas esetén 10 ampulla Digibind adasa javasolt.

Az atropin és a pralidoxim olyan antidotumok, amelyeket
kolinészteraz-gatlok (pl. rovarirtok) toxikus hatdsanak ellensilyozasara
alkalmaznak. Ebbe a peszticidcsoportba tartoznak az otthoni
hasznalatban is gyakori organofoszfatok és karbamatok. Az atropint
els6sorban a valadékképzddés - féként a tiidévaladék - csokkentésére
haszndljdk, mig a pralidoxim célja a vazizomzatra gyakorolt toxikus
hatasok (pl. izomgyengeség, fasciculaciék) visszaforditasa.

A flumazenil a benzodiazepine mérgezés specifikus antagonistaja, amely
bizonyitottan hasznos lehet akut tiladagolas esetén. Haszndalata azonban
benzodiazepin-megvonast idézhet eld, beleértve a gorcsrohamokat is.
Alkalmazéasa ellenjavallt, ha a benzodiazepineket triciklusos
antidepresszansokkal vagy mas gorcskeltd hatasu szerekkel egyiitt vették
be, illetve ha a betegnek kordabban gorcsrohamai voltak. A flumazenil
szokasos feln6tt kezd6adagja 0,2 mg intravénasan, 30 masodperc alatt
beadva. Ha a valasz nem kielégit6, 30 masodperc mulva tovabbi 0,3 mg IV
adhato, szintén 30 masodperc alatt. Sziikség esetén tovabbi 0,5 mg-os
intravénas ddzisok adhatdék 1 perces id6kozonként, 3 mg 6sszddzisig.

Az etanol és a fomepizol alkohol-dehidrogenaz gatloszerek, amelyeket
metanol- és  etilénglikol-mérgezés  kezelésére  alkalmaznak.
Megakadalyozzak, hogy a metanol és az etilénglikol toxikus
metabolitokkd alakuljanak at. A 10%-os etanol intravénas kezd6adagja 8
ml/kg, amelyet 30 perc alatt kell beadni, majd fenntarté infazio
kovetkezik: 0,8 ml/kg/éra nem alkoholista betegeknél, illetve 1,5
ml/kg/6ra kréonikus alkoholfogyasztoknal. A vér etanolszintjét a telitd
adag beadasa utan azonnal meg kell hatarozni, majd 6ranként ismételni,
és az adagolast ennek megfelel6en kell médositani annak érdekében,
hogy a vér etanolszintje 100-125 mg/dl k6z6tt maradjon. A fomepizol
telité adagja 15 mg/kg, amelyet intravénasan, 30 perc alatt kell beadni,
majd 12 éranként 10 mg/kg fenntartd adag kovetkezik. Mind az etanol,
mind a fomepizol adagjat novelni kell azoknal a betegeknél, akik dializis
alatt allnak.

Az N-acetilcisztein rendkiviil hatékony az acetaminofen (paracetamol)
altal okozott majkarosodas megel6zésében. A leghatékonyabb, ha a
lenyelést kovetd els6 8 6ran beliil adjak be, de még akut majelégtelenség
esetén is csokkenti a morbiditast és mortalitast. Az N-acetilcisztein
alkalmazhato szajon at (telit6 adag: 140 mg/kg, ezt kdvetéen 70 mg/kg 4
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oranként), vagy intravéndsan is (kezdeti adag: 150 mg/kg 15 perc alatt,
majd 50 mg/kg 4 6ra alatt, végiil 100 mg/kg 16 6ra alatt).

Az etil-alkohol-mérgezés (etanolmérgezés) - az etanol a leggyakrabban
italok el6allitasahoz hasznalt alkoholforma. A bevitt mennyiség kb. 2-
10%-a valtozatlan formaban iiriil a veséken és a tiid6én keresztiil, mig a
fennmaraddé rész a majban metabolizalédik: az alkohol-dehidrogenaz
enzim acetaldehiddé alakitja. Az etanol metabolizmusabdl keletkezd
acetat belép a citromsavciklusba (trikarbonsav-ciklus), ahol tovabb
alakul szén-dioxidda és vizzé. Az alkohol-dehidrogenaz enzim genetikai
polimorfizmusa befolyasolhatja az alkohol lebontasanak hatékonysagat.
Az etanol acetaldehiddé torténé atalakuldsa a sejt szintjén noveli a
redukalt NAD*® (NADH) ardnyat, amely szamos anyagcsereutvonal
egyensulyat megzavarhatja. Az intracellularis redoxallapot megvaltozasa
el6segiti a piruvat laktattd valé atalakulasat, ami a szérumlaktat
szintjének emelkedéséhez vezet. Az akut etanolmérgezés szamos sulyos
szovodményt okozhat, tobbek kozott: Wernicke-Korsakoff-szindromat,
szivritmuszavarokat, ataxiat valamint a a hid (pons) teriiletén kialakulo
akut demielinizaciot (kiilondésen a natriumszint gyors csokkenése
esetén). A Wernicke-encephalopathia és a Korsakoff-dementia tlinetei
kozé tartozik: letargia, tudatzavar, ataxia, nystagmus, oftalmoplegia és
kognitiv zavarok. A Wernicke-encephalopathia kezelése és megel6zése
parenteralisan adott tiamin segitségével torténik, 50-100 mg-os
dézisban, amelyet 5% vagy 10%-os gliikézoldat infuzi6ja kovet.

Toxin Ellenszer

Acetaminofen (Paracetamol)

Acetilcisztein

Helyi érzéstelenit6k

Lipid alaptl emulziék (Lipofundin)

Kolinészteraz-gatlok
(organofoszfatok)

Atropin

antidepresszansok

Triciklusos és nem triciklusos

Natrium bikarbonat. Lipid alapu
emulzidk

Benzodiazepinek

Flumazenil

Béta-blokkoldk

Atropin, Inzulin, Kalcium, Glukagon
(adjuvans terapia), Lipid emulzidk

Kalciumcsatorna-blokkoldk

Atropin, Inzulin, Kalcium, Lipid
emulziok

Cianid Hidroxokobalamin (B12-vitamin),
Natrium-tioszulfat

Digoxin Atropin, Digibind

Etilénglikol Fomepizol, Piridoxin, Natrium-
bikarbonat

Vas Deferoxamin

Izoniazid Piridoxin
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Metanol Fomepizol

Gombak, hepatotoxikusok Acetilcisztein

(Amanita phalloides)

Gombak, gorcsoket kivalté | Piridoxin

(Gyromitra)

Nitratok Metilénkék

Opioidok Naloxon

Organofoszfat rovarirtok Atropin

Szalicilatok Natrium-bikarbonat

Nem frakcionalt heparin Protamin szulfat

Warfarin, Trombostop, Sintrom K-vitamin, friss fagyasztott plazma
(FFP), protrombinkomplex

Rivaroxaban(Xarelto) Andexanet-alfa

Apixaban(Eliquis)

Dabigatran(Pradaxa) Idarucizumab

11.2 Tdbldzat. Akut mérgezésekben ajdnlott f6bb antagonistdk

SPECIFIKUS KEZELES - IRANYITOTT ELLATAS SPECIALIS
MERGEZESEK ESETEN

1. Acetaminofen (Paracetamol) mérgezés

A toxicitas kiiszobdozisa 150 mg/ttkg acetaminofen. A metabolizmus a
citokrom P450 enzimen keresztiil torténik, mely soran egy toxikus metabolit
keletkezik: N-acetil-p-benzo-kinonimin (NAPQI). Ez a vegyiilet a glutation
segitségével artalmatlan, nem toxikus formava alakul. Az N-acetilcisztein
egyrészt szulfhidrilcsoport-donor, amely kozémbdositi a toxikus intermediert,
masrészt helyreallitja a glutationraktarakat. A rendszeresen alkoholt fogyaszto
betegek, valamint azok, akik P450 enzimrendszer-induktorokat szednek,
fokozottan ki vannak téve a paracetamol-mérgezés kockazatanak, még
alacsonyabb dézisok esetén is. Az N-acetilcisztein adagolasa: telit6 adag: 150
mg/kg 15 perc alatt, majd 50 mg/kg 4 dra alatt, végiil 100 mg/kg a kdvetkezd 16
oraban. A paracetamol mérgezés fulminans majelégtelenséget is okozhat.

2. Etilénglikol-mérgezés
Az etilénglikol (fagyall6) egy toxikus, szintelen, szagtalan alkohol, amely
mérgezés esetén metabolikus acidézist okoz. Az alkohol-dehidrogendz enzim
etilénglikolt glikolsavva, glioxilsavva és oxalsavva alakitja. Ezeknek a
metabolitoknak a protonjai semlegesitik a bikarbonatot, mig az anionjaik
felhalmozddnak a plazmaban, ezaltal silyos anionrés-névekedéssel jaré acid6zist
okozva.

Gyakori tlinetek: zavartsag, aluszékonysag, gorcsok, kéma, hanyinger,
hanyas, tachypnoe. A 1égz8szervi és kardiovaszkularis tlinetek altaldban a
lenyelést kovetd 12-24 6raban jelentkeznek.
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A kalcium-oxalat kristalyok jelenléte a vizeletben patognomikus az
etilénglikol-mérgezésre.

A specifikus antidotum a fomepizol, kezd6 adagja 15 mg/kg, majd 12
oranként 10 mg/kg.

Ez az alkohol-dehidrogenaz enzim gatldsaval csokkenti az oxalsav
felhalmozodasat.

Az etanolt kompetitiv enzimatikus szubsztratként alkalmazzadk. Etanol
jelenlétében az alkohol-dehidrogendz elényben részesiti az etanol
metabolizmusat, igy csokken az etilénglikol atalakulasa oxalsavva. A 10%-os
etanolt 5%-os gliitkézoldatban higitva adjak intravénasan, telit6 adag: 8 ml/kg 30
perc alatt, fenntart6 infazio: 0,8-1,4 ml/kg/éra.

3. Metanolmérgezéz
A metanol szintelen alkohol, amely a majban formaldehiden keresztiil
hangyasavva alakul, és gatolja az intracellularis citokrém-oxidazokat. Féként a
kozponti idegrendszerre gyakorol toxikus hatast.

Gyakori tiinetek: hanyinger, hanyas, hasi fajdalom, hematemezis, kéma,
agyodéma, gorcsok. A klinikai képhez metabolikus acid6zis és ozmolaris rés
emelkedés tarsul.

Kezelés etilalkohol adasa (per os vagy intravénasan), extrarendlis
eliminacio, kiilonésen hemodializis, amely hatékonyan tavolitja el a metanolt a
szervezetbdl.

4. Antidepresszans-mérgezés
Az antidepresszansok széles vegyliletcsoportot foglalnak magukba, melyek
fé6ként a kozponti idegrendszerben fejtik ki hatasukat, befolydsolva a gabanerg,
szerotoninerg, dopaminerg és noradrenerg neurotranszmissziot.
Hatasmechanizmusuk 1ényege, hogy novelik a szerotonin és/vagy noradrenalin
pleiotrép (tobbirdnyt) hatasokkal is rendelkeznek, mint példaul adrenerg
receptorblokkolas, kolinerg és hisztaminerg blokkolas.

Antidepresszansok osztalyozasa:

e Triciklusos antidepresszansok: amitriptilin, nortriptilin, kKlomipramin.

e Monoamin-oxidaz gatlék: fenelzin, tranilcipromin, moklobemid.

e Szerotonin- és noradrenalin-visszavétel gatlok: venlafaxin, desvenlafaxin,
duloxetine.
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e Atipusos antidepresszansok: bupropion, mirtazapin, reboxetine.

5. Triciklusos antidepresszansok
A triciklusos antidepresszansokkal torténé mérgezés tiinetei féként
antikolinerg jellegliek, és érintik a sziv-érrendszert és a kozponti idegrendszert
is.
Gyakori tiinetek: midriazis, ileusz, vizeletretenci6, gorcsok, hipotenzio,
pitvar-kamrai blokk, arrhythmiak.

Kezelése altalaban tamogato jellegli. Az aktivalt szén hatékony, ha az els6
oraban alkalmazzak.

A hemodializis és hemofiltralds nem hatékony. Natrium-bikarbonat adasa
javasolt kardiovaszkularis tiinetek esetén, a vér pH-jat ~7,5 értéken tartva.

6. Organofoszfat-mérgezés
Az organofoszfatok irreverzibil médon gatoljak a szinaptikus résben jelen
1év6 acetilkolinészteraz enzimet. Az acetilkolinészteraz fiziol6gias szerepe az
acetilkolin lebontasa. Az organofoszfatok toxikus hatdsa a kolinerg toxidroma
formajaban jelentkezik.

Tiinetek:gorcsok, kéma, fokozott nyal-termelés (sialorrhoea), fokozott
horévaladék-termelés (bronchorrhoea), hanyinger, nem kardiogén eredetii
tiid6odéma.

A pozitiv diagnozis feltétele a kolinerg toxidréma jelenléte, valamint az
eritrocita-acetilkolinészteraz szintjének legalabb 50%-o0s csokkenése.

A kezelés atropin adasabdl all, amely a paraszimpatikomimetikus hatasok
ellensulyozasara szolgal.

Az atropin adagja: 1-2 mg/6ra, a paraszimpatikus tiinetek megsz{inéséig.
Pralidoxim a specifikus antidotum, amely helyreallitja az acetilkolinészteraz
enzimaktivitasat.

7. Gomba mérgezések
a. Ciklopeptiddkat tartalmazé gombdk
Példak: Amanita bisporigera, Amanita ocreata, Amanita phalloides,
Amanita suballiacea, Amanita tenuifolia, Amanita verna, Amanita virosa,
Conocybe filaris, Galerina autumnalis, Galerina marginata, Galerina
speciosissimus.
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Ezek a gombatipusok toxikus ciklopeptiddkat tartalmaznak, mint példaul:
amatoxin, virotoxin vagy falotoxin. Az amatoxin toxikus hatasat azaltal fejti ki,
hogy gatolja az RNS-polimeraz II-t, ami majnekroézist okoz.

A tilinetek az els6 24 d6raban jelentkeznek a lenyelés utan, majd atmeneti
javulas lehetséges a 72. 6raig. A maj- és veseelégtelenség altaldban a lenyelést
kovetd 3-6. napon alakul ki. Tiinetek: hanyinger, hanyéas, hasi gorcsok,
gorcsrohamok, koma.

Az amatoxinnal torténd mérgezés a kovetkezdket okozza: fulminans
majelégtelenség, alvadasi zavarok, akut veseelégtelenség.

A ciklopeptidek eloszlasi térfogata: 160-290 ml/kg, nem kot6dnek a
plazmaalbuminhoz, és a vizelettel, epével, illetve széklettel liriilnek.

A letdlis amatoxin dozis: 0,1 mg/kg.

Az amatoxin ellendll a f6zésnek, fagyasztdsnak, és nem bomlik le
enzimatikusan. Az amatoxin jelenléte kimutathat6 a Meixner-Weiland-teszttel: a
vizsgalt gombat kipréselik, és a nyert levet hipoklérossavval keverik dssze. Az
oldat kékre szinez6dése az amatoxin jelenlétére utal.

Kezelés: gyomormosas az els6 6raban a lenyelés utdn, aktiv szén adasa,
folyadék- és elektrolitegyensuly helyredllitasa, Piridoxin (B6-vitamin): 25 mg/kg
intravénasan.

b. Monometilhidrazint tartalmazé gombdk

Példak: Gyromitra ambigua, Gyromitra brunnea, Gyromitra caroliniana,
Gyromitra esculenta, Gyromitra fastigiata, Gyromitra gigas, Gyromitra infula,
Helvella fajok, Sarcosphaera crassa.

Ez a gombanemzetség giromitrint tartalmaz, amely a szervezetben N-metil-
N-formilhidrazinnd és monometilhidrazinnd hidrolizalédik. Az N-metil-N-
formilhidrazin gatolja a citokrém P450 enzimeket. A monometilhidrazin gatolja
a piridoxal-foszfat és a GABA (gamma-amino-vajsav) miikodését.

Tiinetek: gorcsok, koma, delirium, hanyinger, hanyas, hasi gorcsok.

A letdlis dozis: gyermekeknél 10-30 mg/kg, felnétteknél 20-50 mg/kg.
Kezelés: gyomormosas az els6 6raban a lenyelés utan, aktiv szén adasa, folyadék-
és elektrolitpdtlas, piridoxin: 25 mg/kg iv.
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¢. Muszkarint tartalmazo (kolinerg) gombdk
Példak: Clitocybe dealbata, Clitocybe dilatata, Clitocybe morbifera,
Clitocybe rivulosa, Inocybe geophylla, Inocybe rimosa (syn. Inocybe fastigiata).

Ez a gombanemzetség muszkarint tartalmaz, amely szerkezetileg hasonlé
az acetilkolinhoz, és er6s kolinerg hatast fejt ki.

A muszkarinmérgezés a kolinerg toxidroma formajaban jelentkezik. Az
acetilkolinnal ellentétben, a muszkarint nem bontja le az acetilkolinészteraz, igy
az felszaporodik a szovetekben, fokozva a paraszimpatikus tiineteket.

Kezelés: gyomormosas az elsd 6raban, aktiv szén és hashajt6 siirg6sségi
osztalyon, folyadékpotlas, atropin: 1-2 mg i.v. feln6tteknek, gyermekeknek 0,05

mg/kg.
A muszkarin letalis d6zisa: 40-180 mg, ami kb. 100 g gombanak felel meg.

d. Antikolinerg hatdsu gombdk
Példdk: Amanita cothurnata, Amanita crenulata, Amanita frostiana,
Amanita gemmata, Amanita muscaria, Amanita pantherina.

Ez a gombanemzetség iboténsavat tartalmaz, amely dekarboxilacioval
muszcimolla alakul. Az iboténsav szerkezetileg hasonlit a glutaminsavra, mig a
muszcimol a GABA-ra. Tiinetek: delirium, ataxia, hanyinger, hanyas,
miokldnusok, midriazis. Kezelés: gyomormosas az els6 6raban, aktiv szén és
hashajto stirgésségi osztalyon, folyadék- és elektrolitpotlas, fizosztigmin: 0,5-2
mg i.v. Toxikus dézis: iboténsav: 30-60 mg, muszcimol: 6 mg.

e. Hallucinogén gombadk

Példak: Conocybe cyanopus, Conocybe smithii, Gymnopilus aeruginosa,
Gymnopilus luteus, Gymnopilus spectabilis, Gymnopilus validipes, Panaeolus
campanulatus, Panaeolus foenisecii, Panaeolus sphinctrinus, Panaeolus
subbalteatus, Pluteus salicinus, Psilocybe baeocystis, Psilocybe caerulescens,
Psilocybe caerulipes, Psilocybe cubensis.

A hallucinogén gombak pszilocibint és pszilocint tartalmaznak — ezek
alkaloidok, melyek kémiailag hasonléak az LSD-hez (lizergsav-diamid, erds
hallucinogén hatasu drog). Klinikai tiinetek: tachycardia, magas vérnyomas, sinus
tachycardia, Wolff-Parkinson-White-szindréma, ataxia, gorcsok, kéma. izom
fajdalom, paresthesia, midriazis.

Kezelés: gyomormosas az els6 éraban, aktiv szén és hashajt6 a siirgdsségi
osztalyon, folyadék- és elektrolitpotlas, Klorpromazin és benzodiazepinek a
hallucinaciok kezelésére.
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AZ INTERDISZCIPLINARITAS SZEREPE

Az akut mérgezések vizsgdlata a kovetkezé tudomadnyteriiletek

s sz

orvoslas, toxikoldgia, neurolédgia és intenziv terapia.

A mérgezett beteg kezelése soran nélkiilozhetetlen a multidiszciplinaris
megkozelités, kiillonb6z6 szakteriiletek egylittmiikodésével:

e Intenziv terdpia (ATI) - a beteg 4allapotanak felmérése és gyors
dontéshozatal érdekében
o Neuroldgia - a kiilonb6z6 toxidroma-tipusok (adrenerg, kolinerg stb.)
altal okozott neuroldgiai tiinetek értelmezésében nyujt segitséget
o Klinikai toxikologia - a mérgezések specifikus diagnézisanak és célzott
kezelésének biztositasa érdekében
Az egyetemista hallgatéknak az elméleti ismeretek mellett meg kell
értenitik a komplex esetek integralt megkozelitésének fontossagat, valamint a
csapatmunka jelentdségét. Egy-egy Osszetett eset kezelése a koérhazban vagy
slirg6sségi kozpontban csak akkor lehet sikeres, ha kiilonb6zd szaktertiletek
orvosai - példaul neurologusok, toxikolégusok, aneszteziol6gusok, siirgésségi
orvosok - egytittmiikddve dolgoznak a beteg érdekében, hogy a lehetd legjobb
kezelést biztositsak.

FONTOS TUDNIVALOK

A mérgezések kiilonboznek a tulérzékenységi reakcioktdl, mivel az
utébbiak kiszamithatatlanok és nem dozisfliggdk, mig a toxikus reakcidk
altalaban egy nagyobb adag anyag bevitele utan jelentkeznek, amely
meghaladja a szervezet tiréshatarat.

e Egy toxidroma (antikolinerg, Kkolinerg, opioid, szimpatomimetikus,
megvonasos) felismerése nagyban segiti a differencialdiagnézist.

e A toxicitas lehet azonnali, késleltetett, vagy csak ismételt expozicié utan
jelentkezhet.

e Mindig torekedjiink a mérgezés felismerésére és a kivaltd anyag
azonositasara, kilondsen olyan betegeknél, akiknél ismeretlen eredetii
neuroldgiai allapotvaltozas észlelhet6 - ilyen esetekben mindig gondolni
kell mérgezés lehetGségére is.

e A tudatallapot megvaltozasakor - még ha mérgezés gyanuja is fennall -

mindig figyelembe kell venni egyéb lehetséges okokat is, példaul:

enkefalitisz, meningoenkefalitisz, koponyasériilések, agyvérzés vagy agyi
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infarktus, maj- vagy urémias enkefalopatia, hipoglikémia, Wernicke-
enkefalopatia, elektrolit- és sav-bazis zavarok.

ONERTEKELO KERDESEK

1.Melyik a leggyakoribb haldlok akut mérgezésekben az USA és az Egyesiilt
Kiralysag statisztikai szerint?

A. Paracetamol

B. Sziv- és érrendszeri gyogyszerek

C. Szedativumok / hipnotikumok / antipszichotikumok
D. lllegdlis kabitdszerek

Helyes valasz: C

2.Melyik toxidroma jellemz&je a midzis, bradikardia, fokozott nyal- és
konnyezés, izomrangasok?

A. Antikolinerg
B. Kolinerg

C. Adrenerg

D. Opioid
Helyes valasz: B

3.Melyik antidotum alkalmazhat6 benzodiazepin mérgezés esetén?

A. Flumazenil

B. Naloxon

C. Fomepizol

D. N-acetilcisztein
Helyes valasz: A

4 Melyik laboratériumi eltérés utalhat etilénglikol-mérgezésre?

A. Metabolikus alkal6zis

B. Kalcium-oxalat kristalyok a vizeletben
C. Magas karbamidszint

D. Hipoglikémia

Helyes valasz: B

5.Melyik kezelés javasolt sulyos organofoszfat-mérgezés esetén?

A. Atropin és pralidoxim
B. Flumazenil
C. Naloxon
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D. Protamin-szulfat
Helyes valasz: A
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SZELSOSEGES HOMERSEKLETEK ALTAL OKOZOTT
MUKODESI ZAVAROK

Mircea Stoian, Matild Keresztes

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A széls6séges hémérsékletek altal okozott kiilonb6zé miikodési
zavarok tlineteinek és kezelésének azonositasa.

. A széls6séges hémérsékletek szervezetre gyakorolt hatdsainak
megismerése, kiillonosen a hipotermia és a hipertermia esetében.

. Annak a készségnek a kialakitasa, hogy a beteg allapotat pontosan fel

tudjuk mérni, és a megfeleld siirgésségi intézkedéseket meg tudjuk
tenni széls6séges hdmérsékleti hatasok esetén.

. A széls6séges hémérsékletek altal okozott miikodési zavarok
kezelésének alapelveinek megértése.

. A multidiszciplinaris csapat jelent6sége

HIPOTERMIA
BEVEZETES

A véletlenszeri (nem szandékos) hipotermia a test bels6 (mag-)
hémérsékletének akaratlan csokkenését jelenti 35°C ala. Akkor alakul ki, amikor
a kornyezet felé leadott h6 mennyisége meghaladja a szervezet hétermelését.

A hipotermiat a test bels6¢ (kozponti) hémérséklete alapjan harom
stadiumba soroljuk:

. Enyhe hipotermia - a kozponti hémérséklet 32-35°C kozott

. Kozepes stlyossagu hipotermia - a kdzponti hémérséklet 28-32°C
kozott

. Sulyos hipotermia - a kozponti h6mérséklet 28°C alatt

FIZIOPATOLOGIA

A testhOmérséklet a hétermelés (sejtszintli anyagcsere, kiilondsen a
szivben és a majban) és a hdvesztés kozotti egyensily eredménye. Hovesztés
amely parolgas, sugarzas, vezetés és aramlas utjan torténik. A hipotermia tulzott
hoévesztés kovetkeztében alakul ki, leggyakrabban konvekcié (hideg levegd) és
kondukcié (hideg vizzel val6 érintkezés) révén.
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A normdlis testmagh6mérséklet 37 +0,5°C, amelyet autoném és
viselkedési mechanizmusok (pl. 61tézkodés, menedék igénybevétele) tartanak
fenn. A hipotalamusz szabdalyozza a h6mérsékletet reszketéssel, a pajzsmirigy és
a katekolaminok aktivalasa révén, valamint szimpatikus vazokonstrikcié altal,
ezaltal cs6kkentve a héveszteséget.

A hipotermia csokkenti az anyagcserét és az idegrendszeri aktivitast; 35°C
alatt idegrendszeri m(ik6dési zavar jelentkezik, 32°C-on pedig az anyagcsere, a
légzés és a szivteljesitmény fokozatosan csokken, mikézben a reszketés
megsziinik.

Testhomérséklet mérés

. A hipotermia diagnosztizalasa és hatékony kezelése olyan h6mérék
hasznalatat igényli, amelyek képesek alacsony testmaghdmérséklet-
értékek mérésére. Szamos standard héméré csak 34°C-ig képes
mérni, ezért nem alkalmas a hipotermia pontos meghatarozasara.

. A rektalis h6mérsékletmérés éber betegeknél megfelel6 mdédszernek
tekinthetd.
. Sulyos hipotermias betegek esetében - kiillondsen azoknal, akiknél

endotrachealis intubaci6 sziikséges - egy nyel6cs6-szonda, amelyet a
nyel6cs6 alsé harmadaba (kb. 24 cm-rel a gége alatt) vezetnek be, a
szivhémérséklethez kozeli értéket biztosit. A nyel6cs6-hémérséklet
mérése a legpontosabb modszer a beteg Ujramelegitésének
elérehaladasanak kovetésére.

. A rektdlisan mért h6mérséklet emelkedhet peritonealis mosas utan,
vagy alacsonyabb lehet, ha hideg széklet talalhat6 a végbélben.

. A nyel6csészondak, ha a nyel6csé fels6 kétharmadaba kertilnek,
hamisan magas hémérsékletet mutathatnak, ha melegitett, parasitott
oxigént alkalmaznak.

. Az infravords fiilhdmérdk és az in. temporalis artéria h6mérék nem
megbizhatdak a pontos testmaghdmérséklet mérésére.

Klinikai kép

. Enyhe hipotermia: tachypnoe, tachycardia, hyperventilacié, ataxia,
dysarthria, itél6képesség-zavarok, reszketés, ,hideg diurézis”.

. Kozepes sulyossagi hipotermia: bradycardia, hypoventilacio,

kozponti idegrendszeri depsszio, hyporeflexia, csokkent vese
perfuzio; a reszketés alacsonyabb testh6mérsékletnél megsziinik.
El6fordulhat pitvarfibrillacié, arrhythmia és 29°C alatt kitagult
pupillak.

. Sulyos hipotermia: tiid66déma, oliguria, areflexia, kéma, hypotensio,
bradycardia, kamrafibrillacié, asystolia. A cornealis és
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oculocephalicus reflexek hidnyozhatnak, de ujramelegités sordn
visszatérhetnek.
A hipotermia okozta haldlozas kockazati tényez6i:

. Alkoholfogyasztds, hajléktalansdg, pszichiatriai  betegségek,
elérehaladott életkor.

. Id6seknél a kockdzat magasabb a csokkent fizioldgiai tartalék,
kronikus betegségek, gydgyszeres kezelések és a tarsadalmi
elszigeteltség miatt.

° Szepszis id6skorban hipotermiaval is jelentkezhet; gyand esetén
széles spektrumu empirikus antibiotikum-terapia indokolt.

Paraklinikai vizsgalatok

A hipotermia diagnézisdnak felallitdisa utdn laboratériumi vizsgalat
szlikséges az esetleges szovédmények azonositdsdra, mint példaul tejsavas
acidozis, rabdomiolizis, vérzékenységi hajlam (diatézis) vagy fert6zés.

A mérsékelt és sulyos hipotermidban szenved6 betegeknél elvégzend6
vizsgalatok a kovetkezok: elektrokardiogram (EKG), vércukorszint (glikémia),
szérumelektrolitok (kalium, natrium, kalcium), vér karbamid-nitrogén (BUN),
kreatinin, szérum hemoglobin, fehérvérsejtszam, trombocitaszam, szérum laktat,
fibrinogen, kreatin-kindz (CK), lipaz, artérids vérgaz-analizis (lélegeztetett
betegeknél), mellkasrontgen.

A vérmintaban mért pH, a szén-dioxid parcialis nyomasa (PaCO;) és az
oxigén parcialis nyomdsa (Pa0,) a hdmérséklettdl fiiggen valtozik, mivel a gazok
parcialis nyomasa és a hidrogénion-koncentracié a h6mérséklet csokkenésével
csokken.

A koagulaciés kaszkdd enzimjeinek gatlasa hipotermias betegeknél
vérzékenységi hajlamot (hemorrhagias diatézist) okozhat.

A koagulacids vizsgalatokat (protrombin index, parcidlis tromboplasztin
id6) mindig 37°C-on végzik, igy a laboratérium megtévesztéen ,normalis”
eredményeket adhat, annak ellenére, hogy a betegnek klinikailag egyértelm
koagulopatidja van. A koagulopatia kezelése a beteg ujramelegitése, mivel
alvadasi faktorok adasa hatastalan.

Toxikoldgiai szlirés indokolt olyan betegeknél, akiknél a mentdlis allapot
romlasa aranytalanul sulyos a hipotermia mértékéhez képest.

Szérum kortizol és pajzsmirigymiikodés meghatarozasa javasolt mérsékelt
vagy sulyos hipotermia esetén olyan betegeknél, akik nem voltak kitéve hidegnek,
és nem melegithet6k vissza az agressziv beavatkozasok ellenére sem.
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Differencialdiagnézis
Szepszis gyanujat kell felvetni magyarazhatatlan hipotermia esetén.

A hipotermia és a megvaltozott mentalis allapot olyan kérképeket
utanozhat, illetve azokkal egyiitt is el6fordulhat, mint példaul:

) Hipoglikémia, sokk, stroke, fert6zés, mérgezés, hipotiredzis,
mellékvese-elégtelenség

Anyagcserezavarok, alultaplaltsag

Neuromuszkularis betegségek

Etanol abuzus és szén-monoxid mérgezés

A hipotermiadt olykor tévesen pszichiatriai betegségként
diagnosztizaltdk, beleértve oOngyilkossagi kisérletként vald
félreértelmezést is

A hipotermias beteg ellatasa

A hipotermia csokkenti az agy oxigénigényét, ami lehetévé teszi a
neuroldgiailag ép tulélést akar elhtiz6dé hipoperfiizié utan is. A betegeket aktivan
Ujraélesztve kell tartani, amig a test magh6mérséklete meghaladja a 32°C-ot, és
csak ezutan lehet mérlegelni az Gjraélesztés megszakitasat.

Ovatosan kell mozgatni a hipotermias betegeket, mivel a szivizom fokozott
érzékenysége miatt a manipulacié kamrai ritmuszavarokat valthat ki.

A kovetkez6 azonnali beavatkozasok sziikségesek:

Nagy lumen{ intravénas vagy intraossealis hozzaférés biztositasa
Oxigénpétlas

Folyamatos sziv monitorozas

A test maghdmeérsékletének folyamatos monitorozasa szilikséges:

o Nyel6cs6-héméré - a legpontosabb mddszer; melegitett levegbvel
torténd lélegeztetés vagy mellkasi oblités hamisan magas értéket
okozhat.

o Rektalis h6méré - hamisan alacsony értéket mutathat, és a
felmelegités soran késve reagal.

o Hugyhdlyag-h6méro6 - megbizhatatlan, ezért nem ajanlott.

A hipotermia kezelése az aldbbiakat foglalja magaban:

Légutak, 1égzés és keringés (ABC) felmérése

Tovabbi héveszteség megel6zése

A hipotermia sulyossaganak megfelel Gjramelegités megkezdése

A szovodmények kezelése

Endotrachedlis intubaci6 sziikséges olyan betegeknél, akik 1égzési
elégtelenségben szenvednek, vagy nem képesek a légutak védelmére.
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A korai intubdaci6 lehet6vé teszi a horgévaladék leszivasat, amely a
hideg  altal  kivaltott  fokozott  horgévaladék-termel6dés
(bronchorrhoea) kovetkezményeként jelenhet meg olyan
betegeknél, akiknek mentdlis allapota romlott, vagy gyenge a
kohogési reflexiik. Sziikség esetén gyors szekvencidju intubacio
végezhet6 a szokasos gyogyszerek alkalmazasaval.

Az atropin alkalmazasat kertilni kell el6kezelésként, amikor a cél a
bronchorrhoea csokkentése.

Az Gjraélesztés idotartama

A hipotermia dokumentalt neuroprotektiv hatasokkal rendelkezik, ezért a
betegek teljes felépiilése is lehetséges, még hosszan tartd tjraélesztést kovetéen

is.

Az Gjraélesztést csak akkor szabad megszakitani, ha:

olyan sériilés van jelen, amely 6sszeegyeztethetetlen az élettel,
halalos betegség all fenn,

a test annyira megfagyott, hogy mellkaskompressziok
kivitelezhetetlenek,

vagy ha az orr és a szaj hoval vagy jéggel elzarddott.

Az ujraélesztést (RCP) folytatni kell, akar tobb 6ran keresztiil is. A
hipotermids betegeknél a CO,-szint inkabb a csdokkent anyagcsere-aktivitast
tiikrozi, és nem a rossz perflizidt, mint normotermias szivmegallas esetén.

Hipotermias betegek jramelegitése

Enyhe hipotermia: nedves ruhdzat eltavolitasa, meleg takardk,
melegitett kdrnyezet (28°C), aktiv kiils6 Gjramelegités (elektromos
takarok, sugarzé héforrasok), mikozben iigyelni kell az égési
sériilések elkertilésére.

Kozepes sulyossagu hipotermia: aktiv kiils6 Gjramelegités, melegitett
intravénas folyadékok (40-42°C), parasitott, melegitett oxigén adasa.
Az Gjramelegités soran elsésorban a torzs melegitése ajanlott annak
érdekében, hogy megakadalyozzuk a maghdmérséklet csokkenését,
amely a periférias, lehiilt vér visszadramlasa miatt kovetkezhetne be.
Sulyos hipotermia: aktiv kiils6 és bels6 ujramelegités,
endovaszkularis katéteres monitorozassal. Hemodinamikailag
instabil betegek esetén az tjramelegités ECMO-val vagy sziv-tid6
géppel (CPB) torténhet, amennyiben ezek elérhet6k. Alternativ
modszerek: hemodializis, artérioven6zus Gjramelegités, peritonealis
vagy pleurdlis iiregben végzett Ujramelegités izoténids séoldattal
(40-42°C).
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Az ujramelegités szovodményei

A mérsékelt vagy sulyos hipotermias betegek hajlamosak hipotenziéra az
Ujramelegités soran, amelynek oka a sulyos dehidratacié és a folyadékterek
kozotti atrendez6dés. Az elsédleges kezelés agressziv volumenpotlas izotdnias
krisztalloid oldatokkal, sziikség esetén vasopresszorok alkalmazasa is
mérlegelendé.

Az Gjramelegités soran elektrolitzavarok is kialakulhatnak, amelyeket
ugyanugy kell kezelni, mint normotermias betegeknél.

Pitvari aritmidk gyakran jelentkeznek az Ujramelegités soran, altaladban
joindulatiak, és nem igényelnek kezelést, kivéve ritka eseteket, amikor gyors
kamrai valasz alakul ki.

Rabdomiolizis és tobbszervi elégtelenség (MODS) is kialakulhat az
Ujramelegités folyaman.

Késbi szovodmények - tiid§-, vese- és neuroldgiai karosodasok - gyakoriak
az ujramelegitést kovetden, és akar halalosak is lehetnek.

A hipotermias betegek intenziv osztalyos megfigyelést igényelnek az egész
Ujraélesztési folyamat sordn, beleértve a folyamatos szivmonitorozast és a
sorozatos laboratdériumi vizsgalatokat.

Helyi sériilések

A hipotermias, bérsériilésekkel rendelkez6 betegeknek tetanusz elleni
véddboltast (ATPA) és fajdalomcsillapitast kell kapniuk.

A sériilt teriiletek 40-42°C-os vizflird6ben torténé 15-30 perces
Ujramelegitése, miutan a test maghémeérséklete stabilizalédott, csokkentheti a
szovetvesztést.

HIPERTERMIA AZ INTENZIV TERAPIAN

A miitéti beavatkozasokat kovetéen a betegek 15-50%-4anal fordul el6 1az.
Egyes esetekben ez fert6zés kialakulasat jelzi, azonban a legtobb betegnél csupan
a posztoperativ gyulladasos valasz markere. A betegek jelent6s hdnyadanal a test
maghémérséklete meghaladja a 38°C-ot, akar felvételkor, akar az intenziv
terapias osztalyon valé tart6zkodas soran.

A testhémérséklet a kritikus allapotu betegek fizioldgiai pontszadmainak
kiszamitasaban is szerepet jatszik, mint példaul az APACHE II, SOFA és SAPS II
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score-okban. Ez azt mutatja, hogy a hipertermia ezen betegeknél kedvezoitlen
kimenetellel tarsul.

Etiopatogenézis

A kritikus allapotd betegek lazanak kiilonb6z6 okai lehetnek, melyek
el6fordulasi gyakorisdga a nagyon gyakoriaktol egészen a rendkiviil ritkakig
terjed. Az alabbiakban bemutatjuk a leggyakrabban el6fordul6 okokat, valamint
azokat a ritkabb tényezdéket, amelyek azonban specifikus kezelést igényelnek.

O

O

Szisztémds  gyulladdsos vdlasz  szindroma  (SIRS) fert6zés
kévetkeztében: a citokinek fert6zésre adott valasza - a fertdzés
forrasatdl fliggetleniil - lazat okoz. Bizonyos fert6zések jellegzetes
lazmintazatot eredményezhetnek (pl. ciklikus laz malariaban).

SIRS nem fert6z6 okok miatt: a gyulladasos kaszkad szisztémaés
aktivacidja fert6zéstol fliggetlen patolégidkban is el6fordulhat. Ide
tartoznak példaul a traumak, égési sériilések, ischaemia, kotészoveti
betegségek, vagy a posztoperativ dllapot. Ezekben a folyamatokban
szintén citokinvalasz jon 1étre, amely rendszerint 1az kialakulasahoz
vezet.

Malignus hipertermia: egy Oroklott kalcium-anyagcserezavar a
vazizomzatban, amely gyorsan kialakuls, kontrollalatlan
hipermetabolikus allapothoz vezet a szukcinilkolin vagy illékony
anesztetikumok expoziciojat kovetSen. Klinikai megjelenés:
hiperkapnia, sinus tachycardia, altaldnos izommerevség, valamint
nagyon magas testhdmérséklet.

Héguta (insolatio): jellemz6i a megvaltozott mentalis allapot,
anhidrézis (izzadas hianya) és 40,6°C feletti testhdmérséklet.
Leggyakrabban id§seknél fordul el8, akiknél az ebbdl eredd halalozas
OtszOr magasabb a 65 év felettieknél. Fizikai megterheléshez tarsulé
héguta fiatalabb, fizikailag aktiv személyeknél gyakoribb. Mivel a két
forma fiziopatolégiaja hasonlo, felmeriil annak lehetésége, hogy a
malignus hipertermia és a hégutara valé hajlam egyarant a vazizom
Malignus neuroleptikus szindréma és szerotonin szindréma -
mindkettéd gydgyszer-mellékhatds, amelynek egyik jellegzetes
klinikai  tiinete a  hipertermia. Ezek a  szindromak
megkiilonboztethet6k egymastol kissé eltérd klinikai megjelenésiik
és kiillonboz6 kezdeti id6pontjuk alapjan.

A malignus neuroleptikus szindréma jellemzdi: bradykinesia vagy
akinesia, fokozatos kezdet, amely néhany nap alatt alakul ki.

A szerotonin szindroma rendszerint gyorsan, néhany 6ra alatt
fejlédik ki, és tremorral, hiperreflexidaval, valamint klénussal
jelentkezik
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A hipertermia szovodményei

Ahipertermia f6bb szov6dményei a kovetkez6k: dehidratacié, hdnyinger és
hanyas, hipotenzi6, hiperkalémia, tachycardia, hiperkapnia és metabolikus
acidozis. Sulyos esetekben kialakulhat rabdomiolizis, veseelégtelenség,
tudatzavar, gércsrohamok, kéma, s6t akar haldl is bekovetkezhet.

A hipertermia kezelése
Hipertermia fizikai hiitése

Egyszeri hiitési modszerek alkalmazhaték, példaul a beteg letakarasa,
hideg torolkozék elhelyezése a testen vagy a honaljban, illetve jégzsakok
haszndlata - lgyelve arra, hogy ezek ne érintkezzenek kozvetleniil a beteg
bérével.

A hiit6 takarorendszerek hideg vizet keringtetnek, és visszacsatolasos
vezérlérendszerrel rendelkeznek, amely folyamatosan monitorozza a beteg
magh&mérsékletét, hogy elérje és fenntartsa a normotermiat.

Abban az esetben, ha a hiités nem Kkivitelezhet6, invazivabb hiitési
modszerek alkalmazasa valhat sziikségessé:

. Kezdetben hideg infuziés oldatok gyors intravénas beadasa javasolt,
ezt kovet6en pedig hideg folyadékok bevezetése a testiiregekbe,
példaul a gyomorba, a mellhartyaiiregbe, a hugyholyagba vagy a
hashartyaiiregbe. Ezen stratégiak alkalmazasat azonban a
szovédmények és fert6zési kockazatok korlatozzak.

. Tovabbi invaziv hitési lehet6ségek kozé tartoznak az
intravaszkularis htit6katéterek, a hemodializis vagy hemofiltracid,
illetve a sziv-tiid6 bypass. Ezek a mddszerek természetesen a helyi
er6forrasoktdl és rendelkezésre allé berendezésektdl fiiggenek.

Farmakoldgiai hiitési médszerek

A kritikus allapotban 1év6 betegek hoétermelésének csokkentésére
alkalmazott nem specifikus gyogyszerek kozé tartoznak a szedativumok és a
neuromuszkularis blokkolé szerek.

Specifikusabb lazcsillapité gyogyszerek, a paracetamol és a nem szteroid
gyulladascsokkent6k (NSAID-o0k):

. Paracetamol szelektiven gatolja a ciklooxigenaz-3 (COX-3) enzimet,
ami a lazat kivalté prosztaglandinok termel6désének csokkenését
eredményezi.
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. A nem szteroid gyulladascsokkenték hatékonyak, azonban
alkalmazasuk novelheti a veseelégtelenség és a gyomorfekély
kialakulasanak kockazatat.

Az intenziv osztalyon el6forduld, fert6zéshez tarsulo lazas allapot célzott
antimikrobidlis terapiat igényel, amelyet a beteg mikrobiologiai tenyésztési
eredményei, valamint a helyi antibiotikum-rezisztencia profil alapjan Kkell
individualizalni.

A dantrolén a szarkoplazmdas retikulumbdl torténé kalciumkidramlas
gatlasan keresztil fejti ki hatasat. A malignus hipertermia az egyetlen specifikus
indikaciéja a dantrolén alkalmazdsdnak hipertermids betegek esetében.
Adagolas: kezdeti intravénas bolus 2,5 mg/kg, majd 1 mg/kg bdlusok 5-10
percenként, legfeljebb 10 mg/kg kumulativ dézisig. A dantrolén alkalmazasat
leirtak a neuroleptikus malignus szindréma kezelésében is.

A neuroleptikus malignus szindréma kezelése magaban foglalhatja
dopaminerg agonistak, példaul bromokriptin alkalmazasat is.

A szerotonin szindroma esetén a 5-HT2A receptor antagonistak, példaul a
ciproheptadin, alkalmazhatdk a szerotonin receptorok blokkolasara.

Siirgosségi ellatas
a) Kardiopulmonalis ajraélesztés (CPR)

A Kkardiopulmonalis djraélesztés, beleértve a mellkaskompresszidkat is,
meg kell kezdeni accidentalis hipotermidban szenvedd, szivmegallasban 1év6
betegeknél.

A mellkaskompresszidk ellenjavallatai hipotermias, szivmegallasban 1év6
betegek esetében a kovetkezdk:

. Hitelesitett ,ne éleszd Gjra” (DNR) utasitas
. Nyilvanval6an halalos sériilések
. Megfagyott, 6sszenyomhatatlan mellkasfal

Fixalt és tag pupillak nem képeznek ellenjavallatot a CPR megkezdésére. A
latszélagos hullamerevség (rigor mortis) nem tekinthetd a halal biztos jelének; az
allkapocs merevsége félrevezetGen utanozhatja a rigor mortist. Ha egy perces
vizsgalat soran nem tapinthat6 pulzus, az azonnali és folyamatos Ujraélesztés
megkezdése indokolt, amennyiben az kivitelezhetd.

Mechanikus eszk6zok hasznalata mellkaskompressziéhoz ajanlott,
amennyiben rendelkezésre Aallnak, kiillondsen a szallitds alatti folyamatos
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Ujraélesztés biztositasa érdekében. Amennyiben a folyamatos kardiopulmonalis
Ujraélesztés nem Kkivitelezhetd, az Ujraélesztés megszakitasa megengedett, de
legfeljebb 10 percre, mikézben a mentészemélyzet a beteget biztonsagosabb
helyre szallitja.

Ujraélesztési stratégia testhémérséklet alapjan:

. Kozponti testhOmérséklet 20-28°C kozott, vagy ismeretlen
hémérséklet esetén:

. CPR-tlegalabb 5 perces ciklusokban kell végezni, amelyet legalabb 5
perces sziinet kovet, majd az Gjraélesztést Ujra kell inditani.

° Kozponti testhémérséklet <20 °C esetén:

. CPR-t legalabb 5 percig kell folytatni, amelyet legfeljebb 10 perces
szlinet kovethet, majd ismét Gjraélesztés sziikséges.

Amint a beteg ment6autéba vagy koérhazba keriil, a folyamatos CPR-t
azonnal gjra kell kezdeni.

b) Kamrafibrillacié (VF) és aszisztdlia

Hipotermias, szivmegallasban 1évé betegeknél a kamrafibrillacié és az
aszisztolia gyakran rezisztensek a standard terapiara, amig a testh6mérséklet
megfeleléen nem emelkedik. A kamrai aritmidk definitiv kezelése a beteg
agressziv Ujramelegitésére Osszpontosit, a standard kardidlis életment6
beavatkozasokkal kombinalva. Ezért sulyos hipotermia esetén is javasolt
egyetlen defibrillaciés sokk alkalmazasa.

Tovabbi egyedi probalkozasok végezhet6k minden 1-2 °C-os kozponti
hémérséklet-emelkedés utan.

Amikor a kozponti testhdmérséklet meghaladja a 30 °C-ot, a kezelést a
normotermias betegek esetére vonatkozé haladé életmentd (ALS) iranyelvek
szerint kell folytatni.

c) Artérias hipotenzid

Hipotenzié gyakran fordul el6 kozepes vagy sulyos foku hipotermias
betegeknél az Gjramelegités sordn, amely hatterében sulyos dehidratacio és a
folyadékterek kozotti eloszlasi zavarok allnak. A vérnyomdas fenntartasa
érdekében izotdénias kristalloid oldatok melegitve, 40-42 °C-ra h6mérsékletre,
intravénasan alkalmazand6k. Nagy mennyiségli folyadékpotlas valhat
sziikségessé. Szobahdmérsékletli oldatok adasa ronthatja a hipotermiat. A
folyamatos holyagkatéter segit a vizeletiirités monitorozasaban, mig a centralis
vénas katéter tamogatja a volumep6tlas iranyitasat.
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A femordlis vénaba torténd ideiglenes centralis kantiladlds el6nyben
részesitett, mivel elkeriilhetd vele a jobb pitvar mechanikus ingerlésébdl
szarmaz0 aritmiaveszély. Noradrenalin az els6ként valasztand6 vasopresszor, ha
a vérnyomas nem stabilizalhaté folyadék reszuszcitaciéoval. Amennyiben
noradrenalin nem elérhetd, mas vasopresszor szerek is alkalmazhatok.

AZ INTERDISZCIPLINARITAS SZEREPE

A széls6séges testhOmérsékleti allapotok kezelése az intenziv terapias
osztalyokon komplex megkdzelitést igényel, amely tdlmutat egyetlen orvosi
szakteriilet hatdrain. Az interdiszciplinaritas alapvet6 szerepet jatszik a helyes
diagnézis felallitasdban, a hatékony Kkezelés biztositdsaban, valamint a
hészabalyozasi zavarokhoz tarsulé szovodmények csokkentésében.

. Az intenziv terapias szakorvos irdnyitja az altalanos allapotfelmérést
és megkezdi az életfunkcidk stabilizalasat. A sulyos hipotermia
klinikailag utanozhatja az agyhalalt, ezért elengedhetetlen a szoros
egylittmiikodés a neuroldgussal a neuroldgiai stadtusz pontos
értékelése érdekében.

. A laboratériumi diagnosztika kiemelt szerepet tolt be az
elektrolitzavarok, a rejtett koagulopatidk és a metabolikus acido6zis
monitorozasaban, melyek jelentésen  befolyasolhatok a
testhdmeérséklet-ingadozasok altal.

. Az infektolégus szerepe kulcsfontossagu az antimikrobidlis terapia
irdnyitasaban, illetve a szepszis kizarasaban olyan esetekben, amikor
a hipotermia vagy hipertermia infekciéval hozhato osszefiiggésbe.

. A pszichidter elengedhetetlen azon esetekben, amikor
viselkedészavarok vagy neuropszichiatriai gyogyszerek potencialis
kivalt6 vagy sulyosbité tényezéként szerepelhetnek a neuroleptikus
malignus szindréma vagy a szerotonin szindroma kialakulasaban.

Ez a dinamikus, tobb szakteriiletet atfogd egyiittmiikodés nemcsak a gyors
és pontos diagndzis felallitasat teszi lehet6vé, hanem személyre szabott, az adott
beteghez igazitott kezelést is biztosit, amely jelent6sen ndéveli a gyogyulas
esélyeit.

FONTOS TUDNIVALOK

. A hipotermia és a hipertermia egyarant sulyosan megzavarhatja a
szervezet homeosztazisat, ezért az allapot sulyossaganak és
tarsbetegségeknek megfelel6en azonnali beavatkozast igényel.

. A kozponti testhémérséklet pontos mérése elengedhetetlen, mivel a
standard mérési médszerek pontatlan eredményeket adhatnak, ami
késleltetheti a megfelel$ kezelés megkezdését.
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. A beteg Ujramelegitését vagy hiitését az aktudlis klinikai allapot
sulyossagahoz kell igazitani, fokozatos médszereket alkalmazva - az
egyszeri kiils§ intézkedésekt6l kezdve a magasabb szintli invaziv
technikakig, mint az ECMO vagy a hemodializis.

. Kardioldgiai, neurolégiai, renalis és metabolikus szov6dmények
nemcsak a széls6séges testh6mérséklet kovetkezményeként, hanem
a korrekcios folyamat soran is kialakulhatnak, ezért folyamatos
monitorozasra és intenziv kezelésre van sziikség.

° Az optimalis betegellatds multidiszciplinaris egytttmiikodést
igényel, amely 6tvozi a klinikai, laboratériumi és terapias értékelést,
valamint biztositja a neurolégus, infektolégus, laboratériumi
szakember és pszichidter bevondsat, ezzel maximalizalva a beteg
gyogyulasi esélyeit.

KLINIKAI ESET
Neuroleptikus malignus szindréma

Egy 48 éves férfi esetét ismertetjlk, akinél a kovetkez6 tiinetek alakultak
ki: 48 6raja tartdé laz (testhémérséklet: 39,5°C), izommerevség, bsOséges
verejtékezés, tachycardia, konfiziés szindréma és pszichomotoros agitacié.

Kérel6zmény: pszichidtriai beteg, 3 éve diagnosztizalt szkizofréniaval,
jelenleg antipszichotikus kezeléssel (Haloperidol). Egyéb jelentds belgyogyaszati
betegsége nem ismert.

Fizikalis vizsgalat (rendszerek szerint): agitalt, profuz izzadas,
testh6mérséklet: 39,5°C, pulzus: 125/perc, vérnyomas: 145/95 mmHg,
légzésszam: 20 /perc.

Neuroldgiai vizsgalat: konfdz, inkoherens beszéd, tudatallapot-ingadozas,
hiperreflexia, klénusos izomrangasok (involuntarius izomkontrakciok).

Izomrendszer: generalizalt izommerevség, kifejezettebben a fels6 végtagok
izomzataban.

Pozitiv és differencialdiagndzis:

. Neuroleptikus malignus szindréma?

. Szerotonin szindréma? (pszichiatriai gyégyszerelés miatt)
Malignus hipertermia? (kevésbé valdszinli, nincs expozici6
altatoszerekre)

. Szepszis? (kevésbé probabilis, szisztémas fert6zés jeleinek

hidnyaban)
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Vérvizsgalatok: leukocitézis, CK: jelent6sen emelkedett; elektrolitok:
normadl tartomanyban; majenzimek: enyhén emelkedettek; vérgazanalizis: enyhe
metabolikus aciddzis.

Vizeletvizsgalat: jelen van mioglobinuria

EKG: tahikardia, aritmia nélkiil

Pozitiv diagnézis: Neuroleptikus malignus szindréma, valészintileg a
Haloperidol-kezelés valtotta ki.

Altalanos és specifikus kezelési stratégia:

Haloperidol-kezelés azonnali felfliggesztése

Tamogatd terapia: megfelel6 hidralas, lazcsillapité hiitési
intézkedések

Gyogyszeres kezelés:

o Dantrolén - az izommerevség csokkentésére és a tovabbi
izomkarosodas megel6zésére
o Bromokriptin - dopaminerg agonista, a dopaminerg funkci6
helyreallitasara
o Lorazepam - az agitacio és szorongas kontrolljara
Monitorozas:

Az életjelek, testhdmérséklet és szivritmus folyamatos monitorozasa
CK-szint és vesefunkcids paraméterek rendszeres meghatarozasa a
rabdomiolizis okozta esetleges rendlis szovédmények nyomon
kovetése érdekében

Végeredmény:

Két nap kezelés utdn a laz csokkent, az izommerevség enyhiilni
kezdett

A konfuziés szindréma mérséklédott, a CK-értékek csokkend
tendenciat mutattak

A vérnyomas stabilizalodott, a beteget 7 nap elteltével egy masik
intézménybe szallitottak az alapbetegség célzott kezelése céljabol
Az antipszichotikus kezelést clozapinra moédositottak, amely
alacsonyabb kockazattal jar a neuroleptikus malignus szindréma
kivaltasara
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ONERTEKELO KERDESEK
1.Melyik testhémérséklet tartozik a kozepes stulyossagu hipotermidhoz?
A.32-35°C
B. 28-32°C
C.26-28°C
D. 35-36°C
Helyes valasz: B
2.Melyik médszer a legpontosabb a stlyos hipotermia monitorozasara?
A. Rektalis h6mérd
B. Hélyag-héméré
C. Nyel6cs6-h6méré
D. Fiilh6méré
Helyes valasz: C
3.Melyik tiinet jellemzé a hégutara (insolatio)?
A. Bradykardia és anhidrézis
B. Anhidrozis és 40,6°C feletti testh6mérséklet
C. Hipoglikémia és izzadas
D. [Izommerevség és hiperkapnia
Helyes valasz: B
4.Melyik gybogyszer a specifikus kezelése a malignus hipertermianak?
A. Atropin
B. Dantrolén
C. Ciproheptadin
D. Bromokriptin

Helyes valasz: B
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5.Melyik sz6v6dmény fordulhat el gyakran az udjramelegités soran
hipotermias betegeknél?

A. Hipertenzi6

B. Hipotenzid

C. Hiperkalcémia
D. Hipoglikémia

Helyes valasz: B
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NEUROLOGIAI MUKODESZAVAR
Mihaela Butiulca, Matild Keresztes

A FEJEZET CELKITUZESEI

° Elméleti ismeretek elsajatitdsa a sdlyos neurolodgiai diszfunkciok
patofiziolégiai mechanizmusairdl és osztalyozasardl, melyek az
intenziv terapidban fordulnak elé.

. A kritikus allapotd neurologiai betegek klinikai értékeléséhez és
diagnosztizalasadhoz sziikséges médszerek megismerése.
° Kompetencidk fejlesztése a neurologiai miikdédészavarral kiizdd

kritikus allapotd betegek kezeléséhez, ideértve a siirgésségi
beavatkozasokat is. A gyors és multidiszciplindris megkozelités
fontossaga az akut neurolégiai sz6védmények kezelésében.

. Ismeretek bdvitése a klinikai értékelés és kezelés legfontosabb
kérdéseirol, beleértve a tudatallapot felmérését, a status epilepticus
kezelését, valamint a neurokognitiv zavarok elkiilonitését.

BEVEZETES

A stlyos neurolégiai miikodészavarok az intenziv terapias osztalyokon az
egyik leggyakoribb haldloknak és morbiditasi tényezének szamitanak. Ezek az
allapotok 6sszetett patofiziolégiai mechanizmusokat foglalnak magukban, az
egyszerd metabolikus zavaroktol a sulyos strukturalis eltérésekig, mint példaul
az intrakranialis vérzések vagy az agyi iszkémia.

Ez a fejezet attekinti a neurolégiai diszfunkciok kivalté mechanizmusait és
kezelési stratégiait. Célja egy atfogd Utmutatd nyujtasa a kritikus neurolédgiai
allapotok diagnosztikajahoz és terapiajahoz, tovabba az elméleti ismeretek
elmélyitése a patofiziologiai hatterek és a sulyos neurolégiai eltérések
osztalyozasa terén, melyek az intenziv osztalyos ellatasban fordulnak el6.

DEFINICIOK

A leggyakoribb neuroldgiai miikodészavarok, amelyekkel az orvosi
gyakorlatban taldlkozunk, a kovetkezdk:

. Agyi érkatasztrofak (stroke, AVC) - vildgszerte a morbiditas és
mortalitds egyik vezet6 oka, siirgésségi neuroldgiai allapotnak
mindsiilnek, melyek gyors beavatkozast igényelnek az irreverzibilis
karosodasok minimalizalasa érdekében.

. Agyi o6déma - folyadék tulzott felhalmozodasa az agyi
parenchymaban, amely életveszélyes kovetkezményekkel jarhat, ha
nem torténik megfelel6 kezelés. El6fordulhat neurolégiai okbdl
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(iszkémia, vérzés, trauma), illetve nem neurolodgiai allapotokhoz
tarsulva is (pl. anyagcserezavarok, majelégtelenség).

. Tetanusz - a Clostridium tetani 4ltal termelt toxinok okozta fert6zés,
amelyre fajdalmas izomgorcsok jellemzéek, leggyakrabban a nyak és
az allkapocs izmaiban. A betegség f6ként oltdsban nem részesiilt
egyéneknél vagy idésebb, csokkent immunitast betegeknél fordul
eld.

o Gorcsrohamok - a tulzott és aszinkron neurondlis aktivitas klinikai
megnyilvanulasai, melyek szadmos neurolégiai vagy szisztémas
betegséghez tarsulhatnak. A rohamok az enyhe, fokalis epiz6doktol
egészen a sulyos, generalizalt krizisallapotokig terjedhetnek, mint
példaul a status epilepticus, amely siirgdsségi ellatast igényel.

. Delirium - méas néven ,akut zavartsagi allapot”, amelyet a figyelem és
atudatossag hirtelen fellépd zavara jellemez, gyakran kognitiv deficit
tarsul hozza. Az intenziv osztalyokon gyakori probléma, az esetek
akar 80%-aban el6fordulhat. A delirium lehet hiperaktiv, hipoaktiv
vagy kevert tipusd, mindegyik formanak jellemz6é Kklinikai
sajatossagai vannak.

. Ezek az allapotok mind siirgds és multidiszciplinaris megkozelitést
igényelnek a sulyos szovodmények megel6zése érdekében. A
kovetkezé fejezetekben részletesen targyaljuk az egyes neurologiai
miikddészavarok patofizioldgiai mechanizmusait, diagnosztikajat és
kezelését, ezaltal szilard elméleti alapot nyujtva az
orvostanhallgatéknak e kritikus kdrképek felismeréséhez és
ellatasahoz.

A IDEGRENDSZER RELEVANS ANATOMIAJA ES
PATOFIZIOLOGIAJA

Az idegrendszer anatdémijanak ismerete alapvetd fontossagu a neurolégiai
rendszer felelés a szervezet miikddéseinek integralasaért és koordinalasaért,
melyet specializalt sejtekbél és neurotranszmitterekbdl allo kifinomult halézat
segitségével valosit meg.

A neurotranszmitterek olyan kémiai anyagok, amelyeket a preszinaptikus
idegvégzbddések szabaditanak fel, és amelyek specifikus receptorokhoz kétédnek
a posztszinaptikus neuronokon. Eddig tobb mint 30 neurotranszmittert
azonositottak - ezek koziil néhany mar aktiv, mig masok potencidlisnak
tekinthetdk, mivel csak részben felelnek meg a neurotranszmitter definici6janak.
Mar az embriondlis fejlédés korai szakaszaiban is képesek a neuronok tobbféle
neurotranszmittert eldallitani; azonban a fejlédés el6rehaladtaval a legtobb
idegsejt egy meghatarozott neurotranszmitter tipus termelésére specializalodik.
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a neurotranszmitterek specifikus

receptorokhoz kotédnek, ezaltal megvaltoztatjak a membranpotencialt. Emellett
léteznek Osszetettebb mechanizmusok is, amelyek ioncsatorndk bevonasaval

miikodnek, és hosszu tava hatasokat valtanak ki.

Osztaly Anyag(ok)

Amin Acetilkolin

Neuroaminok Dopamin, Noradrenalin, Adrenalin,
Szerotonin, Hisztamin

Aminosavak Glicin

Neuroaminosavak Glutaminsav, Aszparaginsav, GABA

Neuropeptidek Substantia P, Neurokininek (o, B, v, K),

Endorfinok (o, B, y), Enkefalinok (Met-
enkefalin, Leu-enkefalin), Dismorfinok

13.1. tdbldzat - Az endogén neurotranszmitterek osztdlyozdsa

Az endogén neurotranszmitterek mellett - amelyek természetes moédon

el6fordulnak az emberi szervezetben - léteznek exogén anyagok is, amelyek

képesek befolyasolni a neuronalis ingerlékenységet, akar egy neurotranszmitter
utanzasaval, akar annak hatdsanak blokkolasaval. Példaul: kis dézist nikotin
bizonyos kolinerg receptorokat stimuldl, mig a kurare (névényi eredetli méreg)
gatolja ezeket a receptorokat, ami vazizom-paralizist eredményez.

Anyag Hatas az idegsejtek
ingerlékenységére

Nikotin Stimulalja a kolinerg receptorokat

Kurare Gatolja a kolinerg receptorokat

Koffein, Teobromin, Teofillin

Fokozzak az ingerlékenységet a
membran kalciumion-
ateresztOképességének
befolyasolasaval

Sziknina, tetanustoxin

Gatlé neurotranszmitterek (pl. glicin)
blokkolasa révén erételjesen novelik
az ingerlékenységet

Difenilhidantoin (Dilantin)

Csokkenti az ingerlékenységet,
stabilizalja az epilepszias kiisz6bot

Inhalaciés anesztetikumok (éter)

Csokkentik a neuronalis
érzékenységet a kdliumionok fokozott
aramlasa révén

13.2. tdbldzat - Az exogén neurotranszmitterek osztdlyozdsa

Az agy folyadékterei normadlisan szigortan el vannak valasztva a

szisztémas keringéstd], fizikai és kémiai gatak révén. Ezek a struktarak biztositjak
a stabil bels6 kornyezetet, amely elengedhetetlen az idegsejtek megfeleld
miikddéséhez. A legfontosabb gatak a kovetkezok:
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. Vér-agy gat- megvédi az agyat a toxikus anyagoktol és a vér
ionosszetételének ingadozasaitdl

. Vér-liquor gat- szabalyozza a vér és az agy-gerincveldi folyadék
kozotti anyagcserét

. Agy kiils6é gatja- irdnyitja az agy és a kornyezet kozotti
kolcsonhatasokat

A koponya zart, nem tagulo tér, ezért a Monro-Kellie-elv szerint a benne
1év0 Osszesitett térfogat — azaz az agyallomany, a vér és a liquor (agy-gerincvel6i
folyadék) — alland6 marad. Ennek értelmében, barmelyik komponens
térfogatdnak novekedése sziikségszerlien a tobbi komponens térfogatanak
csokkenését vonja maga utdn, annak érdekében, hogy az intrakranialis nyomaés
az élettanilag elfogadhaté hatarokon beliil maradjon.

Osszegzésként elmondhaté, hogy az idegrendszer egy rendkiviil 6sszetett
rendszer, amelyben a neurotranszmitterek és a védégatak alapvetd szerepet
jatszanak a homeosztazis fenntartdsaban. Ezen elemek megértése
kulcsfontossdga a  kiilonféle  neurolégiai  kérképek  patofizioldgiai
mechanizmusainak elemzéséhez.

A neurolégiai diszfunkciok patofizioldgija elengedhetetlen a tudatallapot-
valtozasok és mas idegrendszeri betegségek mogott all6 sejtszintl és molekularis
mechanizmusok megértéséhez. E koros folyamatok kozé tartozik a
neurotranszmitter-egyensuly zavara, a cerebralis véraramlas mddosulasa,
valamint az idegszovet szerkezeti integritdsanak karosodasa.

A tudatallapot az 6nmagunk és a kornyezet tudatos észlelésének szintjét
jelenti, amely az agytorzsi felszallé retikuldris aktivaloé rendszer és a koztiagy
épségétdl fiigg. E struktirak barmely karosodasa a tudatallapot zavarahoz
vezethet, amely a kévetkez6képpen osztalyozhato:

. Eber - normal tudatallapot, gyors valaszok a kiilsé ingerekre

. Stupor - csak er6s ingerekre adott minimalis valaszreakcidk,
csokkent kognitiv aktivitassal

. Letargia - Aallapot az éberség és a stupor kozott, fokozott
aluszékonysag

. Kéma - teljes tudatvesztés, nincs valasz semmilyen kiils6 ingerre

A kéma okai két f6 kategoéridba sorolhatok: strukturalis és nem
strukturalis.

Okcsoport Strukturalis okok Nem strukturilis okok
Vaszkularis Kétoldali infarktusok, Vasculitis, hipertenziv
vertebrobazilaris stroke | enkefalopatia
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Fert6zéses Agyi talyogok, Szeptikus enkefalopatia
meningitis
Daganatos Primer agydaganatok, -
agyi attétek
Endokrin diszfunkciék | - Sulyos hipoglikémia,
diabéteszes ketoaciddzis
Trauma Agykontuziok, -
agytdéma
Anyagcsere-zavarok - Hipo-/hipernatraemia,
hipokalcémia
Intrakranialis Hemat6éma, térfoglald -
hipertenzié folyamatok
Toxikus okok - Alkohol-, drog- vagy

szén-monoxid-mérgezés

13.3. tablazat - A koma okai

Az iszkémias stroke az agy véraramlasanak csokkenése kovetkeztében
alakul ki, ami sulyos anyagcsere-zavarokat, oxidativ stresszt, valamint sejthalalt
(nekrézist és apoptozist) eredményez. Az intracerebralis vérzés kis agyi erek
megrepedése miatt kovetkezik be, amelynek sordn vér halmozddik fel az
agyallomanyban, ez pedig noveli az intrakranialis nyomast. A subarachnoidealis
vérzés leggyakrabban egy aneurizma megrepedésébdl ered, amely soran a vér
gyorsan szétterjed az agy-gerincveldi folyadékban.

Stroke tipusa Oka Kovetkezmény
Iszkémias stroke Trombézis, embolia, Sejtpusztulas, apoptozis
hipoperfuzié
Vérzéses stroke Agyi erek repedése Megnovekedett
koponyatiri nyomas
Subarachnoidealis vérzés Aneurizma ruptura Disztalis cerebralis
iszkémia

13.4. tdbldzat - Az agyi érkatasztréfa osztdlyozdsa

A gorcsrohamokat a kéregneuronok tdlzott és aszinkron elektromos
kistilései okozzak. Az ingerl6 (pl. glutamat) és gatlo (pl. GABA)
neurotranszmitterek kozotti egyensulyzavar jelentds szerepet jatszik az
epilepszids aktivitds kivaltdsaban. A  gorcsrohamok osztidlyozdsa a
kovetkez6képpen torténik: parcidlis rohamok (egyszerdi, komplex parcidlis,
masodlagosan generalizalt) és generalizalt rohamok (absence, myoclonusos,
clonusos, tonusos).

A tetanusz a Clostridium tetani altal termelt neurotoxinak hatasara alakul
ki, amelyek blokkoljdk a gatlé6 neurotranszmitterek felszabadulasat, és sulyos
izomgorcsoket idéznek eld. A tetanusz lehetséges kivalto okai:



272 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

° Fert6zott sebek: sebészi sebek, nyilt torések

) Orvosi  beavatkozasok:szeptikus  abortusz, intramuszkularis
injekciok

. Egyéb forrasok: égési sériilések, fert6zott fogaszati gocok

A delirium gyakori korallapot az intenziv osztalyokon, melyet a tudatossag
és figyelem zavara jellemez. Lehet hiperaktiv (agitacid, hallucinacié), hipoaktiv
(letargia, zavartsag), vegyes tipus (a fenti allapotok valtakozasa). A delirium
lehetséges okai:

Fert6zések: szepszis, pneumonia

Anyagcsere-zavarok: hipoglikémia, veseelégtelenség
Vitaminhianyok: tiamin, nikotinsav hiany

Endokrin betegségek: hipotireozis, Cushing-szindréma

Neuroldgiai okok: stroke, epilepszia

Gyogyszermérgezés: benzodiazepinek, triciklusos
antidepresszansok

. Megvonasi szindrémak: alkohol-, opioidmegvonas

A delirium patofiziolégidgja magaban foglalja a neurotranszmitter-
egyensulyzavarokat, a gyulladast és az oxidativ stresszt. A beteg egyéni tényezdi,
példaul az el6rehaladott életkor és a kognitiv szint, fontos szerepet jatszanak a
delirium iranti sériilékenységben.

Vegetativ allapot - olyan éberségi dllapot, amelyben nincs tudatossag jele,
de alvas-ébrenlét ciklusok jelen vannak. A vegetativ allapot lehet:

. Perzisztens, ha egy honapnal tovabb fennall agyi sériilést kdveten.
. Permanens, ha harom hénapot meghalad nem traumas eredetti agyi

karosodas esetén, vagy tobb mint tizenkét honapig tart traumas
agysériilés utan.

Kovetkezésképpen a neuroldgiai betegségek patofizioldgidjanak megértése
alapvetd fontossagu az okok azonositdsdhoz és a megfelel6 kezelés
megkezdéséhez, ezaltal minimalizdlva a sulyos idegrendszeri diszfunkcidkkal
jaro kockazatokat.

DIAGNOZIS ES ERTEKELES

Az intenziv terapiaban el6fordulé neuroldgiai diszfunkciok diagnosztikaja
szisztematikus megkozelitést igényel, amely magaban foglalja a Kklinikai
vizsgalatot, a tudatallapotot értékelé pontszamrendszereket, a képalkotd
vizsgalatokat és a laboratériumi elemzéseket. A kivalté ok gyors és pontos
azonositasa alapvetd fontossagu a megfelel6 kezelés megkezdéséhez és a sulyos
szovodmények megel6zéséhez.
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A kémas beteg klinikai értékelése a tudatallapot vizsgalataval kezddédik,
standardizalt pontrendszerek alkalmazasaval, mint példaul a Glasgow Coma
Scale (GCS) és a FOUR Score. Ezek lehetévé teszik a beteg reakcidinak
szamszerlsitését és az allapot id6beli valtozasanak nyomon kovetését.

Glasgow-kéma skala (GCS

Kategdria

Utasitas

Pontszam

Szemnyitas

Spontan

Szobeli felszoélitasra

Fajdalomingerre

Nincs reakci6

Verbalis valasz

Tajékozott

Zavart

Nem megfelel$ valasz

Erthetetlen hangok

Nincs valasz

Motoros valasz

Utasitas végrehajtasa

Fajdalom lokalizalasa

Fajdalomingerre valé

elhuzédas

BT R IN WS (U N W[

Fajdalomingerre flexids

valasz

Fajdalomingerre extensios
valasz

Nincs valasz

1

13.5. tdbldzat: Glasgow-kéma skdla (GCS)

FOUR Score
Kategoria Reakcid Pontszam
Szemnyitas / tekintés Koveti a tekintettel 4
Nyitja a szemét, de nem 3
kovet
Szobeli felszdlitasra 2
Fajdalomingerre 1
Nincs reakcié 0
Motoros valasz Utasitas végrehajtasa 4
Fajdalom lokalizalasa 3
Flexids valasz 2
fajdalomingerre
Extensios valasz 1
fajdalomingerre
Nincs reakcid 0
Agytorzsi reflexek Pupilla- és corneareflex 4
jelen van
Midriatikus, fix pupilldk 3
Corneareflex vagy 2
pupillareflex hidnyzik
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Corneareflex és 1

pupillareflex hianyzik

Pupilla-, cornea- és 0

kohogési reflex hidnyzik
Légzés Spontan 1égzés, nincs léguti | 4

eszkoz

Spontan légzés, nincs léguti | 3
eszkoz, Cheyne-Stokes-
minta

Spontan légzés, nincs léguti | 2
eszkdz, szabdlytalan 1égzés
A bedllitott gépi 1égzésszam | 1
felett 1élegzik
Gépi 1égzésszamhoz 0
igazodva lélegzik / apnoe
13.6. tdbldzat: FOUR-pontszdm

A koma okanak meghatarozasa diagnosztikai vizsgalatokat igényel,
beleértve a képalkot6 eljarasokat (CT és MRI), az elektroencefalogramot (EEG) a
nonkonvulziv status epilepticus Kkimutatasara, valamint laboratériumi
vizsgalatokat az anyagcsere- vagy toxikus okok azonositasara:

. Vénas vér: vércukorszint, elektrolitok, karbamid, Kkreatinin,
ozmolalitas

. Artérias vér: pH, PO,, PCO,, HCO3™, CO-hemoglobin (HbCO)

. Liquor cerebrospinalis (LCR): Gram-festés, sejtszam, gliikdzszint

A stroke esetében elengedhetetlen a 1ézid tipusanak és lokalizacidjanak
gyors meghatarozasa. A nativ koponya-CT az els6ként valasztandé modszer a
vérzés kizarasara, mig az MRI érzékenyebb az akut ischaemia kimutatasaban. A
CT-angiografia vagy MR-angiografia az agyi erek A4brazoldsara és az
érelzarédasok diagnosztizalasara szolgal.

Az agyodémat ischaemia, trauma vagy egyéb kérfolyamatok okozhatjak,
amelyek a parenchymaban folyadékfelhalmozédashoz vezetnek. Klinikailag
fejfajas, hanydas, tudatzavar és anisocoria jellemzi. A diagndzis képalkoto
vizsgalatokon és metabolikus elemzéseken alapul:

. Koponya-CT - az 0déma, tomeghatds és az agyi struktirak
eltolédasanak kimutatasara.

. Koponya-MRI - a citotoxikus és vasogen 6déma detektalasara.

. Elektrolitok és ozmolalitds - az anyagcsere-egyensuly zavarainak
monitorozasara.

A rohamok és a status epilepticus differencidldiagnosztikija soran
elkiilénitend6k a primer neuroldgiai, metabolikus és toxikus etiologiak. Az
elektroencefalografia (EEG) jelenti az arany standardot az epileptiform kisiilések
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verifikaldsaban. Kiegészit6 diagnosztikai eszk6zok a neuroimaging és a
laboratériumi vizsgalatok, amelyek lehet6vé teszik a kivalté tényezdk pontos

azonositasat.
. EEG - epilepszia és status epilepticus diagnosztikai megerdsitése.
° Koponya-CT/MR - strukturalis agyi 1éziok kizarasa.
. Vércukorszint, szérumelektrolitok - anyagcsere-eltérések
detektalasa.
. Toxikoldgiai szilirés - gyogyszer- vagy vegyi anyag intoxikaciok
azonositasa

A tetanusz diagnézisa klinikai alapon torténik, a jellegzetes tlinetek
(izomgorcsok, rigiditds, autondm instabilitds) alapjan. Nincs specifikus,
megerdsit6 laboratériumi teszt, de a sebvaladék tenyésztése hasznos lehet.

A képalkot6 vizsgalatok és a laboratdriumi tesztek az aktualis kérallapot
Osszefiiggésében értékelenddk:

. Fert6z6 okok felderitése: meningitis, hagyuti fert6zések, léguti
infekciok.

. Anyagcsere-eltérések vizsgalata: hypoglykaemia, elektrolitzavarok,
uraemia.

. Intoxikacié vagy megvondasi szindroma lehet6sége: drogtesztek
elvégzése.

. Neuroldgiai sériilések vizsgalata: képalkotd diagnosztika.

. Vitaminhianyok azonositasa.

. Endokrinopathiak kivizsgalasa.

A delirium felmérése elvégezhet6 a Confusion Assessment Method for the
ICU (CAM-ICU) modszerrel, valamint a delirium sziir6értékelésével (ICDSC).

A delirium sziir6értékelési lista a beteg ingerekre adott valaszanak
hianyatol egészen a normalis ingerekre adott tilzott reakcidig terjedhet. Minden
pozitiv allitasért a beteg egy pontot kap. A médszer viszonylag magas aranyban
adhat alpozitiv eredményeket.

Tudatallapot szintje Klinikai megnyilvanulasok

A Valaszreakcié hidnya

B Reakcié csak erds és ismételt ingerre

C Reakcié mérsékelt ingerre

D Normalis allapot

E Tulzott reakcié normalis ingerre
Delirium kockazat szerinti értékelése

Tiinet / jel Meghatarozas

Figyelemzavar Nehezen koveti az utasitdsokat vagy

enyhén kdnnyen elterelhetd a figyelme
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Dezorientacio

Id6ben, térben vagy személyazonossag
tekintetében

Hallucinaciék, pszichézis

Klinikai tiinetek vagy viselkedésbeli jelek
utalnak ra

Pszichomotoros agitacié

Olyan fokd nyugtalansag, ami gyogyszeres
kezelést vagy fizikai rogzitést igényel

Nem megfelel6 beszéd

Az eseményekre, helyzetekre
vonatkozéan  vagy  Osszefliggéstelen
beszéd

Nycthemeralis ritmus zavara

Napi alvas < 4 o6ra, éjszakai felébredések,
nappali aluszékonysag

Fluktualé tiinetek

A tiinetek id6szakosan jelentkeznek

Osszpontszdm

0-8 pont

13.7. tablazat: Delirium sziirés

e A mentadlis dllapot akut zavara, vagy a nap folyaman fluktual6 jelleg

e Figyelemzavar
e Szervezetlen gondolkodas
e A tudatszint megvaltozasa

Az intenziv osztalyon alkalmazott zavartsagi értékel6 modszert javasolt

mechanikusan 1élegeztetett betegeknél hasznalni.

Ez a méddszer magas

specificitassal és szenzitivitassal rendelkezik. Az értékelés két 1épésben torténik:
el6szor a szedacio szintjét hatarozzak meg a Richmond agitaci6-szedacio6 skala
(RASS) segitségével. Amennyiben a RASS-pontszam +4 felett van, a deliriumot a
CAM-ICU pontozassal értékelik. Barmely pozitiv valasz a CAM-ICU skalan a

delirium jelenlétére utal.

A szedaci6 szintjének értékelése a Richmond Agitation-Sedation Skala
(RASS) segitségével el6segiti a tudatzavarok sulyossaganak rétegzését, és
alapvet6 fontossagu a kritikus allapotd betegek folyamatos monitorozasaban.
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+4 Harcias, er6szakos magatartast tanusit, kdozvetlen veszélyt jelent az
egészségligyi személyzetre

+3 Agressziv, eltavolitja az intravénas kaniiloket vagy katétereket

+2 Gyakori, céltalan motoros aktivitds, a lélegeztet6géppel szembeni
ellenallas

+1 Szorongd, de nem mutat agressziot

0 Eber és kooperativ

-1 Nem teljesen éber, de verbalis stimulaciora >10 masodpercig fenntartja
az éberséget

-2 Rovid ideig éber, verbalis stimulaciora nem képes 10 masodpercnél
tovabb ébren maradni

-3 Motoros valasz vagy szemnyitas verbdlis ingerre

-4 Verbdlis ingerre nincs valasz, csak motoros reakcié vagy szemnyitas
fizikai stimulaciéra

-5 Sem verbadlis, sem fizikai ingerre nem mutat reakciot

Tabldzat 13.8: Richmond-féle agitdcio-szeddcio skdla (RASS)

Ezek a modszerek lehet6vé teszik a figyelem, a tajékozddas és a memoria
értékelését. Ezenkiviil elég egyszerliek ahhoz, hogy kozépfoku egészségligyi
személyzet is alkalmazhassa, gyorsak és megbizhatéak, még akkor is, ha a
betegnek léguti protézise van, és nem képes beszélni.

A differencidldiagnézis  feldllithaté  neurokognitiv  kérképekkel,
pszichiatriai betegségekkel (példaul skizofrénia, hangulatzavarok, beleértve a
bipoldaris zavart és a depresszids epizddokat), akut stressz-epizddokkal, valamint
szimulalt vagy szinlelt zavarokkal.

A klinikai pontszamok, a képalkoto vizsgalatok és a laboratériumi tesztek
integralasaval a kritikus allapotil betegek diagnézisa gyorsan és hatékonyan
felallithato, ami lehet6vé teszi a megfelel6 kezelés korai megkezdését és a
progndzis javitasat.

KLINIKAI ELLATAS

A sulyos neurolédgiai diszfunkciéban szenvedd, intenziv osztalyon kezelt
betegek klinikai menedzsmentje magaban foglalja a folyamatos monitorozast, az
életfunkciok stabilizalasat, valamint az alapbetegség specifikus kezelését. A
szisztematikus és multidiszciplinaris megkdzelités alapvet6 fontossagu a
progndzis optimalizalasa és a sz6vodmények megel5zése érdekében.

A kémas beteg monitorozasa

A komas betegek folyamatos megfigyelése kulcsfontossagi a masodlagos
karosodasok megel6zésében és a terdpidas beavatkozasok megfeleld
adaptalasaban.
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Alapmonitorozas - vérnyomas, szivfrekvencia, oxigénszaturacio.
Emelt szintli monitorozds - centralis vénas nyomdas (CVP),
perctérfogat, vérgazanalizis.

Neuroldgiai monitorozas - Glasgow Coma Scale, FOUR Score, EEG.

A kémas beteg intenziv terapias ellatasa

A kezdeti stabilizalas az ABC-algoritmus szerint torténik:

A (Airway - Légut): GCS < 8 esetén orotrachealis intubacio sziikséges.
B (Breathing - Légzés): SpO, = 94% fenntartasa oxigénterapiaval
vagy gépi lélegeztetéssel.

C (Circulation - Keringés): Folyadékpotlas és vasoaktiv gyogyszerek
alkalmazasa a hemodinamikai stabilitas biztositasara.

Kezdeti empirikus kezelés kdmas beteg szamara, ismeretlen eredeti koma

esetén:
Hatéanyag Javallat
Dextroz Sulyos hipoglikémia
Oxigén Hipoxémia
Naloxon Opioid-intoxikaci6
Tiamin Wernicke-encephalopathia profilaxisa

Tdbldzat 13.9: Ismeretlen eredetii koma esetén alkalmazott kezelés

Stroke kezelése

Az ischaemias stroke esetén az agyi véraramlas helyredllitasa a cél,
trombolizissel (4,5 6ras id6ablakon beliil) vagy mechanikus trombektémiaval (6
oras id6éablakon beliil). A fiziolégids paraméterek kontrollja magaban foglalja a
vérnyomads 180/100 mmHg alatt tartasat és a vércukorszint beallitasat 140-180

mg/dl kozé.

A haemorrhagias stroke kezelése a vérnyomas csokkentését (130-150
mmHg), haemostaticus szerek adasat, valamint szilikség esetén sebészi
beavatkozast foglal magaban a haematoma Kkiliritésére, ha jelent6s térfoglald
hatas all fenn.

Agyodéma kezelése

Hiperozmolaris terapia - mannitol vagy hiperténias séoldat adasa az
intracranialis nyomas csokkentésére.

Kontrollalt hiperventilacié - az intracranialis nyomas mérséklése
céljabol.

Kiils6 kamrai drenazs - akut hydrocephalus csokkentésére.
Dekompressziv craniectomia - sulyos, refrakter esetekben.
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Gorcsrohamok kezelése

A terapia célja a rohamok megsziintetése, valamint a 1égzési és keringési
stabilitds fenntartasa. Els6vonalbeli kezelésként benzodiazepinek (lorazepam,
midazolam, diazepam) alkalmazhatok. Perzisztilé rohamok esetén
masodvonalbeli antiepileptikumok - példaul foszfenitoin, natrium-valproat vagy
levetiracetam - adasa javasolt. Refrakter status epilepticus esetén folyamatos
infizibban midazolam, fenobarbitdl, tiopental vagy propofol alkalmazhaté.

Tetanusz kezelése
« Korai sebtisztitas - a fert6zési forras eltavolitasa.
» Mesterséges lélegeztetés - 1égzéstamogatas sulyos esetekben.
¢ Tetanusz immunglobulin adasa - a toxin semlegesitésére.
* Benzodiazepinek - az izomgorcsok kontrollalasara.
e Magnézium-szulfat - a gorcsrohamok megel6zésére.
¢ Morfin - a fajdalom csillapitasara.
A delirium kezelése

A terapias stratégiak farmakolégiai és nem farmakolégiai beavatkozasokat
egyarant magukban foglalnak:

. Anyagcsere-zavarok korrekcidja - az alapbetegség kezelése.

. Nycthemeralis ritmus fenntartasa - a delirium stlyosbodasanak
megel6zése.

. Korai mobilizacio6 - a kérhazi tartézkodas idejének csokkentése.

. Id6beli tajékozddas tamogatasa - a dezorientacié megel6zése.

A farmakolégiai kezelés magaban foglalja a haloperidolt, atipusos
antipszichotikumokat (olanzapin, riszperidon, quetiapin), valamint gépi
lélegeztetés alatt all6 betegek esetén dexmedetomidint.

E stratégidk integralasaval a kritikus Aallapoti betegek ellatasa
optimalizalhaté, ezaltal csokkenthetd a stlyos neurolégiai diszfunkcidkkal
Osszefiiggé mortalitas és morbiditas.

Szovodmények és siirgdsségi ellatasi megkozelitések

Akut neuroldgiai szovédmények kezelése gyors és hatékony
beavatkozasokat igényel az irreverzibilis allapotromlas megel&zésére. A terapias
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megkozelitések kozéppontjdban az intracranialis nyomdas kontrollja, a
metabolikus egyensulyzavarok korrekcidja és a vitalis funkciék stabilizalasa all.

Siirg6sségi megkozelités kdmaban

A koponyaliri nyomas (ICP) kontrollja alapvetd a cerebralis ischaemia és az
agybeékelddés megel6zésében.

Fejvégi megemelés (30°) - az agyi vénas drendzs elésegitése.
Hiperozmolaris terdpia - mannitol vagy hiperténias séoldat adasa az
agyodéma csokkentésére.

Kontrollalt hiperventilacié — a PCO, csokkentése atmeneti cerebralis
vasoconstrictio céljabél.

Kiilsé kamrai drenazs - a liquorkivonas és a nyomadascsokkentés
érdekében.

Dekompresziv craniectomia - tobblet térfogat biztositasa refrakter
esetekben

Anyagcsere-zavarok gyors korrekcidja sziikséges

Hipoglikémia - intravénas gliik6z adasa.
Hipernatrémia/hiponatrémia - fokozatos korrekcid a szév6dmények
elkertilése érdekében.

Metabolikus acid6zis - az ok kezelése, natrium-bikarbonat
alkalmazasa.

Hipoxémia - oxigénadas vagy gépi 1élegeztetés.

Altalanos algoritmus a siirgésségi ellatashoz

Eletjelek stabilizalasa az ABC-algoritmus szerint.

Légutbiztositas (sziikség esetén intubacio).

Megfeleld oxigenizacié fenntartasa (Sp0; = 94%).

Keringés stabilizalasa folyadékpétlassal és vasoaktiv szerekkel.
Gyors allapotfelmérés: neuroldgiai pontszamok (GCS, FOUR) és
képalkotas (CT, MRI).

Specifikus kezelés: hiperozmolaris terapia, kiils6 kamrai drenazs,
stirg6sségi sebészeti beavatkozasok.

Stroke siirgdsségi szovodményei és elldtdsa

Agyi beékel6dés - kiils6 kamrai drenazs, decompressziv
craniectomia.

Progreszsziv ischaemia - perfuzios terapia, intracranialis nyomas
csokkentése.

Keringés- és légzésledllas - kardiopulmonalis tjraélesztés,
hemodinamikai tAmogatas.

Agyi 6déma szovédményei és siirgdsségi ellatdsa

Agyi sérv - az intracranialis nyomas agressziv csokkentése.



Anesztézia és intenziv terapia | 281

. El6rehaladé agyi ischaemia - a vitalis funkcidk stabilizalasa.
. Keringés- és légzésleallas - gépi 1élegeztetés, tjraélesztési protokoll
alkalmazasa.

Gorcsrohamok szévédményei és siirgdsségi elldatdsa

. Hipoxia - oxigénterapia, 1égutbiztositas.

) Kardiovaszkularis szovédmények - EKG-monitorozas,
ritmuszavarok korrekcioja.

. Maradand6 idegsejtkarosodas - antikonvulziv gy6gyszerek azonnali
adasa.

Siirgosségi helyzetek és szovodmények deliriumban

. Meghosszabbodott kérhazi tartdzkodas - intenziv monitorozas és a
szovédmények megel6zése.

. Megnovekedett haldlozas az epizdédot kovetéen - a kockazati
tényezo6k azonositasa és korrigalasa.

. Tarto6s kognitiv zavarok - idébeli tajékozddas segitése, korai kognitiv
stimulacio.

. Fokozott balesetveszély - a beteg biztonsagat szolgal6 intézkedések
alkalmazasa.

A szovédmények gyors és célzott kezelése az intenziv osztalyokon
kulcsfontossagd a sulyos neuroldégiai diszfunkciéban szenvedd betegek
halalozdsanak csokkentése és a korlefolyas javitasa érdekében.

AZ INTERDISZCIPLINARITAS SZEREPE

Az intenziv terdpidban a sulyos neurolégiai diszfunkciéban szenvedd
betegek ellatasa multidiszciplinaris megkozelitést igényel az optimalis kezelés és
asulyos szovédmények megel6zése érdekében. A kiilonboz6 orvosi szaktertiletek
kozotti egylittm{ikodés alapvet6 fontossagu a gyors diagnozis, a megfeleld terapia
és az optimalis rehabilitacié biztositasahoz.

A neuroldgia hozzajarul a klinikai allapot felméréséhez, a
betegségsulyossag rétegzéséhez és a személyre szabott terdpias lehetdségek
meghatarozasahoz. A idegsebészet szerepe a szovodmények sebészi kezelésében
van, mint példaul az akut hydrocephalus, a depletiv terdpiara refrakter
agyodéma, valamint az intracranialis haematoma eltavolitasa.

A gyors és pontos diagnozis érdekében a radioldgia és az orvosi képalkotas
nélkulozhetetlen, mivel lehet6vé teszi a strukturalis és ischaemids 1éziok
elkiilonitését. A belgyégyasz és endokrinoldgus szakorvosok részt vesznek a
kozponti idegrendszert érint6 metabolikus és szisztémdas egyenstulyzavarok
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azonositdsdban és kezelésében. A fert6z6 betegségek szakorvosainak
egylittmiikodése szintén kulcsfontossagu a neurolégiai kovetkezményekkel jaré
fert6zések diagnosztikajaban és terapiajaban.

A delirium és egyéb neurokognitiv zavarok menedzsmentjében a
pszichiatria bevondsa elengedhetetlen a megfelel6 terdpids stratégidk
felméréséhez és megvaldsitasdhoz. A klinikai gyogyszerészet fontos szerepet
jatszik a kezelés optimalizdlasdban az adagok moddositasaval, a
gyogyszerkolcsonhatasok megelézésével és a farmakoldgiai biztonsag
folyamatos monitorozasaval.

FONTOS TUDNIVALOK

. A sulyos neurolégiai diszfunkcidk gyakoriak az intenziv terapidban,
és magukban foglaljak az agyi érkatasztrofat (stroke), az agyodémat,
a tetanuszt, a gércsrohamokat és a deliriumot. Ezen kérképek gyors
diagnozist és azonnali terapids beavatkozast igényelnek a sulyos
szovédmények megel6zése érdekében.

. A betegek értékelése soran alkalmazzuk a Glasgow Coma Scale-t
(GCS), a FOUR Score-t és a CAM-ICU-t, tovabba képalkotd
vizsgalatokat (CT, MRI) és metabolikus laborvizsgalatokat. A kritikus
allapotii betegek kezelése magaban foglalja az életfunkciok
stabilizdlasat (ABC), az intracranialis nyomdas kontrolljat, az
antikonvulziv szerek adasat és a kontrollalt szedacié alkalmazasat.

. A terdpias menedzsment a korképt6l fiigg6en eltér:

. Ischaemias stroke — trombolizis vagy mechanikus trombectomia.

. Vérzéses stroke — vérnyomaskontroll, sebészi evakuacid.

. Agy6déma — hiperozmotikus terapia, kiils6 kamrai drendzs.

. Status epilepticus = benzodiazepinek, refrakter esetekben terapias
kéma.

. Delirium — nem gyogyszeres beavatkozdsok és sziikség esetén
antipszichotikumok.

. E betegek menedzsmentje interdiszciplinaris megkdozelitést igényel,
amelyben neuroldgusok, idegsebészek, radioldgusok, belgy6gyaszok,
infektologusok, pszichiaterek és klinikai gyogyszerészek vesznek
részt.

KLINIKAI ESETEK

Klinikai eset 1: Refrakter status epilepticus - intenziv terapias ellatas
Klinikai bemutatds:

Egy 28 éves, generalizlt epilepszidban szenveddé beteg a siirgésségi
osztalyra kertil beszallitasra refrakter status epilepticus allapotaban. Generalizalt
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tonusos-klénusos gorcsrohamai a mentdszolgalat altal beadott benzodiazepin-
terdpia utan sem sziintek meg.

Vizsgdlat az intenziv osztdlyra valé felvételkor:

A beteg eszméletlen (GCS = 3)

Generalizalt, perzisztal6 ténusos-klonusos mozgasok

Sp0,: 85%, szivfrekvencia 120/perc, vérnyomas 145/95 mmHg
Sulyos metabolikus acidé6zis (pH = 7,18, laktat = 6 mmol/L)

Kezelés az intenziv osztdlyon:

. Kezdeti stabilizaldas (ABC) - Orotrachedlis intubaci6 és gépi
l1élegeztetés a légutak védelme és a hypoxia megel&zése érdekében.

. A metabolikus acidézis korrekciéja.

G6resok kontrollja:

. Intravénas fenitoin adasa.

. Rohamok fennmaradisa esetén — terapias koma indukalasa
folyamatos infaziéban adott propofollal, tiopentallal vagy
midazoldmmal.

Intenziv monitorozds:

. Folyamatos elektroencefalografias (EEG) megfigyelés a szedacid
alatti epileptiform aktivitas kovetésére.

. Hemodinamikai monitorozas a folyadékterapia és a vazopresszorok
sziikség szerinti beallitdsahoz.

. Metabolikus monitorozas (vércukorszint, elektrolitok, laktat,

toxikologiai vizsgalatok).
Klinikai eset 2: Hipoaktiv delirium az intenziv terapias osztalyon
Klinikai bemutatds:

78 éves beteg, sulyos pneumonia és akut 1égzési elégtelenség miatt az
intenziv osztalyon kezelve, 5 napja gépi l1élegeztetés alatt. Az elmult 24 6raban az
egészségligyi személyzet stlyos dezorientaltsagot, letargiat és verbalis ingerekre
adott reakci6 hianyat észlelte.

Klinikai vizsgdlat:

RASS: -3 (mozgas csak erds ingerre)

CAM-ICU: pozitiv

Elektrolitok: hyponatraemia (Na* = 127 mmol/L)
Vércukorszint: normalis

Intenziv osztdlyos kezelés:
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. Reverzibilis okok kizarasa

. Hyponatraemia fokozatos korrekcidja (fizioldgids soéoldat lassu
adagolasa a centralis pontin myelinolysis elkeriilése érdekében)

. Nyugtaté gyégyszerek dézisanak modositdsa a benzodiazepinek
vagy opioidok kumulaciéjanak megel6zésére

. Nem-farmakolégiai stratégiak:

o Iddbeli orientacio és kognitiv stimulacio (a beteg tajékoztatdsa a
helyrdl és id6érol, a normalis alvas—ébrenlét ciklus fenntartasa)

o Korai mobilizdldas a deliriumhoz tarsulé szévédmények
kockazatanak csokkentésére

. Farmakologiai kezelés (sziikség esetén):

o Dexmedetomidin alkalmazasa gépi lélegeztetés alatt 4ll6 betegeknél
a mély szedacié igényének csokkentésére
Haloperidol vagy atipusos antipszichotikumok (olanzapin,
quetiapin) csak hiperaktivitas vagy agitaci6 esetén

O

Klinikai eset 3: Kezelésre rezisztens koponyaiiri nyomasfokozo6das
Klinikai bemutatds:

35 éves beteg, kozlekedési baleset kovetkeztében elszenvedett sulyos
koponyasériilés miatt kertlt az intenziv osztalyra. A koponya-CT Kkiterjedt
agyzuzodast, diffuz agyddémat mutatott ki, az intracranialis nyomas (ICP) > 25
mmHg, a maximalisan alkalmazott gyégyszeres kezelés ellenére is.

Klinikai vizsgdlat:

e Glasgow-skala: 6 pont (szemnyitas = 1, verbalis valasz = 2, motoros
valasz = 3)

e Pupillak: aszimmetrikusak, lassu fényreakcioval

e (Cushing-tridsz: magas vérnyomas 190/100 mmHg, bradycardia
45 /perc, koros 1égzési minta

e Koponya-CT: sulyos agyddéma, térfoglalé hatas, kozépvonali képletek
eltolédasa, agybeékelddés veszélyével

Intenziv terdpids elldtds:

e Siirg6s beavatkozasok az intracranialis nyomas (ICP) csokkentésére:
e Fejrész megemelése 30°-ban a vénas agyi drenazs elGsegitésére.
e Intravénas mannitol vagy hiperténias séoldat addsa az agyd6déma
mérséklésére.
o Kontrolldlt hiperventilaci6 (PaCO, 30-35 mmHg kozott) atmeneti
cerebralis vasoconstrictio elérésére.
Intenziv monitorozds:



Anesztézia és intenziv terapia | 285

e Intracranialis nyomas (ICP) folyamatos ellen6rzése intraventricularis
katéterrel.
o EEG-vizsgdlat a klinikailag nem észlelhetd epilepszidas aktivitas
kimutatasara.
e Neurosebészeti beavatkozasok:
o Kiils6 kamradrenazs (EVD) a liquornyomas csokkentésére.
o Decompressziés craniectomia, amennyiben a konzervativ orvosi
kezelés hatastalan.

A bemutatott klinikai esetek hangsulyozzak az intenziv terapia jelent6ségét
olyan kritikus allapotokban, mint a refrakter status epilepticus, a hipoaktiv
delirium és a kezelésre nem reagalé intracranialis hipertenzié. Ezek az esetek
ravildgitanak a gyors beavatkozasok és a folyamatos monitorozas
sziikségességére a betegek prognézisanak javitasa érdekében.

ONERTEKELO KERDESEK
1.Melyik neurotranszmitter tartozik az aminosavak csoportjaba?
A. Dopamin
B. Glicin
C. Szerotonin
D. Noradrenalin
Helyes valasz: B
2.Melyik ok a kémadra tartozik a strukturalis kategoéridba?
A. Sulyos hipoglikémia
B. Agyi talyog
C. Hiponatraemia
D. Alkoholmérgezés
Helyes valasz: B

3.Melyik modszer a legalkalmasabb az ischaemids stroke gyors
diagnosztizalasara a kezdeti 6rakban?

A. Koponya-MRI
B. Nativ koponya-CT
C.EEG

D. Lumbalpunkcié
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Helyes valasz: B
4 Melyik gyégyszer az els6vonalbeli kezelés status epilepticusban?
A. Lorazepam
B. Levetiracetam
C. Fenobarbital
D. Propofol
Helyes valasz: A
5.Melyik kezelési lehet6ség alkalmazhat6 az agyddéma csokkentésére?
A. Hiperozmolaris terapia mannitollal
B. Naloxon
C. Atropin
D. Dantrolén

Helyes valasz: A
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A FAJDALOM

Almasy Eméke, Timar Agota-Evelyn

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A fajdalomtipusok ismerete és azonositasa

° A nociceptorok mikodésének és a  fajdalomérzékelés
mechanizmusanak megértése

. A Kkozponti idegrendszer zavarainak ismerete és azok
megnyilvanulasai az orvosi gyakorlatban

. A fajdalom er6sségének felmérésére hasznalt skalak megértése és
elsajatitasa

. Az egyénre szabott, megfelel6 fajdalomkezelés megtervezése, a

betegek igényeihez igazitva
BEVEZETES

A fajdalom oOsszetett élmény, amelynek érzékszervi komponense mellett
érzelmi hatasa is van. A Keletkezési mechanizmus alapjan a fajdalom lehet
periférias (viszceralis vagy szomatikus), neurogén (centralis vagy periférias) és
pszichogén. Lefolyasa szerint megkiilonboztetiink akut (heveny), kronikus és
fazisos fajdalmat, melyek mindegyike jellegzetes kezelési stratégiat igényel.

A fajdalom lokalizacidja fontos informaciéval szolgdl annak okdara
vonatkozoéan: az iziileti fajdalom szinovialis gyulladasbodl ered, az izomfajdalom
iszkémia és fascialis érzékenység kovetkezménye, a viszceralis fajdalom diffaz
jellegi, szomatikus kisugarzassal és autonom tiinetekkel jar, mig a fejfajas
neurovaszkularis, gyulladasos vagy izomeredetii is lehet. Kiilonosen gyakori a
tenzios fejfajas, amelynek mechanizmusai még nem teljesen tisztazottak, mig a
migrén és a cluster tipusu fejfajas a trigeminus rendszer aktivaldédasahoz
kothetd.

Sebészeti beavatkozasokat kovet6éen a szovetsériilés aktivalja a
nociceptorokat és gyulladast idéz el6, ami neuroendokrin és szimpatoadrenerg
valaszt valt ki. Ezen folyamatok hatdssal lesznek tobb szervrendszer
miikddésére. Ennek kontrollalasara és a megfelel6 fajdalomcsillapitas
biztositasara opioidokat, nem-szteroid gyulladascsokkent6ket, paraaminofenol-
szarmazékokat, valamint regiondlis érzéstelenitési technikakat alkalmazhatunk
a perioperativ szakasz kiilonb6z6 fazisaiban.
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A FAJ]DALOM ANATOMIAJA ES ELETTANA

A nocicepcié az a fiziologiai folyamat, amely sordn a karos ingereket
specialis receptorok, a nociceptorok érzékelik és tovabbitjak. Ezek a bdrben,
izmokban és csontokban talalhaték. Két f6 tipusuk van: a C-rostok, amelyek
vel6tlenek, lassan vezetik az ingert és diffiz, égetd fajdalmat kozvetitenek;
valamint az A-rostok, amelyek mielinizaltak, gyors ingervezetésliek és éles, jol
lokalizalhat6 fajdalmat kozvetitenek.

A fajdalomingerek a nociceptoroktdl a gerincvel6 hatsé gyoki ganglionjan
keresztiil a hatsé szarvhoz jutnak, ahol az els6 neuron attevédik a masodikra.
Innen a fadjdalmi inger a felszallé spinotalamikus palyakon keresztiil a talamuszba
és az agykéregbe jut, ahol tudatos fajdalomérzékelés torténik.

Inger: mechanikai, hd, kémiai
v
Nociceptor (l. neuron)
v
Hatsé gyoki idegduc (sejttest)
v

Hatso szarv (ll. neuron)
¢
Felszallo palvak
¢

Thalamusz (11l neuron)
¥

Agykéreg

14.1. Abra: A fdjdalom nociceptiv pdlydja

A nociceptorok specifikus ioncsatorndkat (natrium, kalium, kalcium,
proton) tartalmaznak, amelyeken Kkeresztiil az ingeriiletatvivé anyagok
(serkentd és gatld) hatast fejtenek ki. Az ioncsatornak aktivalasa akcids
potencialt valt ki, amelyet fizikai vagy kémiai ingerek, valamint a sérilt
szovetbdl felszabadulé gyulladdsos mediatorok (citokinek, bradikinin,
szerotonin, hisztamin, ATP) erdsithetnek. A gerincvel§ hatsé szarvaban a
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szinapszis excitatorikus neurotranszmittereken (glutamat, P-anyag, CGRP) és
inhibitorikusakon (GABA, szerotonin, noradrenalin) keresztiil torténik. Innen a
jel tovabbjut a talamuszba és a kéregbe, ahol feldolgozas és érzékelés zajlik, mig
a hipotalamusz koordinalja a neuroendokrin valaszokat.

A fajdalomérzet lehet periférias, gyulladdsos mediatorok hatasara, vagy
centralis, szinaptikus valtozasok révén, melyek hiperalgézidhoz és allodynidhoz
vezethetnek. A centrdlis szenzibilizacié lehet rovid ideig tart6, de tartéssa is
valhat, igy hozzajarulva a krénikus fajdalom kialakulasahoz. A fdjdalomérzetet a
leszalld6 modulécidés rendszer gatlé és serkenté mechanizmusai szabalyozzak,
tobbek kozt endogén opioidokon és egyéb neuromodulatorokon keresztiil. A
»kapu-kontroll teéria” szerint a nem nociceptiv ingerek képesek gatolni a
fajdalmat gerincvel6i szinten.

A FAJDALOM OSZTALYOZASA

Klinikailag a fajdalom lehet akut, krénikus vagy fazisos:

. AKut fajdalom: trauma vagy sebészeti beavatkozasok utan jellemzg,
tonusos és fazisos komponenseket tartalmaz, orakig vagy akar
napokig tarthat.

. Krénikus fajdalom: meghaladja a gyégyulas normalis idejét, akar

aktiv sériilés nélkiil is fennall, gyakran tarsul viselkedési zavarokkal
vagy depresszioval.

. Fazisos fajdalom: rovid ideig tarto, erds fajjdalom, amely kozvetleniil
a trauma utan jelentkezik, védekezési reflexeket kivaltva.
. Neuropatias fajdalom: az idegrendszer miikodési zavarabol vagy

karosodasabol ered, szovetsériilés nélkiil alakul ki, gyakran all a
kronikus fajdalom hatterében

A fajdalom lehet fiziol6gias vagy patoldgias, utobbit hiperalgézia, fokozott
érzékenység és allodynia jellemzi.

. Primér hiperalgézia: h6- vagy mechanikai ingerek hatasara, az
érintett teriileten jelentkezik.

. Szekundér hiperalgézia: a szomszédos teriileteken kialakuld,
mechanikai ingerek hatasara.

. Punktiform hiperalgézia: fajdalom, amely enyhe nyomasra
jelentkezik

. Allodynia: fajjdalomérzet, amelyet nem fajdalmas ingerek (érintés)

valtanak ki.

DIAGNOSZTIKA ES ALLAPOTFELMERES

A fajdalom értékelése annak jellemzéinek megértését igényli. Ezt a
paciensnek feltett, célzott kérdések segitségével lehet felmérni. Fontos
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meghatarozni a fajjdalom tipusat (diffuz, lokalizalt, szurd, ég6, viszketd), annak
intenzitasat, a kivalté tényezdket, enyhit6 faktorokat, az érintett teriiletet,
valamint azt, hogy mennyire folyasolja be és milyen hatassal van a beteg napi
tevékenységére. Az értékelést a beutalaskor kell elvégezni, majd 2-3 éranként
ismételni, valamint minden, a fajdalom szintjét befolyasol6 beavatkozas elott és
utan - biztositva ezaltal a hatékony fajdalomcsillapitast.

A fajdalom mérésére kiillonbozd skaldkat hasznalunk. Ilyen a numerikus
skala (0-10), a vizudlis analdg skala (VAS - Visual Analog Scale), amely a
fajdalom erGsségét arckifejezésekkel tarsitja. A numerikus skala a
leggyakrabban hasznalt, f6ként tudatanal 1év6 betegek esetén alkalmazhato.

Enyhe fajdalom Kozepes intenzitasa fajdalom Erés fajdalom

14.2. Abra: A numerikus skdla

Az intubdlt, de egyiittm(ikod6 betegeknél a numerikus skala
kombinalhaté a vizudlis skalaval, azonban deliriumban szenvedd vagy szedalas
alatt 4116 betegeknél ezek a mddszerek nem alkalmazhaték.

A fajdalom objektiv értékelésére hasznalhat6 egyéb modszerek: a
viselkedésalapu fajdalomskala (BPS - Behavioral Pain Scale) és a CPOT (Critical-
Care Pain Observation Tool).

A kritikus allapotu betegeknél az autoném idegrendszer aktivitasa nem
tekinthet6 megbizhaté fajdalomindikatornak. A tachycardia, emelkedett
vérnyomas értékek, nyugtalansag, izzadas, konnyezés, pupillatdgulat egyéb
betegség kovetkezménye is lehet, ezért ezek a tiinetek 6nmagukban nem
elegendGek a fajdalom pontos értékeléséhez.

A kritikus allapotban levé paciens fajdalmanak viselkedésalapu
értékelése: A BPS az arckifejezést, a fels6 végtagok mozgasat és a mechanikus
lélegeztetés toleralasat értékeli (pontszdm: 3 - nincs fajdalom, 12 -
elviselhetetlen fajdalom; 26: fajdalomcsillapité terapia sziikséges). Hasonld
modon, a CPOT skala figyelembe veszi a beteg arckifejezését, a motoros valaszt,
a gépi lélegeztetés toleralasat, valamint extubalt betegek esetén a
beszédkészséget és az izomtoénust - amelyet passziv hajlitas-nyujtas vizsgalattal
mérhetd fel (pontszam: 0-8; =2: fajdalomcsillapitast igényl6 fajdalom).
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Paraméter

Leiras

Pontszam

Arckifejezés

Relaxalt

1

Részben rancolt

Rancolt

Grimasz

Fels6 végtag mozgatasa

Nincs mozgas

Részleges hajlitas

Fels6 végtag hajlitasa az ujjak
hajlitasaval egyiitt

WIN =W DN

Teljes visszahuzas

Mesterséges lélegeztetés

Elfogadja

toleralasa

Koéhog, de toleralja

“Kiizd” a 1élegeztetbgéppel

Iranyithatatlan

Bl e

14.1. Tdabldzat: Viselkedésalapii fdjdalomskdla - BPS

Paraméter

Leiras

Pontszam

Arckifejezés

Relaxalt

Réncolt

Grimasz

Végtagmozgasok

Nincs mozgas

Védi az érintett végtagot

Nyugtalansag

[zomtonus

Relaxalt

Merev

Nagyon merev

Mesterséges l1élegeztetés

Elfogadja

toleralasa

Kohog, de toleralja

“Klizd” a gép ellen

Beszéd

Normalis

Hangok, nyogés

Siras

NP OINRPI[OINIRP|OIN|R|[OIN|R|O

14.2. Tdbldzat - Fdjdalom megfigyelési skdla kritikus dllapoti betegeknél - CPOT

KLINIKAI KEZELES

Altalanos menedzsment

A fajdalom értékelése dsszetett folyamat, amely nagyban tdmaszkodik az
objektiv és viselkedésalapui megfigyelésekre. A fajdalom felmérése az intenziv
terapian kilonds kihivast jelent a betegek kritikus allapota, a korlatozott
kommunikacids képességek és a folyamatos monitorozas sziikségessége miatt.



296 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

Az intenziv osztalyon fekv6 betegeknél a fajdalmat kiilonb6z6 tényezék
valthatjak ki: sebészeti beavatkozasok, traumak, eszk6zok jelenléte (intubacids
kaniil, dréncsovek, katéterek) vagy a mesterséges 1élegeztetés.

A kommunikaciét gyakran megneheziti az intubaciés kaniil, szedalas
vagy a beszédképtelenség, ezért fontos a megfigyelésen és viselkedésen alapuld
fajdalomértékelési skalak alkalmazasa.

A kritikus allapot dinamikus jellege és a szedalds, valamint a
fajdalomcsillapitok adagolasanak folyamatos mdédositdsa miatt ajanlott a
fajdalom gyakori értékelése az intenziv terapias betegeknél.

A kritikus betegeknél a fajdalomterdpia kozponti eleme a gyors
beavatkozas és a multimodalis fajdalomcsillapitas alkalmazasa.

Specifikus menedzsment

A fajdalom helyes értékelését kovetGen a fajdalomcesillapitasi stratégia
multimodalis és bizonyitékokon alapuld kell, hogy legyen. A kezelési technikak
kozott megkiilonboztetiink farmakoldgiai és nem-farmakol6giai médszereket.

Farmakoterapias menedzsment

Ez els6sorban a kritikus allapott, illetve miitéten atesett betegekre
iranyul. Az akut fajdalom kezelése a nocicepcié médositasan alapul, oralis vagy
parenteralis iton, a szupraspinalis mechanizmusok minimalis hozzajarulasaval.

Az opioidok az els6 vonalbeli gy6gyszerek a nem neuropatias fajdalom
kezelésére kritikus allapotd betegeknél. Farmakolégiailag eltéré médon hatnak,
a megkotott receptor tipusa szerint: p (mu), o (delta) és x(kappa). Ezek
megtalalhaték a periférian, a gerincvel6 hatsé szarvaban, valamint a
szupraspindlis teriileteken, mint a talamusz és agykéreg. Léteznek endogén
opioidok (mint az endorfinok és enkefalinok — pu és o receptorokra hatnak,
valamint a dimorfin - x receptorra hat), valamint természetes, szintetikus és
félszintetikus opioidok.



Opioid Tipus Hatékonysag |Felezésiidé |Metabolizmus |Alkalmazas |Adagolas Mellékhatas
morfiumhoz
képest

Morfium Természetes |[1x 2 O0ra Majban, aktiv  |Per os, IV, IM, [B6lus: 0.2-0.6 mg |Légzésdepresszio,
metabolitjai szubkutan, 1-2 6ranként, vérnyomas csokkenés,
vannak, vesén |epiduralis, Fenntarto: 0.5-3 |viszketés, bradycardia
aturil intratekalis |mg/6ra

Fentanil Szintetikus 50-100x 3,5 6ra Majban, IV, epidurdlis, |Bo6lus: 0.35-0.5 |Alacsony a vérnyomasesés
nincsenek aktiv (folyamatos  |ug/kg, Infazié: |kockazata, de felhalmozodik
metabolitjai infuzié 0.7-10 pg/kg/6ra|folyamatos adagolasnal

Sufentanil |[Szintetikus 1000x Rovid Majban IV, epiduralis, (Indukcié: 0.1-1 |Szedalas, gyakran

folyamatos  |ug/kglV benzodiazepinekkel egytitt
infazid alkalmazzuk

Petidin/ Szintetikus Hasonlé Rovid Majban, IV bélus 25-50 mg IV 4 |Neurotoxicitas, mioklonus,

Meperidin neurotoxikus |miitétutani |6éranként epilepszias roham kockazata
metabolit fajdalomra
(normeperidin)

Tramadol |[Szintetikus |Gyengébb 12 6ra Majban, nincs  |IV bdlusban, ({100 mgIV 12 Alacsony a légzésdepresszid
toxikus miitét utani  |6ranként és a székrekedés kockazata
metabolit fajdalomra

14.3. Tabldzat - A fdjdalom kezelésében haszndlt fontosabb opioidok




Nem-opioid tipusu gydgyszerek:

Gyogyszer Hatasmechanizmus Alkalmazas Indikacio Mellékhatas
Dexmedetomidin | Szelektiv a2-receptor agonista, | IV: 1 pg/kg telité | Szedalas alacsony | Dézisfiiggd vérnyomas esés,
szedativ, anxiolitikus, | adag, majd 0,2-0,7 | delirium kockazattal | bradycardia
analgetikus hatds pg/kg/o6ra inflizid
Ketamin NMDA- és GABA-receptor | IV, folyamatos | Szedalas és | Mély szedacid, pszichomimetikus
antagonista, analgetikus, | infazio: 0,1-0,2 | multimodalis hatasok
szedativ, konvulzi6 gatl6 mg/kg/ora fajdalomcsillapitas
Ibuprofen Nem-szelektiv NSAID, COX-1 | IV, PO: 400-800 mg | Multimodalis Veseelégtelenség, GI vérzés,
és COX-2 gatlo 6 oranként analgézia, koagulacids zavarok
lazcsillapitas,
gyulladascsokkentés
Ketorolac Nem-szelektiv COX-gatlo IV, IM: 15-30 mg 6- | Mérsékelt/stulyos Veseelégtelenség, vérzési kockazat,
8 odranként, max. 5 | fajjdalom gyomorfekély
napig
Parecoxib Szelektiv COX-2 gatlo IV, IM: 40 mg 12 | M{itét utani fajjdalom | Jobban toleralhat6, mint a nem-
oranként szelektiv NSAID-ok
Acetaminofen Prostaglandin-szintézis gatlas | IV: 1 g 6 6ranként, | Miitét utani fajjdalom | Nincs gyulladascsokkent6 hatasa
(Paracetamol) a kozponti idegrendszerben max. 4 g/nap és lazcsillapitas
Nefopam Kozponti hatdsi nem-opioid | PO: 30 mg, napi 3-4 | Mérsékelt/stlyos Ritka
analgetikum alkalommal, max. | miitét utani fajjdalom
120 mg/nap
Gabapentin Konvulziégatlo, PO: fé6ként | Kronikus neuropatias | Szedalas, szédiilés, kognitiv zavarok
kalciumcsatorna-blokkold, neuropatias fajdalom
fokozza a GABA hatast fajdalomban
hasznaljak

14.4. Tabldzat - Nem opioid tipusu gyégyszerek, amelyek fontos szerepet jdtszanak a multimodadlis fdjdalomcsillapitdsban.
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Helyi érzéstelenit6k

o Lidokain: Helyi érzéstelenit6, amely a natriumcsatornak blokkolasan
keresztiil fejti ki hatasat. Hasznalhat6 infiltraciékhoz, regiondlis vagy
periférids blokddokhoz. Antiaritmids hatdsa is van. Mellékhatasok:
vérnyomascsokkenés, bradycardia, 1égzésdepresszif, fiilzugas, borkitités.

e Ropivakain: Helyi érzéstelenitd szer, amelyet intra- és posztoperativ akut
fajdalom kezelésére hasznalnak. Adhat6 epiduralis katéteren keresztiil (bolus
vagy intermittald), helyi infiltracioval, regionalis vagy periférids blokaddal -
leggyakrabban opioidokkal (fentanil, sufentanil) kombinalva a hatékonyabb
fajdalomcsillapitas érdekében.

Fontos: a ropivakain intravenas alkalmazasa tilos!

Nem-gyogyszeres fajdalomcsillapitas

A nem-farmakolégiai technikdk kozé tartozik a masszazs, hiités,
zenehallgatas, relaxaciés terapia. Céljuk az affektiv, kognitiv és érzelmi
fajdalomérzékelési utak blokkolasa, kiegészitve a farmakolégiai kezelést, amely
a fajdalom atvitelének idegi palyait célozza meg. Az akupunktiura egyre
gyakrabban alkalmazott mddszer a fajdalom és a stressz kezelésében. A
Nyugaton is széles korben hasznalt tlik idegvégzddéseket, izmokat és
kotdszovetet stimulalnak.

Az elektroterapiat neuromuszkularis stimulacié céljara hasznaljak, a
fajdalomérzet modulalasan keresztiil hat. Korlatozott indikacioval rendelkezik.
A leggyakrabban alkalmazott forma a transzkutan elektromos idegstimulacio
(TENS), melynek funkcionalis gy6gyulasra gyakorolt hatdsa csekély.

Meditacié: a fajdalomérzet enyhitésére hasznalhatd, a fajdalomrol
alkotott elképzelés kontrollalasan keresztiil, teljes testi relaxacio és a fajdalmas
testrégiokra valé koncentracid révén.

A hipnézis pszicholégus vagy orvos altal kivaltott moédosult
tudatallapot, amely lehet6vé teszi a fajdalom csokkentését a figyelem
besziikitésén keresztiil (képzelet stimulalasa, relaxacio).

Hideg- vagy melegterapia: Analgetikus célra alkalmazott hideg vagy
meleg targyak hasznalata, f6ként kronikus fajdalom esetén, a gyulladas
csokkentésére. Pszichoterapia alkalmazasakor a kezelés célja a fizikai
(akut vagy krénikus) vagy pszichés fajjdalomhoz val6 viselkedési alkalmazkodas.

A fajdalomcsillapitok alkalmazasi modjai

Intravénas adagolas: A leggyakrabban hasznalt fajdalomcsillapitasi
modszer az intenziv terdpids betegnél, gyors hatasa miatt, valamint a
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gyogyszerek adagoldsanak folyamatos médositasa és a beteg valaszahoz valé
gyors igazithatésaga miatt. El6nyben részesitett a folyamatos infuzié, gyakran
beteg altal szabalyozott analgéziaval (PCA), amennyiben a paciens megfelel6en
éber.

Beteg altal vezérelt analgézia (PCA): Egy specidlis orvosi eszkozzel
(automata fecskendd) torténd opioid (morfin, fentanil, sufentanil) adagolas,
melynek paramétereit az aneszteziolégus hatarozza meg (gydgyszer-
koncentracié, alaparamlas, egyszerre beadott volumen, maximalis koncentracié
oranként/naponta). Ezt kdvet6en a beteg egy gomb lenyomasaval kis adagokat
adhat be maganak, tdladagolas veszélye nélkiil. Hatékony moddszer a
posztoperativ vagy a végstddiumu daganatos beteg fajdalmanak kezelésére.
Hatékonyabb és elégedettebb fajdalomcsillapitast nyudjt, mint a hagyomanyos
mddszerek, de nem alkalmazhaté gyermekeknél és nem egyilittmiikodd
betegeknél.

Helyi és regionalis analgézia

o Helyi érzéstelenités infiltraciéval: Hasznos a miitét utdni fajdalom
csillapitasaban, hatasa legalabb 48 6raig tart.

o Regiondlis érzéstelenités: Lokalizalt fajdalom (mitétek utani fajdalom)
kezelésére hasznaljak. A fajdalomcsillapitds célzottan az érintett
tertiletre iranyul, alacsonyabb szisztémas mellékhatasokkal. Példak:
brachialis, supraclavicularis, cervicalis plexus blokad (fels6 végtag),
lumbalis vagy sacralis plexus blokad, femordlis, ischiadicus, poplitealis
idegblokad (als6 végtag).

e Folyamatos epiduralis (periduralis) infazi6: Helyi érzéstelenitékkel (pl.
ropivakain) végzett hosszan tarté fajdalomcsillapitds az intra- és
posztoperativ id6szakban. Az epiduralis infuzidban alkalmazott helyi
érzéstelenitd és opioid kombinacié kevesebb mellékhatassal jar, és
noveli a fajdalomcsillapitds hatékonysagat. Az epiduralis katéter
legaldbb 2-3 napig a helyén marad, de akdr hosszabb ideig is,
amennyiben nincs fert6zés vagy gyulladas jele.

e Intramuszkularis és szubkutan alkalmazds: Kevésbé elényben
részesitett kritikus allapotd betegeknél az intravénas adagolashoz
képest.

Multimodalis analgézia
Ez a mddszer tobb gydgyszercsoport kombinacidjat foglalja magaban a

fajdalom enyhitésére. A leggyakrabban kombinalt szerek: helyi érzéstelenitdk,
opioidok, NSAID, acetaminofen, a2-receptor agonistak. A multimodalis analgézia
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célja az opioid dézisok csokkentése a mellékhatasok elkeriilése érdekében. A
nem-opioid fajdalomcsillapiték biztonsdgosabbak hosszd tavd haszndlatra is.

A kombinalt kezelés célja a
fajdalomcsillapitas hatékonysdganak novelése, példaul: Kézponti szenzibilizacio

megel6zése - NMDA-antagonistak (ketamin), Kkalciumcsatorna-blokkoléok
(gabapentin),  a2-receptor  agonistdak  (dexmedetomidin); Periférias
szenzibilizaci6 gatlasa - NSAID-ok, acetaminofen, Kkortikoszteroidok;

membranstabilizalok- natriumcsatorna-blokkoldok (lidokain) és leszallé
fajdalommodulalé6 palyak befolyasolasa - Szerotonin-reuptake-gatlok.

4. ErGs
fajdalomcsil
lapito
hatasu
opioidok +
helyi és
regionalis
érzéstelenit

és

3. Gyenge opioidok +/-
NSAID

2. Adjuvans gyégyszerek +/-
gabapentin

1. Alapgydgyszerek: NSAID + helyi
érzéstelenitok

14. 3. Abra: Multimoddlis analgézia
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SZOVODMENYEK ES SURGOSSEGI MEGKOZELITESEK

A nem megfeleléen kezelt fajdalom mellékhatasokat okozhat:
magasvérnyomads, tachycardia és megnovekedett oxigénfogyasztas, ami
sulyosbithatja az alapbetegségeket. A fajdalom elégtelen kontrollja a
légz6rendszer miikodését is befolyasolhatja, és késleltetheti a felépiilést.

Az opioidok tulzott alkalmazasa hosszan tartd szedacidhoz vezethet,
késleltetheti a gépi lélegeztetésrdl vald elvondst és meghosszabbithatja a
kérhazi tartézkodas idejét. A tartés gépi lélegeztetés noveli a gépi
lélegeztetéssel Osszefiiggd tiidégyulladds és nozokomidlis fert6zések
kockazatat. A mély szedalas kockazati tényezdje az intenziv osztalyon kialakuld
deliriumnak. A delirium néveli a morbiditast, és hosszi tavon negativan
befolyasolhatja a kognitiv funkci6kat. Az opioidok hosszi tavi hasznalata
toleranciat eredményezhet, ami egyre nagyobb adagok szilikségességét vonja
maga utdn azonos hatas eléréséhez, valamint a kezelés megszakitasakor vagy
csokkentésekor elvonasi tiinetek 1éphetnek fel. A
magas dozisu opioidok hasznalata fokozza a fajdalomérzékenységet, ami a
fajdalom komplexebb kezelését teszi sziikségessé. Ez a jelenség koriiltekintd
titralast és multimodalis analgézia alkalmazasat igényli. Az opioidok
székrekedést és ileust okozhatnak kritikus allapotd betegeknél, akik eleve
fokozottan ki vannak téve a gasztrointesztindlis szovédmények kockazatanak.

Stratégidk a fajdalomkezelés szovodményeinek megel6zésére és
enyhitésére az intenziv osztalyon:

. A fajdalom gyakori felmérése és az opioid dézis sziikség szerinti
modositasa.

. A multimodalis analgézia alkalmazasa.

. Szedalasi protokollok bevezetése napi szedacids megszakitassal vagy

felszinesebb szedacios stratégiak alkalmazasa, amelyek segitenek
csokkenteni a tulszedalast, eldsegitik a betegek korai mobilizaciéjat
és a lélegeztet6géprol valo leszoktatast.

A MULTIDISZCIPLINARIS MUNKACSOPORT SZEREPE

A fajdalom nem csupan fizikai érzés, hanem érzelmi, kognitiv és szocialis
Osszetev6i is vannak. Ezért elengedhetetlen az interdiszciplinaris csapat
jelenléte, amely kiilonboz6 teriileteken dolgozé szakemberekbdl (orvosok,
gyogytornaszok, pszicholégusok) all, akik egytlittmiikddve értékelik és megértik
a fajdalom minden aspektusat.
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A kiilonboz6 szakteriiletek szaktudasanak otvozésével a kezelési tervek

személyre szabhatok, hogy megfeleljenek minden egyes beteg egyedi
igényeinek. Ez magadban foglalja a gyogyszeres kezelést, fizioterdpiat,
életmodbeli valtoztatdsokat, pszicholdgiai tAmogatast és kiegészitd terapiakat
is. Ez az egyiittm(ikodés hatékonyabb kezelési stratégidkhoz és a betegek
életmindségének javulasahoz vezet.

FONTOS TUDNIVALOK

A fajdalom osztilyozasa - A fajdalom 0Osszetett élmény, amely
szenzoridlis és érzelmi komponenssel rendelkezik. A kivalto
mechanizmus alapjan osztalyozhat6: periférids, neurogén vagy
pszichogén; illetve a lefolyas szerint: akut, krénikus vagy fazisos.

A fajdalom lokalizacidja — Lehet iziileti (szinovialis gyulladas miatt),
izomeredetli (ischaemia kovetkeztében), viszcerdlis (diffuz,
kisugarzé és autonom tiinetekkel tarsuld), vagy fejfajas
(neurovaszkularis, gyulladasos vagy izomeredet(i okokbol).

A fajdalomcsillapitasban alkalmazott gyogyszerek tipusai - opioidok
(morfin, fentanil), nem szteroid gyulladascsokkenték (ibuprofen,
ketorolac), helyi érzésteleniték (lidokain, ropivakain), nem-opioid
szerek (paracetamol, nefopam), gércsgatlok (gabapentin), valamint

fajdalomcsillapito hatassal rendelkezd szedativumok
(dexmedetomidin, ketamin).
Fajdalomcsillapiték alkalmazdsi mddjai - A fajdalomcsillapitd

gyogyszerek beadhatdék intravéndsan, oralisan, intramuszkularisan,
szubkutan, epiduralisan vagy regionalis blokad formajaban. A beteg
altal vezérelt analgézia (PCA) hatékony moddszer az opioidok
Oonadagolasara.

A fajdalomkezelés szovédményei - Az opioidok talzott hasznalata
légzésdepressziot, toleranciat, megvonasi tiineteket és hiperalgéziat
okozhat. Egyéb mellékhatdsok kozé tartozik az alacsony vérnyomas,
bradycardia, székrekedés, valamint az intenziv terapiaban a delirium
fokozott kockazata.

A hipotalamusz szerepe - Szabalyozza a fajdalom neuroendokrin
valaszait, befolyasolja a hormonszekréciét és az autoném reakcidkat.
A fajdalomkezelés jelent6sége - A multimodalis stratégia, amely
farmakoterapiat és nem-farmakoldgiai modszereket is magaban
foglal, elengedhetetlen az optimalis felépiiléshez.
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KLINIKAI ESETEK

Klinikai eset 1 - Posztoperativ fajdalom

Egy 72 éves feln6tt nébeteg, aki jobb oldali teljes csip6protézis-miitéten
esett at. Kérel6zményében hipertdnia, kronikus vesebetegség, szivinfarktus és
I1. foku elhizas szerepel. A regiondlis érzéstelenités hatdsanak megsziinésével a
beteg elviselhetetlen fajdalmat jelez miitét utan az érintett végtag teriiletén.

A fajdalom értékelésére numerikus fajdalomskala vagy vizudalis analég
skala alkalmazhat6. A beteg a fajdalmat 8/10-es erdsségiinek értékeli. Vizsgalat
soran tachycardia, magasvérnyomas és a miitéti seb kortili fajdalom figyelhetd
meg.

Terapias terv:

. Opioid analgézia (pl. morfin) 1égzési funkciok monitorozasa mellett,
vagy beteg Aaltal vezérelt analgézia (PCA) morfinnal, pumpa
segitségével, amely lehetdvé teszi az intermittalé do6zisok beadasat a
beteg szilikségletei szerint.

. Regiondlis érzéstelenités, példaul a nervus femoralis vagy fascia
iliaca blokad.

. Multimodalis fajdalomcsillapitas: acetaminofen, gabapentin, coxibok.

. A morfin mellékhatasainak monitorozasa és kezelése (a bélmozgas

fenntartasa, hashajték alkalmazasa, illetve 1égzésdepresszié esetén
naloxon adasa).

Klinikai eset 2 - Poszttraumas fajdalom intenziv osztalyon

Egy 26 éves feln6tt férfi beteg, akinél kozuti baleset kovetkeztében
politraumat diagnosztizaltak (toxikoldgiai teszt pozitiv - a beteg tiltott szerek
hatasa alatt allt), koponya- és arckoponya-trauma, C7 csigolyatest amielikus
torése, zart mellkasi trauma, eliilsé6 bordaiv torés kétoldalt (III-VIII. bordak),
lebegé bordaszegmens és miitott léprepedés. A betegnek nincs ismert
koérel6zménye. Orotrachedlisan intubalt és gépi 1élegeztetés alatt all.

Abeteg altalanos allapota romlik, pszichomotorosan agitalt. Szedalasra és
fajdalomcsillapitasra van sziikség a komfortérzet és a hatékony légzéstamogatas
érdekében.

A fajdalmat BPS-skdla segitségével értékeljiik, amely alkalmas gépi
lélegeztetésben részesiilé betegeknél, és CPOT-skala beszédértékelés nélkiili
verzidja alapjan. Vizsgalatkor a beteg tachycard, novekedett vérnyomassal,
agitalt, 1égzése nem hatékony, nincs szinkronban a lélegeztetégéppel.
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Terapias terv:

° Egy erds opioid (pl. fentanil) alkalmazasa az orotrachedlis intubaci6
okozta diszkomfort csokkentésére, a BPS-score alapjan adagolva.

. Folyamatos szedalas, a RASS-skala szerint titralva.

° Adjuvans analgetikumok adisa 4-6 o6ranként (pl. gabapentin,
acetaminofen, vagy mas nem-opioid szerek).

° Multimodalis fajdalomcsillapitds, tobb tipusud fajdalomcsillapité
kombindacidjaval.

. Opioid mellékhatasok monitorozasa és kezelése: székrekedés, a

l1égzési elégtelenség sulyosbodasa, hanyinger.

ONERTEKELO KERDESEK
1.Melyik rost felel6s az éles, j6l lokalizalhat6 fajdalom tovabbitasaért?
A. C-rost
B. A-rost
C. Vegetativ rost
D. B-rost
Helyes valasz: B
2.Melyik jelenség tartozik a centralis szenzibilizaciéhoz?
A. Allodynia
B. Kapu-kontroll
C. Bradikardia
D. Hipotenzié
Helyes valasz: A
3.Melyik gyogyszer tartozik a nem-opioid analgetikumok kozé?
A. Morfin
B. Ibuprofen
C. Fentanil
D. Sufentanil

Helyes valasz: B
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4 Melyik fajjdalomértékeld skala alkalmazhaté intubalt, nem kommunikalé
betegnél?

A. Numerikus skala
B. Vizualis anal6g skala (VAS)
C. BPS (Behavioral Pain Scale)
D. Verbal Rating Scale
Helyes valasz: C
5.Melyik gyégyszer a multimodalis fajdalomcsillapitas része lehet?
A. Lidokain
B. Ketamin
C. Gabapentin
D. Mindharom

Helyes valasz: D
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ANESZTEZIA

Alexandra Lazar, Irina Saplican, Mihaly Veres

A FEJEZET CELKITUZESEI

Az anesztézia tipusainak (&ltaldnos, regionadlis, helyi) azonositasa és
0sszehasonlitasa, beleértve mindegyik modszer javallatait,
ellenjavallatait és elényeit, a paciens és a m{itéti beavatkozas tipusanak
fliggvényében.

Kompetencia megszerzése a beteg preanesztézias értékelésében, az ASA-
pontrendszer alkalmazasaval, a tarsbetegségek, a kronikus
gyogyszerszedés és az anesztézids eljardsokra vonatkozd specifikus
kockazati tényez6k azonositasaval.

Az anesztetikumok hatadsmechanizmusanak megértése, beleértve a
farmakokinetikat, farmakodinamikat és a gyégyszerkolcsonhatasokat,
kiilonos tekintettel az intravénds, inhaldciés és helyi érzéstelenitd
szerekre.

Az intraoperatilv monitorozas és anesztéziamenedzsment elveinek
alkalmazasa, kiilonds hangsullyal a homeosztazis fenntartasara, a
fajdalomcsillapitasra és a sz6vodmények megel6zésére.

Az anesztézias szovédmények felismerése és kezelése, beleértve a helyi
érzéstelenit6k szisztémads toxicitdsat, a hipotenziét, a punkcié utani
fejfajast és a teljes gerincvel6i blokadot, protokollok és stlirg6sségi
beavatkozasok segitségével.

BEVEZETES

Definicid: az anesztézia egy orvosi céllal el6idézett, atmeneti és kontrollalt
tudat- és érzékelésvesztés.

Az anesztézia céljai a kovetkezdk:

Fajdalomcsillapitas (analgézia)
Emlékezetkiesés (amnézia)

Homeosztazis fenntartasa

Izomrelaxacid - sziikség szerint alkalmazva
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PREANESZTEZIAS ERTEKELES - JELENTOSEGE ES CELKITUZESEI

Minden anesztézids beavatkozds el6tt kotelez6 a preanesztézias
konzultaci6 elvégzése. Ez a 1épés alapvetd fontossagi a beteg biztonsaga
érdekében a mitéti beavatkozds soran, valamint lehet6vé teszi az
aneszteziolégus szamara, hogy a legmegfelel6bb anesztézias technikat valassza
ki.

Mit foglal magdban a preanesztézids konzultdcid?

A kérel6zmény elemzése - az aneszteziolégus informacidkat gydjt a
kovetkezokrol:
a beteg krénikus betegségei
a szedett gyogyszerek
ismert allergiak
anatémiai vagy élettani sajatossagok, amelyek befolyasolhatjak az
eljarast

Kiegészitd vizsgalatok- az azonositott betegségek fiiggvényében tovabbi
elemzések vagy vizsgalatok (pl. vérvizsgalatok, EKG, ultrahang) valhatnak
szlikségessé az anesztézia kockazatainak felmérése és a beteg megfelel
el6készitése érdekében

Az anesztézia tipusanak és a kapcsolédd kockazatoknak a bemutatasa - az
aneszteziolégus megbeszéli a beteggel a javasolt érzéstelenitési modszert
(altalanos, regionalis, helyi stb.), és ismerteti az esetleges kockazatokat.

ASA-pontszdm- az anesztézids kockazat értékelése - Az anesztézias
kockazat szamszerlisitésére az ASA-pontrendszert (American Society of
Anesthesiologists) alkalmazzak, amely a beteg altalanos allapota alapjan
osztalyoz. Hat kategoria l1étezik, az ASA I (teljesen egészséges beteg) osztalytol az
ASA VI (agyhalott beteg) osztalyig. Ez a skdala segiti a m{itéti kockazat felmérését

és a beavatkozas megtervezését - 1asd a 15.1-es tablazatot.
Klinikai vizsgalat - A preanesztézias konzultacio teljes fizikalis vizsgalatot
is magaban foglal, amelynek célja olyan problémak felismerése, amelyek

kedvezétleniil befolyasolhatjak az anesztézia lefolyasat.

Gerincdeformitasok, amelyek megnehezithetik a beteg megfeleld
pozicionalasat
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Az allkapocs mozgastartomanyanak besziikiilése, ami bonyolithatja az
intubaciét.
Gyenge periférias keringés, amely akadalyozhatja a vénas hozzaférést

Ezeknek a nehézségeknek az id6ben torténd felismerése lehet6vé teszi
kiegészité intézkedések meghozatalat, és jelent6sen csokkenti az intraoperativ
kockazatot

A gyogyszeres kezelés felmérése - Rendkiviil fontos, hogy az
anesztezioloégus ismerje a beteg kronikus gyogyszerelését, mivel:

Egyes gyogyszereket folytatni kell, még a beavatkozas napjan is (pl. asztma
elleni gyégyszerek)

Masokat ideiglenesen abba kell hagyni vagy helyettesiteni kell (pl.
vérlemezke-gatldk, véralvadasgatlok)

Kolcsonhatasok I1éphetnek fel a krénikus gyogyszerek és az anesztetikumok
kozott, amelyek befolyasolhatjak azok hatékonysagat vagy biztonsagossagat (pl.
a szerotonin-receptor gatlok kélcsénhatasba léphetnek anesztetikumokkal)

Tajékozott beleegyezés - A preanesztézias konzultacid idealis alkalom arra,
hogy a beteg vilagos tajékoztatast kapjon az elérhetd érzéstelenitési
lehet6ségekrdl. Bar az aneszteziologus a legbiztonsagosabb maédszert ajanlja, a
betegnek joga van bizonyos technikat visszautasitani. Az ilyen elutasitas abszolut
ellenjavallatnak mindsiil, amelyet minden esetben tiszteletben kell tartani.

ASA‘, Leiras Példak
osztaly
. Egészséges, nem dohanyzé, minimalis va
! Egészséges beteg segmmilygen alkoholfogyaszté};sal ®
Enyhe  szisztémdas | Dohanyz6, az atlagosnal tobb alkoholfogyasztas,
II betegségben terhesség, elhizas, j6l kontrollalt magas vérnyomas,
szenvedd beteg enyhe tiid6betegség
Cukorbetegség, nem kontrollalt magas vérnyomas,
Sulyos, de a | régebbi szivinfarktus vagy TIA (4tmeneti agyi
I mindennapi  életet | keringészavar), korabbi szivstent, COPD,
még nem Kkorlatoz6 | elérehaladott vesebetegség (dializissel), aktiv
szisztémas betegség | hepatitis, pacemakerrel é16 beteg, <40%-os ejekcios
frakcio, velesziiletett anyagcsere-betegségek
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Friss szivinfarktus vagy TIA, nemrég behelyezett
szivstent, dallandé szivizom-ischémia, sulyos
billentytihiba, beiiltetett defibrillaitor, <28%-o0s
ejekcios frakcid

Sulyos, életet
1\Y veszélyeztetd
szisztémas betegség

Haldokl6 beteg, aki
sebészeti Megrepedt hasi vagy mellkasi aneurizma, agyi

v beavatkozas nélkil | vérzés, ami nyomast gyakorol az agyallomanyra
nem élne tdl
VI Szervdonor Agyhalott beteg, akinek szerveit elfogadtak

transzplantaciéra

15.1.tabldzat-A preanesztézids értékelés siilyossdgi pontszama A ,E” betii hozzdaddsa az
ASA-besoroldshoz stirgbsségi beavatkozdst jelent.

AZ ANESZTETIKUMOK FARMAKOKINETIKAJA

A farmakokinetika azt vizsgalja, hogy mi torténik egy gyogyszerrel a
beadasa utan. Négy f6 szakaszt kovet nyomon: felszivddas, eloszlas, lebontas
(metabolizmus) és kiiirtilés (eliminacio).

Felszivodas

A felszivdédas azokat a folyamatokat jeloli, amelyek soran a gyogyszer a
beadas helyérél eljut a szisztémas keringésbe. A gydgyszer beadasanak tobb
lehetséges utja létezik: oralis, nyelv alatti (sublingvalis), rektalis, belélegezhetd
(inhalacios), transzdermalis, nyalkahartyan keresztiili (transzmukozalis), bor
alatti (subcutan), izomba adott (intramuszkuldris), perineuralis, epiduralis,
intratekalis és intravénas.

Eloszlas

Miutan a gydgyszer felszivodott, bekeriil a szisztémas keringésbe, és
eloszlik a szervezetben. A jol vaszkularizalt szervek (pl. agy, sziv, vese)
aranytalanul nagy részt kapnak a szivtérfogatbo6l (lasd 15.2. tdblazat), ezért ezek
a szovetek kapjak az els6 percekben a gyodgyszer legnagyobb részét. A
gyengébben perfundalt szovetek, mint példaul a zsir- és bérszovet, jelentds
mértékben képesek lipofil gyogyszereket felhalmozni, igy elhtizdd 6 infziok utan
nagy ,raktarként” miikodhetnek.
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Szovettipus Testtomeg (%) Szivtérfogat
(%)

Jél vaszkularizalt szovetek: sziv, vese, | 10% 75%

belsd elvalasztisu mirigyek, agy

Izomszovet, bor 50% 19%

Zsirszovet 20% 6%

Gyengén vaszkularizalt szovetek: | 20% 0%

szalagok, porcok, csontok

15.2. tablazat - A szovetek érhdlozottsdga, testtoémeg-ardnyuk és a szivtérfogat
megoszldsa

Plazmafehérjékhez val6 kot6dés

Alegtobb gydgyszer a plazmafehérjékhez kotodik. Csak a szabadon maradé
(nem kotott) frakcid képes eljutni a hatas helyére és kifejteni a farmakologiai
hatast. A fehérjekot6dés megvaltozasa jelent6sen befolyasolhatja a hatékony
gyogyszerkoncentraciot, és ezaltal a gyégyszer hatasat is. Ha egy gyégyszer nagy
mértékben (>80%) kotddik fehérjéhez, akkor a plazmafehérje-koncentracio
valtozasa klinikailag jelent6s kdvetkezményekkel jarhat.

Gyogyszerek eloszlasa a szervezetben - alapfogalmak

A gybgyszerek vérbdl a testszovetekbe vald eloszlasa Osszetett folyamat,
amelyet nem lehet egyszerlien leirni. Ezért a farmakolégidban matematikai
modelleket alkalmaznak annak érdekében, hogy ezt a folyamatot megértsék és
eldre jelezzék.

Mi torténik intravénds bdlus beaddsa utdn?

Kozvetlentil egy gydgyszer (pl. anesztetikum) intravénas bélusban torténd
beadasat kovetéen annak koncentraciéja a vérben gyorsan csokken az elsé
néhany percben. Ez a csékkenés nem azt jelenti, hogy a gyogyszer kitiriilt, hanem
azt, hogy gyorsan eloszlik a plazmabél a testszovetekbe.

Az emberi szervezet - tobbkompartmentes rendszer

A szervezet nem  egyetlen, homogén tér. A  gyoégyszer

VA

. A gyogyszer Ujraeloszlasa a vér és a kiilonb6z6 szovetek kozott (pl.
agy, maj, izmok, zsirszovet),
. Metabolizmus (f6ként a majban),

. Kiiirtiilés (a vesén vagy mas utvonalakon keresztiil).
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A folyamat jobb megértése érdekében kompartmentmodelleket
alkalmaznak. Az  intravéndsan beadott anesztetikumok  tobbsége
kétkompartmentes modell szerint viselkedik:

. Centralis kompartment - ide tartozik a vér és a gyorsan perfundalt
szervek (pl. tidd). Itt torténik a gydgyszer kezdeti eloszlasa és a gyors
koncentraciékiegyenlit6dés.

. Periférias kompartment - lassabban perfundalt szoveteket tartalmaz
(pl. izmok, zsirszovet). A gydgyszer ide késbb jut el, de onnan vissza
is keriilhet a keringésbe egy késébbi id6pontban.

Ahhoz, hogy megértsik egy gyo6gyszer szervezeten  Dbeliili
koncentraciédinamikajat, elengedhetetlen a kiilonb6z6 kompartmentek kozotti
eloszlasanak megértése. Ez magyarazza meg, hogy miért jelentkezhet egy
gyogyszer hatdsa gyorsan, de azt is, miért tarthat fenn hosszabb ideig, vagy miért
térhet vissza, még az alkalmazas megsziintetése utan is.

Ahhoz, hogy egy gyogyszert altalanos érzéstelenitének (anesztetikumnak)
lehessen tekinteni, harom alapvetd kritériumnak kell megfelelnie:

. Tudatvesztést kell eldidéznie.
. Gatolnia kell a fajjdalomra adott valaszt (nocicepcidt).
. Visszafordithaté hatassal kell rendelkeznie, vagyis a betegnek az

alkalmazas ledllitasa utan vissza kell nyernie eszméletét.

Hol fejtik ki hatdsukat az dltaldnos anesztetikumok a szervezetben?

Az altaldanos anesztezikumok hatdsukat els6sorban a kozponti
idegrendszerben (KIR), valamint a gerincvel6ben fejtik ki. A KIR-en belil a
talamusz kiemelten fontos teriilet, mivel kozponti szerepet jatszik az érzékszervi
informacidk feldolgozasaban és a tudatallapot fenntartdsaban. A halogénezett
inhalacios anesztetikumok (pl. sevofluran, izofluran) jelent6és hatast gyakorolnak
a gerincvelOre, mig az intravénas anesztetikumok (pl. propofol, etomidat) inkabb
az agyban fejtik ki hatasukat.

Fobb érintett receptorok

e GABA-A receptor - a kozponti idegrendszer egyik legfontosabb
gatlé receptora. A ligand-aktivalt ioncsatornak csalddjaba tartozik
(hasonl6an a nikotinos receptorhoz), és tobb alegységbél épiil fel:

o Y-alegység - a benzodiazepinek hatashelye

o p-alegység - érzékeny az etomidatra, barbituratokra, propofolra és
inhalacios anesztetikumokra A GABA-A receptor aktivalasa noveli a
kloridionok bearamlasat, ami gatolja az idegi ingeriiletatvitelt - ez
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kulcsfontossdgli mechanizmus az almossag és a tudatvesztés

el6idézésében.
Glicinreceptor - a gerincveld6 és az agytorzs f6 gatlo

neurotranszmittere. A GABA-A receptorhoz hasonlé moédon
kloridcsatorndkon keresztiil fejti ki hatasat. A halogénezett
inhalaciés anesztetikumok (pl. sevofluran) fokozzak a glicin hatasat,
ezaltal novelik a gatl6 hatast ezen a szinten.

NMDA-receptor - a tanuldsban és memoriaban jatszik szerepet.
Glutamat aktivalja, és magnéziumszabalyozza. Nem kompetitiv
modon gatoljak: ketamin, xenon és nitrogén-oxid (NO). Az NMDA-
receptor gatldsa csokkenti a neurondlis izgalmat, ami fontos
mechanizmus a fajdalomcsillapitasban és emlékezetkiesésben.

Az altalanos anesztetikumok hatasukat a kézponti idegrendszeri gatlas és

izgalmi allapot kozotti egyensuly modositasaval fejtik ki: serkentik a gatlé
receptorokat (GABA-A, glicin), blokkoljak az izgaté receptorokat (NMDA) Ez az
egyensulyeltol6das vezet a tudatvesztéshez, fajdalomérzet megsziinéséhez és
emlékezetkieséshez - mindez visszafordithat6 a gy6gyszer megvonasa utan.

AZ ANESZTEZIA TiPUSAI

Altaldnos anesztézia - inhalaciés, intravénas, Kiegyensiilyozott
(balanced)

Vezetéses anesztézia — spinadlis, epiduralis, szekvencialis
Regiondlis anesztézia

Helyi anesztézia

ALTALANOS ANESZTEZIA

Gyogyszeresen el6idézett, visszafordithatd komat jelent, a védelmi reflexek

elvesztésével, amely anesztetikus szerek beaddsaval jon 1étre.

Kiilonféle gyégyszerek adhatok be, azzal a kdzos céllal, hogy el6idézzék az

alvast, amnéziat, analgéziat, a harantcsikolt izmok ellazulasat és az akaratlagos és

autonom reflexek elvesztését.
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Az altalanos anesztéziahoz hasznalt anesztetikus szerek kombinacidja a
kovetkez6 hatadsokat valtja ki a betegnél:

A fajdalomingerekre valé valasz hidnya

Amnézia

A légutak védo reflexeinek elvesztése

Alégzés ledllasa

Sziv- és érrendszeri valtozasok, az anesztetikumok serkent6/gatld
hatasainak kovetkeztében

Az altalanos anesztézia intravénas és inhalacids anesztetikumokat hasznal,
hogy megfelel6 sebészi hozzaféréstbiztositson a mitéti teriilethez. Az
anesztézidban alkalmazott egyik szer sem mentes a hatranyoktdl, az idedlis
anesztetikum még nincs forgalomban, bar egyes anyagok meglehetésen kozel
allnak az idedlis anesztetikum jellemz6ihez, amelyek a kovetkezok:

. Gyors hataskezdetii legyen.

. Gyors ébredést biztositson, ami révid hatastartamot, gyors kiiiriilést
és a kumuldcio (felhalmoz6das) hidnyat jelenti folyamatos adagolas
esetén.

. Ne idézzen el6 pszichomimetikus mellékhatdsokat (pl.
hallucinaciékat, rémalmokat) az ébredéskor.

. Ne valtson ki izgat6 hatasokat (pl. kohogés, csuklas, akaratlan
mozgasok) az altatas bevezetésekor.

. Minimalis 1égzési és keringési depressziot okozzon.

. Mar  altatokoncentracié  alatti  dézisban is  biztositson

fajdalomcsillapitast.
. Ne legyen hanytaté hatasu.
Ne lépjen kolcsonhatasba a neuromuszkularis blokkoldkkal, sem
azok hatasanak meghosszabbitasa, sem az ellenhatas iranyaban.
Ne legyen toxikus hatasa mas szervekre (pl. majra, vesére stb.).
Ne okozzon fajdalmat intravénas beadaskor, és ne irritalja a vénakat.
Ne idézzen el szovédményt véletlen intraarterialis injekci6 esetén.
Biztonsagos legyen porfirias betegek esetében is.
Ne szabaditson fel hisztamint, és ne valtson ki allergias reakciékat.
Oldatban hosszu ideig legyen stabil, és vizoldékony legyen.
Legyen kompatibilis mas anyagokkal egyidejli alkalmazas esetén.



15.3. tablazat bemutatja az alkalmazott anesztetikumok, f6 hatashelytik, hatasaik és alkalmazasuk id6pontja az altatas soran

Gyogyszer Gyogyszerosztaly | Fo hatas Szerepe az Hatasmechanizmus Mellékhatasok
altalanos
anesztéziaban
Midazolam, Benzodiazepinek Szorongasoldas, | Preindukci6 / GABA-A receptorokon | Légzésdepresszio, anterograd
Diazepam szedacio Indukcio keresztiil amnézia, csokkenti az agyi
anyagcserét és véraramlast,
minimalis kardiovaszkularis
depresszid
Fentanil, Opioidok Analgézia (pre- Indukci6 és Opioidreceptorokon Kardiopulmonalis depresszio,
Sufentanil, /posztoperativ) | fenntartas (G-fehérje-kapcsolt) mellkasi rigiditas, hanyinger,
Remifentanil keresztiil hiperalgézia, székrekedés,
csokkenti agyi metabolizmust
és véraramlast
Propofol Nem barbiturat Szedacié Indukci6 / GABA-A medialt Kardiopulmonalis depresszio,
Fenntartas neurotranszmisszio infizids szindréma hosszan
gatlasa tarté adagolasnal, injekcids
fajdalom, antiemetikus hatas,
csokkenti az ICP-t, gyenge
analgézia
Etomidat Nem barbiturat Szedacio Indukci6 GABA-A medialt Apnoe mas szerekkel
neurotranszmisszio kombinalva, hanyinger/hanyas,
gatlasa injekciés fajdalom,
mellékvesekéreg-szuppresszio,
nincs analgetikus hatas,
minimalis kardiovaszkularis
hatas
Ketamin Nem barbiturat Szedacio, Indukci6 / NMDA-receptor Vérnyomas- és
analgézia Fenntartas antagonista pulzusemelkedés, horgétagitéd

hatas, pszichomimetikus
hatasok, fokozott nyaltermelés,




ICP-emelkedés, teljes
anesztézias hatas

Tiopental Barbiturat Szedacio Indukci6 / GABA hatdsanak Hipotenzi6, tachycardia,
Fenntartas fokozasa 1égz6kozpont depresszid,
csokkenti az ICP-t és az agyi
anyagcserét
Rocuronium [zomrelaxans [zomrelaxacié Indukcio / Acetilkolin kompetitiv | Majon keresztiil eliminalodik,
Fenntartas antagonista specifikus antidotum:
Sugammadex, kozepes
hatastartam
Atracurium [zomrelaxans [zomrelaxacié Indukci6 / Acetilkolin kompetitiv | Hisztaminfelszabadulas,
Fenntartas antagonista bronchospasmus, fiiggetlen
metabolizmus a majtoél/vese
miikodésétdl, kozepes
hatastartam
Lysthenon Izomrelaxans Izomrelaxacio Indukci6 / Acetilkolin receptorok | Révid hatastartam,
(szukcinilkolin) Fenntartas agonistaja bradycardia, izomrangasok,

hiperkalémia, izomfajdalom,
malignus hipertermia

15.3. tdbldzat - A f6bb intravénds anesztetikumok hatdsai és miikédési mechanizmusa
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Az altatogép

Az altatégép egy késziilék, amelynek f6 funkcidéi az altatott beteg
l1élegeztetésének fenntartasa és az altatdgaz adagolasa, hogy a beteget az altatas
allapotaban tartsa.

Az altatégép tartalmaz koroket, amelyek lehetévé teszik a beteg
1élegeztetését kiillonbozo 1élegeztetési médokban, valamint specidlis eszkozoket
az altatégazok - vaporizatorok - és a gyogyaszati gazok - oxigén és leveg6 -
adagolasara.

A Kkésziilék kiillonb6z6 modokra allithatd a beteg sziikségleteinek
megfeleléen, és automatikusan miikédik a miitéti beavatkozas teljes id6tartama
alatt, a tiidétérfogat vagy a nyomds barmilyen valtozasat el6re beallitott
riasztasok jelzik.

Az altatégép automatikusan méri szamos paraméter értékét: kapnografia,
a tiid6 nyomas-térfogat gorbéi, 1égzésszam, nyomdas és aramlas, az illékony
altatoszer minimalis alveolaris koncentracidja, a gydgyaszati gazok aramlasa

Illékony anesztetikumok
A csoport képvisel6i: Halotan, Enfluran, Desfluran, Sevofluran, Izofluran

Hatasmechanizmus - bar az inhal4cids anesztetikumok
hatdsmechanizmusa 0Osszetett, valdszinlileg tobb membranfehérjét és
ioncsatornat is érint, egyértelmi, hogy a végs6 hatas kivaltasa azzal fligg dssze,
hogy az anesztetikum terapias koncentraciot érjen el a kézponti idegrendszerben
(KIR).

Az illékony szerek hatékonysaga a zsiroldékonysagukkal fiigg 6ssze, és azt
a minimalis alveolaris koncentraci6 (MAC%) alapjan fejezik ki. A MAC az az
alveolaris koncentracid, amelynél az illékony szer a betegek 50%-aban gatolja a
mozgast egy standard bdérmetszés utan. A MAC forditott aranyban all a
lipidoldékonysaggal.

Altatas bevezetése és fenntartasa - Az illékony anesztetikumokat az
altalanos anesztezia bevezetésére és fenntartasara hasznaljak sebészeti és mas
orvosi beavatkozasok soran.

Sevofluran, Desfluran, Izofluran, Enfluran ellenjavallatai: sulyos
hipovolémia, hajlam malignus hipertermidra, koponyatiri nyomaéasfokozodas
(intrakranialis  hipertenzi6). Halotan ellenjavallatai: feokromocitéoma,
majmiikdédési zavar, koponyailiri nyomasfokozédas. A halotant a modern
anesztézidban mar nem alkalmazzak.
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Az Altalanos érzéstelenités szakaszai

o Bevezetés - az altatas megkezdésének pillanata, amikor a vitalfunkciok
megfelel6 monitorozasa és a vénas hozzaférés kialakitdsa utdn beadasra
keriilnek az anesztetikus szerek.

o Fenntartas - ez a sebészeti beavatkozas ideje alatti szakasz. Ebben az
id6szakban a beteg altatdsban marad, az életfunkciok folyamatosan
monitorozva vannak, és a légzést az altatogép biztositja.

o Ebresztés - a beteg tudatdnak visszaallitisa a miitéti beavatkozas
befejezése utan. Ebben a szakaszban olyan szerek adhatok, amelyek egyes
anesztetikumok hatasat visszaforditjdk. A beteg fokozatosan visszanyeri
a spontan légzést és tudatat.

Az altalanos anesztézia tipusai

¢ Kiegyensilyozott (balanszirozott) anesztézia - ennél a tipusnal a
beteg az Osszes korabban emlitett gydgyszercsoportbdl kap szert
(benzodiazepinek, opioidok, barbituratok/nem-barbituratok,
izomrelaxdns). Miutdn a légat biztositasa megtortént, az altatas
fenntartasa illékony anesztetikummal torténik. Ez a leggyakrabban
alkalmazott moédszer, kiilondsen olyan sebészeti beavatkozasoknal
hasznos, ahol az izomrelaxaci6 alapvetd fontossagi a beavatkozas
optimalis végrehajtasahoz.

e Teljes intravénas anesztézia - olyan altatdsi forma, amely alkalmas
rovid ideig tartd, izomrelaxdciot nem igénylé beavatkozasokra (pl.
visszérmiitét, komplikdciomentes lagyéksérv, biopszia). Az altatas
kizarélag intravénas gyogyszerek alkalmazasaval torténik, illékony szer
nem keriil felhasznalasra. Altalaban fajdalomcsillapitéval és propofollal
végzett folyamatos, kontrollalt infaziéval torténik.

e Teljesen illékony anesztézia - olyan érzéstelenitési forma, amely
kizaroélag illékony szert hasznal, arcmaszkon keresztiil adagolva. Nagyon
rovid idejli szedaciés beavatkozasokhoz alkalmazzak, példaul sziilés
soran vagy fogaszati eljarasoknal.
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Szovédmények Szovédmények leirasa
Neurolégiai szov6dmények Posztoperativ zavartsag (gyakoribb idéseknél)

Posztanesztézids  delirium Tudatos  altatas
(awareness) Agyi érkatasztréfa (nagyon ritka)

Kardiovaszkularis Artérias hipotenzié Bradycardia vagy tachycardia

szovédmények Ritmuszavarok (aritmidk) Szivmegallas (ritka,
kritikus allapotban)

Légzbszervi szovédmények Posztoperativ légzésdepresszid Hipoxémia

Bronchospasmus (gyakoribb  asztmasoknal)
Gyomortartalom aspiraciéja (étkezési tilalom
nélkilli  betegek  esetén) Gégeddéma  /
laryngospasmus

Metabolikus sz6védmények Malignus  hipertermia  (orvosi  silirg6sség)
Elektrolitzavarok (pl. hiperkalémia) Hipoglikémia
vagy hiperglikémia (cukorbetegeknél)

Fert6zéses szovédmények Posztoperativ tiddégyulladas Hugyuti fertzések
(katéterezés kovetkeztében) Sebfert6zések
Gyogyszer-mellékhatasok Allergiak / anafilaxids reakcidk gyogyszerekre

Opioidok/benzodiazepinek  mellékhatasai (pl.
hanyinger, vizeletretencid)

Intubaciéhoz/1égutakhoz Fogak, ajkak, hangszalagok sériilése Posztoperativ
kapcsolddé szovédmények torokfjas Gégeddéma

Gyakori és enyhe posztoperativ | Posztoperativ hanyinger és hanyas (PONV)
szovédmények Posztanesztézias hidegrazas / reszketés Fejfajas

Hosszan tart6 almossag
15.4. tdbldzat - Az dltaldnos anesztézia lehetséges szévédményei

Malignus hipertermia

A malignus hipertermia (MH) egy ritka, de potencialisan halalos orvosi
slirg6sségi allapot, amely bizonyos anesztetikumokra adott silyos reakcidéként
jelentkezik,  kilonoésen  szukcinilkolinra  és  halogénezett  illékony
anesztetikumokra (pl. sevofluran, izofluran).

Ez az allapot genetikai alapt, a vazizomzat rianodin-receptorainak (RYR1)
mutacidja okozza, amely kontrollalatlan kalciumfelszabadulashoz vezet a
szarkoplazmds  retikulumbdl. Ennek kovetkeztében izomanyagcsere-
fokozddasalakul ki, amely tdlzott hétermeléssel, hiperkapniaval, aciddzissal,
hiperkalémiaval, rabdomiolizissel és kezelés hidnyaban szivmegallassal jarhat.

A korai felismerés létfontossagu: a klinikai tiinetek kozé tartozik a
testh6mérséklet gyors és megmagyarazhatatlan emelkedése, tachycardia,
hipoxémia, izommerevség (kiilondsen a ragdizmokban), és refrakter hiperkapnia
(a CO,-szint emelkedése a kapnografian). A diagnozis klinikai, és azonnali gyanu
sziikséges, ha ezek a tiinetek az ismert kivaltd szerek beadasa utan jelentkeznek.
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A specifikus kezelés a dantrolén-natrium azonnali beadésa, amely egy
kalciumfelszabadulas-gatlo, és csokkenti a kéros izomaktivitast. Emellett azonnal
meg kell szakitani a kivalté szerek alkalmazasat, aktiv hiitést kell végezni, az
elektrolit-egyensulyzavarokat korrigéalni, valamint a metabolikus
szovodményeket kezelni. A tdlélés a gyors beavatkozastdl fligg, ezért minden
miitének rendelkeznie kell malignus hipertermia siirg6sségi készlettel, beleértve
a dantrolént is.

REGIONALIS ANESZTEZIA

Meghatarozas: az az érzéstelenitési tipus, amely sordn a test egy adott

s sz

Osztalyozas

. Vezetéses regiondlis érzéstelenités - spindlis, epiduralis
. Periférias idegblokadok

. Helyi érzéstelenités

Helyi érzéstelenitok

A helyi érzésteleniték olyan anyagok, amelyek észterek vagy amidok
osztalyaba tartozhatnak, és ideiglenesen blokkoljadk a fajdalmat egy adott
tertileten. Ezeket az idegkotegek kozelébe adjak be, és a neuronok membranjan
talalhatd natriumcsatornak (Na*) blokkolasa révén fejtik ki hatasukat.

Hogyan miikédnek?

Normalis koriilmények kozott az idegi jelek akcidés potencidlok révén
terjednek, amelyek akkor keletkeznek, amikor a natriumcsatornak megnyilnak,
és a Na* ionok bejutnak a sejtbe. A helyi érzéstelenit6k ezekhez a csatornakhoz
kotédnek és blokkoljak azokat, megakadalyozva a natriumionok bearamlasat. —»
Eredmény: az idegi jel nem tud tovabbterjedni, és atmeneti érzéketlenség alakul
ki.

Ezek az anyagok aktiv neuronok esetén hatékonyabbak. Az érzéstelenit6k
féként az aktiv vagy inaktiv (nyitott vagy részben zart) natriumcsatornakon
hatnak - vagyis mar ingerelt neuronokon.

Miért a fdjdalom tiinik el el6szor?

Az érzésteleniték els6sorban a vékony és gyors ingeriiletvezetésii
idegrostokra hatnak (pl. azokra, amelyek a fajdalmat és a hoémérsékletet
kozvetitik). A vastagabb rostok, amelyek az érintésért vagy a nyomasérzetért
felel6sek, késébb keriilnek blokkolasra.
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A helyi érzéstelenit6k hatékonysaga a kovetkezktdl fligg:

° Az anyag pKa-értéke (ez befolyasolja, milyen gyorsan hat az
érzéstelenitd)

° Zsirban val6 oldékonysag (ez meghatarozza az erGsséget, potenciat)

. Plazmafehérjéhez val6 kotédés (befolyasolja a hatas id6tartamat)

Példaul a bupivakain er6sebb hatdst és hosszabb ideig hat, mig a lidokain
gyorsabban kezd hatni, de rovidebb ideig tart a hatasa.

A helyi érzéstelenitd metabolizalasa és kiliriilése utan a natriumcsatornak
visszanyerik miikodésiiket, és az idegingeriilet-atvitel és az érzékelés
fokozatosan visszatér a normal allapotba.

Ez képezi az alapjat a helyi érzéstelenit6k fajdalomcsillapitdsban val6

alkalmazasanak - egy visszafordithato, biztonsagos és hatékony mechanizmus,
amely szdmos orvosi és sebészi beavatkozasnal hasznalhato.

Hat6anyag Technikak Elérhet6 Hatastartam
koncentraciok
Eszterek
Kloroprokain | Epiduralis, spindlis | 1%, 2%, 3% Rovid
érzéstelenités, idegblokad
Kokain Helyi (topikus) érzéstelenités | 4%, 10% -
Prokain Spinalis érzéstelenités, | 1%, 2%, 10% Rovid
infiltracié
Tetrakain Spinalis, helyi érzéstelenités 0,2%, 0,3%, 0,5%, | Hosszu
1%, 2%
Amidok
Bupivakain Epiduralis, spinalis, infiltracio, | 0,25%, 0,5%, 0,75% | Hosszu
idegblokad
Lidokain Epiduralis, spindlis, | 0,5%, 1%, 1,5%, | Kozepes
idegblokad, intravénas, | 2%, 4%, 5%
regiondlis, topikus

15.5. tdbldzat - Helyi érzéstelenit6k - osztdlyozds és felhaszndlds
VEZETESES REGIONALIS ERZESTELENITES

Meghatarozas: olyan érzéstelenitési tipus, amely soran egy meghatarozott
mennyiségli helyi érzéstelenit6t juttatnak be a gerinccsatorndba (spinalis
érzéstelenités), a peridurdlis térbe (epidurdlis érzéstelenités), vagy
mindkettdbe(szekvencialis érzéstelenités).

a) Spindlis érzéstelenités (rahianesztézia) A spinalis érzéstelenités olyan
érzéstelenitési tipus, amikor az érzéstelenitd szert kozvetleniil az intratekalis
térbejuttatjak, ahol az 6sszekeveredik a cerebrospinalis folyadékkal. Ebben a
térben a liquor cerebrospinalis (agy-gerincvel6i folyadék), amelyet a plexus
choroideus termel, koriilbeliil 500 ml/nap mennyiségben képzd6dik felnStteknél,
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steril kdrnyezetben van jelen, ezért a spindlis érzéstelenités szigortan steril
eljaras kell legyen.

Javallatok: beavatkozasok a koldok alatti szinteken, rovid vagy kozepes
idétartami mitétek esetén. Léteznek ugynevezett magas spindlis
érzéstelenitések is, de ezek kiilonleges esetekben alkalmazhatok.

A biztos jele annak, hogy az érzéstelenit6 szert megfeleléen juttattuk be, a
liquor megjelenése és szivargasa a punkcids tlin keresztiil. Csak ebben az esetben
lehet 3-5 ml érzéstelenit6t beadni.

A spindlis érzéstelenités gyorsan kialakul, és végiil mind szenzoros, mind
motoros blokddot eredményez. Az idegblokad kialakulasanak szekvenciai a
kovetkezok:

. Szimpatikus blokad periférias értagulattal és a bérhdmérséklet
emelkedésével

. Fajdalom- és h6érzet elvesztése

. Propriocepcid elvesztése (sajat testhelyzet érzékelése)

. Tapintas- és nyomasérzet elvesztése

. [zombénulas (motoros paralizis)

Ellenjavallatok - lehetnek abszolut vagy relativ jellegliek (15.6. tablazat).

Abszolut Relativ kontraindikacidok
kontraindikaciék
A beteg elutasitja az El6zetes neurologiai betegségek - kiillonosen
érzéstelenitést visszatérd jellegliek, pl. multiplex sclerosis
Megemelkedett koponyaliri | Vérzékenység (koagulopatia)
nyomas
Fert6zés a szurdas helyén Sulyos hipovolémia
Allergia a hasznalt Aorta-/mitrélis stenosis
anyagokra

Obstruktiv hipertro6fids kardiomiopatia

15.6. tdbldzat - A spindlis érzéstelenités abszoliit és relativ ellenjavallatai
b) Epiduradlis (peridurdlis) érzéstelenités

Ez az érzéstelenitési technika azt jelenti, hogy a helyi érzéstelenit6t az
epiduralis térbe juttatjak, amely a gerincvel6i ideggyokoket veszi koriil.

A helyi érzéstelenito egyszeri adagként adhato be epiduralis tiin keresztiil,
vagy folyamatosan, katéter behelyezésével a periduralis térbe. A motoros és
szenzoros blokad kiilonb6z6 mértékben alakulhat ki, és lassabban jelentkezik, az
alkalmazott érzéstelenit6 adagjatol és koncentracidjatol fiiggben.
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Az epidurdlis érzéstelenités a gerincoszlop barmely szakaszan
alkalmazhatd. Az érzéstelenitd vagy az epiduralis katéter behelyezésének szintje
az elvégzendd beavatkozas tipusatol fiigg.

A bolusban beadott érzéstelenit6 térfogata altaldban 15-20 milliliter, mig
folyamatos infizid esetén az adagolasi sebességet 6ranként lehet bedllitani a
kivant hatas eléréséhez.

Javallatok: 6nall6 érzéstelenitési modszerként vagy altalanos anesztéziaval
kombinalva, barmely testtajon végzett miitétekhez. Az epiduralis érzéstelenités
javallatai megegyeznek a spindlis érzéstelenitésével.

A periduralis katétert intraoperativ és posztoperativ fajdalomcsillapitasra
is haszndljak, illetve Gjabb periduralis érzéstelenitésre, amennyiben sziikséges,
példaul ha megvaltoznak a helyi érzéstelenit6 adagjai vagy koncentracioi.

Ellenjavallatok: ezek hasonléak a spinalis érzéstelenitéséhez, azonban
mivel az intratekalis tér nem Kkeriill megszurasra, az emelkedett koponyatiri
nyomas nem szamit ellenjavallatnak ennél az érzéstelenitési tipusnal.

c) Szekvencidlis anesztézia

Ez az érzéstelenitési technika a spindlis és epiduralis érzéstelenités
kombinacidja. A gyakorlatban el6szor a periduralis teret hatarozzak meg egy
epiduralis tl segitségével. Miutan a ti a periduralis térbe ér, egy spindlis tiit
vezetnek tovabb az intratekalis térbe, ahol beadasra keril az érzéstelenitfszer,
igy 1étrejon a spinalis blokk. Ezt kovet&en epiduralis katétert lehet behelyezni a
periduralis térbe, melyet intraoperativ és/vagy posztoperativ
fajdalomcsillapitasra hasznalnak.

Mivel ez egy kombinalt eljaras, ennek az érzéstelenitésnek az indikacioi,
kontraindikaci6éi és szovédményei megegyeznek a spindlis és epiduralis
érzéstelenitésekéivel.

PERIFERIAS IDEGBLOKKOK

Az idegblokddok olyan injekciok, amelyek soran helyi érzéstelenit6t
juttatnak be, hogy elérzéstelenitsék azokat az idegeket, amelyek egy adott
testrészt latnak el - példaul a kart, kezet vagy labat. A helyi érzéstelenité beadasa
blokkolja a fajdalomimpulzusokat, igy az adott ideg altal ellatott testrész
érzéketlenné valik a fajdalomra és mozgasblokad is kialakulhat.

Az idegblokkok bizonyos esetekben altaldnos érzéstelenités helyett is
alkalmazhatok, kiillondsen akkor, ha a beteg olyan alapbetegséggel rendelkezik,
amely fokozott kockazatot jelentene egy altalanos anesztézia alkalmazasakor.
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Egy masik elénye, hogy a periférias idegblokad kisebb kockazattal jar az
altalanos érzéstelenitéshez kapcsoldédéd szovédmények tekintetében. Ezenkiviil
az idegblokad kombinalhat6 altalanos anesztéziaval is, kiillondsen a miitét utani
fajjdalomcsillapitas céljabol. Egy ilyen blokk akar 24 o6ran at biztosithat
fajdalomcsillapitast a beavatkozast kovet6en, bar el6fordulhat, hogy az érintett
testrész zsibbadtsaga akar 48 6ran keresztiil is fennall.

Szovodmények és siirgosségi ellatas

A spinalis érzéstelenités szovodményei lehetnek, magaval az eljarassal
kapcsolatosak, az alkalmazott anyaggal 6sszefliggdk, vagy a spindlis blokk hatasai
kovetkeztében kialakulok. A szovédmények kozott szerepelnek:

Hipotenzié - a beavatkozas el6tti folyadékpdtlas megel6zheti a
vérnyomascsokkenés kialakulasat
Paresthesia vagy idegsériilés

Erkarosodas - a tli megsértheti az epiduralis térben 1évé erek
valamelyikét

Hanyinger és hanyas - altalaban hipotenzid vagy fokozott vagus ingerlés
kovetkezménye

Teljes spindlis blokk - apnoe (1égzésleallas) is kialakulhat

Hatfajdalom

Punkcio utani fejfajas - a szarast koveté 6-48 6ran beliil jelentkezhet
Vizeletretencié - a vizelési képtelenség fennmaradhat még a blokk
elmulésa utan is
Fert6zés - meningitisz, arachnoiditisz, talyog kialakulasa lehetséges
A helyi érzéstelenit6k szisztémas toxicitasa - ha az érzéstelenit6t
véletleniil intravénasan adjak be
Az epiduralis anesztézia szovédményei lehetnek a technikaval, a
beadott anyagokkal, illetve a gerincvel6i blokk hatasaival kapcsolatosak. Az
epiduralis anesztézia szovédményei megegyeznek a spindlis anesztézia
szovédményeivel, néhany sajatossag figyelembevételével, melyeket az
alabbiakban emlitiink.

Meg kell jegyezni, hogy - ellentétben a spinalis anesztéziaval - az epiduralis
anesztézia esetében a punkcié utani fejfajas, amely kozvetleniil az eljarashoz
kapcsolddik, nagyon ritka, szinte egyaltalan nem fordul el6. Ezzel szemben a
fert6zések kockazata sokkal nagyobb, kiilonosen az epiduralis katéter
behelyezése esetén, ezért ennek a katéternek a gondos apolasa elengedhetetlen.
Egy masik jelent6sen megndvekedett kockdzat a hematéma kialakuldsa, amely
gyakrabban fordul el6 epiduralis katéter esetén, kiilonosen ha antikoagulans
kezeléssel kombinaljak.
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A helyi érzéstelenitdk szisztémas toxicitasa (TSAL)

A TSAL (helyi érzéstelenit6k szisztémas toxicitdsa) egy ritka, de
potencidlisan sulyos szévédmény, amely akkor jelentkezik, amikor a helyi
érzéstelenitd szintje a vérben til magasra emelkedik. Ez tobb okbdl is
el6fordulhat:

. Tl nagy adag beadasa

. Véletlenszer intravaszkularis (érbe torténd) injekcio
. A gyobgyszer gyors felszivodasa a szovetekbdl

A tlinetek altaldban az érzéstelenit6 beadasa utan az els6 néhany percben
jelentkeznek, és idegrendszeri megnyilvanulasokat foglalnak magukban
(izgatottsag, zavartsag, géorcsrohamok), amelyeket olykor sziv-érrendszeri jelek
kovetnek (szapora szivverés, alacsony vérnyomads, ritmuszavarok, keringési
0sszeomlds). Ennek ellenére bizonyos esetekben a tlinetek késén is
megjelenhetnek - akar 60 perccel az érzéstelenité beadasa utdn -, kiilonésen
szedalt vagy altalanos anesztézidban részesiilo betegeknél, ahol az idegrendszeri
jelek hianyozhatnak, és a kezdet hirtelen lehet a sziv-érrendszer érintettsége
révén.

Kiilénleges helyzetek - véletlenszerii intraarterids beaddas, amely gyakori a
fej és a nyak teriiletén végzett regionalis blokkok soran. llyenkor az érzéstelenit
kozvetlenill az agyba jut, azonnali gorcsrohamokat valtva ki, altaldban sulyos
sziv-érrendszeri érintettség nélkiil, és gyors felépiiléssel, mivel az anyag gyorsan
Ujraeloszlik a szervezetben.

Korai jelek a kovetkezdk:

Neuroloégiai tiinetek: fiilzigas, fémes iz érzése, szédiilés, zavartsag,
gorcsrohamok.

Sziv-érrendszeri tiinetek: szapora szivverés (tahikardia), alacsony
vérnyomas (hipotenzid), ritmuszavarok (aritmiik), keringési 6sszeomlas

(kolapszus).

TSAL kezelése

. Azonnali beavatkozas kulcsfontossagu, és az aldbbi lépéseket
tartalmazza:

. A helyi érzéstelenit6 beadasanak azonnali ledllitasa.

. Légutak biztositdsa, 100%-os oxigén adagolas és megfeleld
1élegeztetés.

. Gorcsrohamok kezelése - el6nyben részesitendék a benzodiazepinek
(pl. midazolam), mivel kardiovaszkularisan stabilak.

. Propofol kis adagban alkalmazhat6, de keriilendé hemodinamikai

instabilitas esetén.
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. 20%-os intravénas lipidemulzios terapia - a jelenlegi standard: 100
ml bélus 2-3 perc alatt. Ez a kezelés ,megkoéti” a szovetekbdl a helyi
érzéstelenitét (,lipid sink”), és javitja a szivfunkcidt.

. Keringési instabilitds esetén alkalmazandé az ACLS (el6rehaladott
Ujraélesztési protokoll): Kis adagokban adott epinefrin javasolt.

° A vazopresszin kontraindikalt! Stulyos esetekben fontoléra vehetd a
cardiopulmonaris bypass.

° Ritmuszavarok esetén Keriilni kell a lidokaint, helyette ajanlott az
amiodaron.

A helyi érzésteleniték szisztémas toxicitdsa (TSAL) silirg6sségi allapot,
amely gyors beavatkozast, korai felismerést és 6sszehangolt kezelést igényel. Az
intravénas lipidemulzi6 alkalmazasa és az életfunkcidk stabilizalasa a hatékony
kezelés kulcselemei. Az eljarasi protokollok és a klinikai tlinetek ismerete
alapvet6 fontossagi minden olyan orvos szdmara, aki érzéstelenitési
eljarasokban vagy regionalis blokkokban vesz részt. Azoknal a betegeknél,
akiknél TSAL epizo6d fordult el6 kardiovaszkularis érintettséggel, legalabb 6 6ras
monitorozas sziikséges, mig azok, akiknél kozponti idegrendszeri tiinetek
gyorsan rendezddtek, legalabb 2 6ras megfigyelést igényelnek. Ajanlott az
eseteket jelenteni a www.lipidrescue.org weboldalon.
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Helvi érzéstelenitd

Allitsd le az érzéstelenitd.
beaddsdt

Biztosftsd a légutakat +
100% oxigén

Adagolj 20%-os linidemulzidt
Bolus 100 ml 2-3 perc alatt

Goresok kezelése

Alkelmezz ACLS 1+ s
d6zisti epinefrint

Fontold mega CP
bypass-t (ha nincs vdlasz

Keriild: lidokaint,

15.1. dbra - A helyi érzéstelenitd szerek szisztémads toxicitdsdnak (TSAL) kezelési
protokollja

Stratégiak a helyi érzéstelenit6k szisztémas toxicitdsanak csokkentésére:

. A hemodinamikai és légzési stabilitds biztositdsa megfelel6
oxigénellatassal és ventilacigval

. A fokozott kockazati betegcsoportok felismerése, mint példaul az
ujszilottek és csecsemdk, akiknél az adagolas modositasa sziikséges
lehet

. Az adagok moédositadsa specidlis tarsbetegségek (maj-, vese- vagy
szivbetegségek) esetén

. Az adag 20-30%-os csokkentése a maximalisan megengedett

mennyiséghez képest, ha az érzéstelenit6t olyan anatémiai régiokba
adjak be, ahol a felszivodas fokozott (pl. interpleuralis blokkok,
fascialis sikokba torténé injekciok)

. Az egyedi adagok vagy folyamatos infuzidk alkalmazasara vonatkozo
specifikus ajanlasok betartasa
. A lehet6 legalacsonyabb hatasos Kkoncentracié és térfogat

alkalmazasa helyi érzéstelenit6bdl
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. Olyan helyi érzéstelenit6k kivalasztdsa, amelyek kisebb
valoszintiiséggel okoznak toxicitast

. Az anesztetikum szisztémas felszivodasanak csokkentése epinefrin
hozzaadasaval

. Aspiraciés technika alkalmazasa és a fokozatos injekciozas, a
kockazat minimalizalasa érdekében

. Tesztadag haszndlata a véletlen intravaszkuldris beadas korai
felismerésére

. Regionalis érzéstelenitési eljarasok ultrahangos vezérléssel torténd

kivitelezése a nagyobb pontossag érdekében

AZ INTERDISZCIPLINARITAS SZEREPE

Az anesztézia kontextusdban az interdiszciplinaritas kulcsfontossaga a
beteg biztonsadga szempontjabol, mivel szoros egyiittmiikodést igényel az
aneszteziolégus, a sebész és az egészségiigyi csapat tovabbi tagjai kozott.
Mindegyik szakember a sajat szaktertiletének tudasaval jarul hozza a teljes kori
preoperativ értékeléshez, a hatékony sebészi beavatkozashoz és a gondos
perioperativ monitorozashoz.

Az anesztézia tipusdnak megvalasztdsa, a szovoidmények megel6zése,
valamint a gyors beavatkozas kritikus helyzetekben (pl. malignus hipertermia,
anesztéziai toxicitds) folyamatos és hatékony kommunikaciét igényel a
kiilonboz6 szakteriiletek kozott. Ez elengedhetetlen ahhoz, hogy a terdpias
megkozelitést a beteg klinikai allapotahoz és a beavatkozas jellegéhez igazitsak.

FONTOS TUDNIVALOK

. A preanesztézias értékelés kulcsfontossagu az anesztézia tipusanak
megvalasztasahoz, a tarsbetegségek azonositasahoz és a kockazatok
minimalizalasdhoz - az ASA-pontrendszer standard eszkoz az
anesztézias kockazat értékelésére.

. Az altalanos anesztézia kontrollalt eszméletvesztést,
fajjdalomcsillapitast, amnéziat és izomrelaxaciét jelent, amit
intravénas, inhaldciés szerek vagy ezek kombinacidja révén
(kiegyensulyozott anesztézia) érnek el.

o A helyi és regionalis érzéstelenit6k natriumcsatornak blokkolasaval
hatnak, és olyan beavatkozasokhoz alkalmasak, amelyek kis teriiletet
vagy rovid idétartamot érintenek - kiilonosen elénydsek azoknal a
betegeknél, akiknél magasabb a kockazat az altalanos érzéstelenités
soran.
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. Az anesztetikumok farmakokinetikdja és farmakodinamikaja
befolyasolja a hataskezdetet, a hatdstartamot és az erGsséget -
kulcsfontossagu tényezék a zsiroldékonysag, a fehérjekot6dés és a
kompartmentalis eloszlas.

° A malignus hipertermia genetikai alapu, anesztézias vészhelyzet,
amelyet illékony anesztetikumok vagy szukcinilkolin valthat ki -
kezelése dantrolén-natriummal és aktiv hiitéssel torténik.

. A helyi érzéstelenit6k szisztémas toxicitasa (LAST - Local Anesthetic
Systemic Toxicity) gorcsoket és sziv-érrendszeri Osszeomlast
okozhat - siirgésségi kezelésként intravénds lipidemulziokat és
halad¢ életment6 beavatkozast alkalmaznak.

. Az interdiszciplinaritas létfontossagu: az anesztezioldgus, a sebész és
mas  szakorvosok  hatékony  egyiittm{ikodése noveli a
betegbiztonsagot, lehetévé teszi a személyre szabott anesztézias
megkdzelitést, valamint segiti a szov6dmények megfelels kezelését.

KLINIKAI ESET

68 éves férfi beteg, ismert pitvarfibrillacioval és magasvérnyomassal,
tlid6embdlia 16zményével. Jelenleg acenokumarol és indapamid kezelés alatt all.
El6jegyzett mddon jelentkezik a érsebészeti klinikdn hidrosztatikus
visszértagulatok sebészi megoldasara.

Milyen érzéstelenitési technikdat vdlaszthatunk? Mi az anesztézids
megkozelités? Lehetséges érzéstelenitési technikak:

1. Regiondlis érzéstelenités (lokoregionalis)
a. El6nyok:

Elkeriilhet6k az altalanos érzéstelenités szisztémas hatasai.
. Gyorsabb posztoperativ felépiilést és jobb fajdalomkontrollt biztosit.

b. Hatranyok:

. Csak akkor alkalmazhatd, ha az acenokumarol szedését 5 nappal a
miitét el6tt megszakitjak.
. Ez jelen esetben a miitét halasztasat jelenti (nem silirgésségi

beavatkozas), valamint a “bridging therapy”alkalmazasat (az
acenokumarol atmeneti helyettesitése kis molekulatomegii
heparinnal).

2. Altalanos anesztezia
a. El6nyok:

. Alternativa lehet, ha a sebészeti beavatkozas kiterjedtebb.
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. Alkalmazhat6, ha a beteg elutasitja a regionalis érzéstelenitést.

b. Hatranyok:

e Magasabb hemodinamikai instabilitas kockazata, kiilonosen
pitvarfibrillacié és hipertdnia esetén.

ONERTEKELO KERDESEK

1. Melyek az alabbi allitdsok koziil helyesek a preanesztézias értékelésre
vonatkozdan?

A. Csak a fizikdlis vizsgalatot és a vénas hozzaférés meghatarozasat
foglalja magaban.

B. Az ASA-pontszam a sebészeti beavatkozas sulyossagat értékeli.
C. Kotelez6 minden anesztézias eljaras el6tt.

D.Segit a kockazatok azonositdsdban és a megfelel6 technika
kivalasztasaban.

Helyes vdlaszok: C, D

2. Melyek az alabbi gydgyszerek koziil adhaték a helyi érzésteleniték
szisztémas toxicitasa (TSAL) esetén slirg6sségi kezelésként?

A. Lidokain
B. Dantrolén
C. 20%lipidemulzié
D. Benzodiazepinek
Helyes vdlaszok: C, D
3. Mely tulajdonsagok jellemzik az idedlis anesztetikumot?
A. Gyorsan el6idézi a tudatvesztést és gyors ébredést biztosit.
B. Csak opioidokkal kombinalva rendelkezik fajdalomcsillapit6 hatassal.
C. Nem okoz jelent6s 1égzési vagy kardiovaszkularis depressziot.
D. Hosszu hatastartamu és felhalmozodik a szovetekben.

Helyes vdlaszok: A, C
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ENDOKRIN DISZFUNKCIO

Marius Petrisor, Em6ke Almasy

A FEJEZET CELKITUZESEI

Az endokrin siirgésségek diagnosztizalasa - az olyan életveszélyes
allapotok gyors felismerése, mint a tireotoxikus krizis vagy a
mixddémas kéma.

A fiziopatolégia és etiologia megértése - azoknak a
mechanizmusoknak és kivalté tényezéknek a megismerése,
Siirg6sségi kezelés — a megfelel6 terapia alkalmazasa akut endokrin
dekompenzaciok esetén.

A prognozis értékelése - a korlefolyast befolydsold kockazati
tényezok felismerése és a terapias dontések megalapozasa.
Multidiszciplinaris egylittmiikodés - kiilonb6z6 szakteriiletek
kozotti csapatmunka a kritikus dallapoti betegek elldtdsanak
érdekében.

A TIREOTOXIKUS KRiZIS

A pajzsmirigyvihar, mas néven tireotoxikus Krizis, a hipertiredzis
életveszélyes akut szovOdménye, amely tobb szervrendszert is érint. A
pajzsmirigyviharhoz tarsuldé haldlozasi arany a modern terdpias lehetéségek és
tamogato kezelések ellenére is 8-25% kozotti értéket mutat.

Etioldgia

A tireotoxikus krizist kivalté tényez6k rendszerint olyan precipitald
hatdsok, amelyek mar fenndlld, diagnosztizalt vagy még fel nem ismert
hipertire6zis mellett jelentkeznek. Leggyakrabban Basedow-Graves-korhoz
tarsul, de el6fordulhat mas koéreredetii hipertiredzis esetén is, mint példaul
multinodularis golyva vagy toxikus pajzsmirigy-adenoma.

A kivalt6 tényezok a kovetkezok:

Antitireoid gyo6gyszerek hirtelen elhagyasa
Pajzsmirigym{itét
Nem pajzsmiriggyel kapcsolatos sebészeti beavatkozas
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e Trauma

e Akut betegségek, ugymint fert6zések (beleértve a Covid-19-et),
diabéteszes ketoacidozis, akut szivinfarktus, stroke,
szivelégtelenség és gydgyszerreakcidok

o Sziilés

e Jodos kontrasztanyag kozelmaultbeli alkalmazasa

e Radiojod-terapia (ritkan)

e [Egési sériilések

e Stroke vagy traumas agysértilés

e Gyodgyszerek mellékhatdsai, példaul amiodaron, érzéstelenitdk,
szalicilatok

e Terhesség alatti stlyos hanyas (hyperemesis gravidarum)

Fiziopatolégia

A tireotoxikézisban szenvedd betegeknél a tireotoxikus krizis kivaltasanak
fiziopatoldgiai alapja nem teljesen tisztazott. A klinikai tapasztalatok szerint egy
kivalto tényezd jelenléte szinte mindig szilikséges a krizis beindulasahoz. Szamos
elmélet sziiletett a mechanizmus magyarazatara. Az egyik feltételezés szerint a
tireotoxikus krizis nem az abszolut pajzsmirigyhormonszint emelkedésének,
hanem a hormonszint gyors novekedésének tudhaté be. Ez jellemzden olyan
eseményekhez kothetd, mint a pajzsmirigymiitét, a radiojod-kezelés, az
antitireoid gyégyszer hirtelen elhagyasa, vagy a jodos kontrasztanyaggal végzett
képalkoté vizsgalatok, ahol nagy dézisu jod keriil a szervezetbe. A tireotoxikus
krizis egyéb lehetséges kivalté mechanizmusa lehet a szimpatikus idegrendszer
tulmiikodése, amely fokozott érzékenységet okoz a katekolaminokra, valamint a
sejtek fokozott valasza a pajzsmirigyhormonokra olyan helyzetekben, mint a
stressz vagy fert6zések, amelyek citokinek felszabaduldasahoz és immunrendszeri
zavarokhoz vezethetnek.

Diagnosztika és allapotfelmérés

A tireotoxikus krizis a hipertiredzis silyosan feler6sodott formaja, amely
mindig valamilyen kivalté tényezd hatdsara alakul ki. Gyakori tlinetei kozé
tartozik a magas laz, a sziv- és érrendszeri érintettség (példaul tachycardia,
szivelégtelenség, ritmuszavar), a kozponti idegrendszeri tiinetek, valamint a
gasztrointesztinalis panaszok. A 40-41 °C-os laz verejtékezéssel egyiitt a
betegség egyik kulcsfontossaga jellemzdje. A sziv- és érrendszeri
megnyilvanulasok kozott szerepel a 140/percnél gyorsabb szivritmus, a tiid6- és
periférias 6démaval jaré szivelégtelenség, alacsony vérnyomads, ritmuszavar,
illetve szivmegalldas miatti haldl. A kozponti idegrendszeri érintettség
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nyugtalansag, delirium, szorongds, pszichdzis vagy kdédma formajaban
jelentkezhet. A gasztrointesztinalis tiinetek ko6zé tartozik a hanyinger, hanyas,
hasmenés, hasi fajdalom, bélelzar6das és akut majelégtelenség.

A fizikalis vizsgalat soran észlelhetd tiinetek kozé tartozhat a laz, a
tachycardia, orbitopathia, golyva, kézremegés, nedves és meleg tapintati bér,
fokozott reflexingerlékenység (hiperreflexia), szisztolés hipertdénia, valamint
sargasag.

A tireotoxikus krizis diagnézisa klinikai gyanun alapul, amelyet a
jellegzetes tiinetegyiittes alapjan lehet felallitani olyan betegnél, akinél ismert
vagy feltételezett hipertireézis all fenn. A pajzsmirigymiikodés vizsgalatai
altalaban emelkedett FT4- és/vagy FT3-szinteket, valamint alacsony TSH-értéket
mutatnak. A tireotoxikus krizis kialakulasahoz azonban nem sziikséges extrém
magas pajzsmirigyhormonszint. A laboratdriumi vizsgalatok egyéb eltérései kozé
tartozhat a hiperkalcémia, a hiperglikémia (ami az inzulinelvalasztas gatlasa és a
fokozott glikogenolizis kovetkeztében alakul ki), valamint a fehérvérsejtszam
emelkedése vagy csokkenése.

A Burch-Wartofsky-pontozasi rendszer (BWPS), a 16.1-es tablazatban,
széles korben alkalmazott segédeszkoz a tireotoxikus krizis diagnosztikajaban. A
BWPS rendszerben az egyes tiinetek sulyossaga alapjan torténik a pontozas. Az
Osszpontszam alapjan 45 pont vagy anndl tobb tireotoxikus krizis fennallasat
jelzi, 25-44 pont kozotti érték kozelgé krizisre utal, mig 25 pont alatti érték
esetén a tireotoxikus krizis valdszin(isége alacsony.

Kritérium | Pontszam
Termoregulécids zavar / Testh6mérséklet (°C)
37,2-37,7 5
37,8-38,3 10
38.4-38.8 15
38.9-39.3 20
39.4-39.9 25
>40.0 30
Kardiovaszkularis / Tachycardia (iités/perc)
90-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
> 140 25
Pitvarfibrillacié 10
Pangasos szivelégtelenség
Enyhe (als6 végtagi 6déma) 5
Mérsékelt (kétoldali basalis tiid6pangas) 10
Sulyos (akut tiid66déma) 15
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Maj- és gasztrointesztinalis diszfunkcio

Mérsékelt (hasmenés, hasi fajdalom, hanyinger/hanyas) 10

Sulyos (sargasag) 20
Koézponti idegrendszeri érintettség

Enyhe (agitaci6) 10

Mérsékelt (delirium, pszichézis, letargia) 20

Sulyos (gbércsrohamok, kéma) 30

Kivalto6 tényezd jelenléte 10

16. 1. Tdbldzat - Burch-Wartofsky Skdla

Kezelés

Altalinos menedzsment

A tireotoxikus krizis kezelése magaban foglalja a pajzsmirigyhormonok
termel6désének és hatasanak minden farmakoldgiailag befolyasolhato 1épésének
korai célzott gatlasat (16.2-es tablazat). A kezelési stratégia a tireotoxikus krizis
esetén az alabbi f6 szakaszokra oszthato:

A pajzsmirigyhormonok szekrécidja és szintézise elleni célzott
kezelés;

A pajzsmirigyhormon  periférids szoveti hatdsai elleni
beavatkozasok;

A szisztémas dekompenzacid visszaforditasa;

A kivalté esemény vagy az egyidejiileg fennall6 betegség kezelése;
Végleges kezelés.

Specifikus menedzsment

Szamos terapias beavatkozas célzottan a T4 T3-ma torténd atalakulasanak
csokkentésére iranyul, példaul a propiltiouracil metimazollal szembeni el6nyben
részesitése, glilkokortikoidok alkalmazdasa, valamint adrenerg blokkold szerek,
példaul propranolol hasznalata, amelyek szelektiven gatoljak az 1-es tipusu
dejodindz enzimet. Plazmaferezist és siirg6sségi miitéti beavatkozast is
alkalmaztak olyan esetekben, amikor a beteg gyengén reagalt a hagyomanyos
kezelési mddszerekre.

Gyogyszer

Adagolas Megjegyzések

Propiltiouracil 500-1000 mg kezdd | Gatolja az Uj pajzsmirigyhormonok

adag, majd 250 mg 4 | szintézisét
oranként Gatolja a T4 T3-ma torténd
atalakulasat
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Metimazol 60-80 mg/nap Gatolja az 4j pajzsmirigyhormonok
szintézisét
Propranolol 60-80 mg 4 6ranként Hasznalata pangasos

szivelégtelenség esetén invaziv
monitorozas mérlegelend6

Nagy dézisban gatolja a T4 T3-ma
torténd atalakuldsat

Alternativa: esmolol

Jod (telitett kalium- | 5 csepp (0,25 mL vagy | Az antitireoid kezelés utan egy

jodid oldat) 250 mg) szajon at 6 | éraval kezdend6
oranként Gatolja az Gj hormonok szintézisét
Gatolja a pajzsmirigyhormonok
felszabadulasat
Alternativa: Lugol-oldat
Hidrokortizon 300 mg iv kezd6 adag, | Gatolhatjia a T4 T3-ma torténd
majd 100 mg 8 | atalakuldsat
oranként A relativ mellékvesekéreg-

elégtelenség megelGzése
Alternativa: dexametazon
16.2. Tabldazat - Gydgyszeres kezelés tireotoxikus krizis esetén

Prognozis

A tireotoxikus krizis orvosi siirgésség, amely kezelés hianyaban halalos
kimenetel( lehet. A halal oka lehet szivelégtelenség, ritmuszavar vagy tébbszervi
elégtelenség. Megfelel6 kezelés mellett a betegek tobbségénél 24 6ran beliil
javulas figyelhet6 meg. A Kkedvez6tlen kimenetel kockazati tényezdéi kozé
tartoznak:

Id6skor

Neuroldgiai eltérések a felvételkor

Béta-blokkoldk és antitireoid szerek alkalmazasanak hianya
Dializis és/vagy gépi 1élegeztetés sziikségessége

A tireotoxikus krizis kezelése és menedzsmentje soran elengedhetetlen
tobb orvosi szakteriilet - els6sorban az endokrinolégia és a kardiolégia -
egylittmiikodése.

MIXODEMAS KOMA

A mix6démas koma, amelyet olykor mixddémas krizisnek is neveznek, egy
ritka, életveszélyes klinikai allapot, amely stlyos, dekompenzalt hipotiredzis
kovetkeztében alakul ki. A korkép leggyakrabban hosszi ideje fennallo,
kezeletlen hipotire6zisban szenvedd betegeknél jelentkezik, és rendszerint
valamilyen szisztémas megbetegedés valtja ki. A mix6démas kdmaban szenvedd
betegek altalaban Kkritikus allapotban vannak, Kifejezett hipotermiaval és
megvaltozott neuroldgiai statusszal.
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Etiolégia
A mix6démas kéma a primer - vagy ritkdbban sidlyos szekunder -

hipotire6zis dekompenzaciéja, amelyet altalaban valamilyen hozzaadédé
precipitald tényez6 valt ki, példaul az alabbiakban felsoroltak:

Fert6zés

Trauma

Egési sériilések

Agyérkatasztroéfa (stroke)

Pangasos szivelégtelenség

Egyes gyogyszerek, példaul amiodaron és litium
Gasztrointesztinalis vérzés

Akut szivinfarktus

Diagnosztika és allapotfelmérés

A szivizom KkontraktilitAsa csokken, ami az agyi perfazi6 és a
szivteljesitmény csokkenéséhez, bradycardidhoz és alacsony vérnyomashoz
vezet. A béta-adrenerg receptorok csokkent hatasa, az alfa-adrenerg receptorok
dominancidja, a katekolaminszint emelkedése és a fokozott szisztémas
vaszkularis rezisztencia kovetkeztében egyes betegeknél diasztolés hipertdnia és
szlkiilt pulzusnyomdas is kialakulhat. A szoveti folyadékfelszaporodas a
plazmatérfogat csokkenése és a kapillaris permeabilitds novekedése miatt alakul
ki; perikardialis folyadékgylilem is megjelenhet.

Néhany esetben nem alakul ki mély kéma, azonban kiilonboz6 foku
tudatzavar figyelhet6 meg, ideértve a zavartsagot és letargiat. A mentalis allapot
romlasdhoz gyakran hozzajarul a  hiponatrémia. Ténusos-klonusos
gorcsrohamok kialakulhatnak hiponatrémia, hipoglikémia vagy hypoxaemia
kovetkeztében.

A mix6démas kéma legf6bb pulmonalis kévetkezménye a hypoventilatio,
amely a légz6kozpont miikodésének gatlasabol ered, csokkent valaszkészséggel
a hypoxiara és hypercapniara. A hypoventilatiohoz hozzajarulhat a 1égz6izmok
gyengesége, a megnagyobbodott nyelv altali mechanikai elzarédas, pleuralis
folyadékgyiilemek, valamint az elhizashoz tarsulé hypoventilaciés szindréma.

A csokkent szivteljesitmény és szisztémas vazokonstrikcié kovetkeztében
a vesemiikddés is karosodhat, ami csokkent veseperfuzidhoz és alacsony
glomerularis filtraciés ratahoz vezet. A vesemiikodés csokkenése rabdomiolizis
és holyagatdnia miatt kialakulé vizeletretencié kovetkeztében is jelentkezhet. A
hiponatrémia gyakori, ami a szabad viz kivalasztasanak zavarabol ered, amit az
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inadekvat vazopresszinelvalasztds okoz. A jelenlévé mellékvesekéreg-
elégtelenség szintén hozzajarulhat a hiponatrémiahoz.

A hipoglikémia a csokkent gliikoneogenezis kovetkezménye; egyes
esetekben fert6zés is hozzajarulhat. A hipoglikémia lehet a hipotire6zis 6nall6
kovetkezménye, vagy tarsuld mellékvesekéreg-elégtelenségbdl is eredhet, amely
autoimmun mellékvese-betegség vagy hipotalamusz-hipofizis eredeti zavar
kovetkezménye lehet.

A hipotireézis mucopoliszacharid-felhalmozédast és 6démat okozhat a
gyomor-bélrendszer falaban, valamint neuropatids elvaltozasokat, amelyek
asciteshez, bélmotilitasi zavarhoz, paralitikus ileushoz, gyomoraténidhoz vagy
megacolonhoz vezethetnek. Emellett el6fordulhat malabszorpci6é és masodlagos
gastrointestinalis vérzés a tarsul6 koagulopatia kovetkeztében.

A mix6démas kdma fokozott vérzési kockazattal jarhat, beleértve a szerzett
von Willebrand-szindrémahoz tarsul6 koagulopatiat, valamint az V, VII, VIII, IX és
X alvadasi faktorok csokkent szintjét. Vérzés el6fordulhat szepszissel tarsul6
disszeminalt intravaszkularis koagulaci6 kovetkeztében is. A betegek mikrocitas
anémiat szenvedhetnek vérzés miatt, illetve makrocitas anémiat B12-vitamin-
hidny kovetkeztében.

Laboratoriumi vizsgalati eredmények:

. A TSH szint altalaban emelkedett, ami primér pajzsmirigy-
rendellenességre utal.

. A szabad T4 szint jellemzden alacsony - a diagnézis megerdsitésére
szolgal.

. Ritka esetekben a TSH normalis vagy alacsony, a szabad T4 szintje

pedig szintén alacsony, ami centralis (hipofizis vagy hipotalamusz
eredet(i) hipotiredzisra utal.

. A szérum kreatinin szint rendszerint emelkedett.

. A vércukorszint alacsony lehet (hipoglikémia), amely egyben tarsuld
mellékvesekéreg-elégtelenség jele is lehet.

. A vérképben leukocitézis ritka, de a balra tol6dott fehérvérsejtkép az
egyetlen fert6zésre utalé jel lehet.

. Az artérias vérgaz-vizsgalat emelkedett CO,- és csokkent O,-parcialis

nyomast mutat.

Kezelés

A mixddémas kéma életveszélyes allapot, ezért az ilyen betegek intenziv
osztalyos ellatast igényelnek. Ha a diagnézis valdszinlisithet6, azonnali és
agressziv kezelés sziikséges a magas haldlozasi arany csokkentése érdekében.
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Altalinos menedzsment

Szivfunkcié monitorozas.

A hipotermia korrekciéja passziv Gijramelegitéssel (takaréval). Aktiv
kiils6 melegités nem javasolt, mert vasodilataciét és sulyosbodd
hypotoniat okozhat. A magh6mérsékletet rektalis szondaval célszeri
mérni.

Gépi lélegeztetés, ha a Kklinikai allapot, respiratorikus aciddzis,
hypercapnia vagy hypoxia ezt indokolja.

Intravénas folyadékpdtlas fiziologids sdoldattal és glikdzzal -
gyakran szilikséges hipovolémia miatt, de 6vatossag indokolt, mivel
el6fordulhat volumen-tulterhelés és tarsulo szivelégtelenség. Stlyos
hiponatrémia esetén hypertonias so6oldat alkalmazasa mérlegelendd.
Amennyiben a vérnyomas nem reagdl a folyadékpétlasra,
vazopresszorok adasa megfontolandd.

Hipoglikémia kezelése intravénas gliikdzzal.

Empirikus antibiotikum-terapia mérlegelendd, amig a bakteriologiai
vizsgalatok eredményei negativak nem lesznek.

Specifikus menedzsment

Pajzsmirigyhormon-pétlas: a gasztrointesztinalis felszivodas zavara
miatt kezdetben intravénds terapia ajanlott. A kezelés soran mind T4,
mind T3 adasa javasolt.

Glikokortikoid terdpia: a betegek szenvedhetnek primer
mellékvesekéreg-elégtelenségben, mig szekunder hipotireozis
esetén szekunder mellékvesekéreg-elégtelenség is fennallhat. A
gliikokortikoidokat addig kell adni, amig ki nem zarhat6 a
mellékvesekéreg-elégtelenség lehetdsége. Altalaban stresszdézisban
alkalmazott gliikokortikoidokat adnak, példaul hidrokortizon 100
mg intravénasan nyolcéranként. A kezelést a szérum Kkortizolszint
eredményének megérkezéséig kell folytatni.

Progndzis

A mix6démas koma siirg6sségi orvosi allapot. Amennyiben a betegséget
nem ismerik fel és nem kezelik id6ben, a halalozasi arany akar 50% is lehet. Még
az azonnali felismerés és megfeleld orvosi beavatkozas mellett is el6fordulhat
akar 25%-os halalozas.

A kedvezétlen kimenetellel Osszefiigg6 tényezék kozé tartozik a
testh6mérséklet 33,9 °C ala valé csokkenése, a tartds hipotermia, amely nem
reagal 72 oranyi terapiara, az el6rehaladott életkor, bradycardia (44 iités/perc
alatti szivfrekvencia), szepszis, akut szivinfarktus és alacsony vérnyomas.
Emellett a beteg tudatallapota, valamint a Glasgow- és APACHE II-pontszamok
bizonyultak a tulélés legjobb el6rejelzdinek.
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A  mix0démas kémaban szenved6 betegek elldtdsa  szoros
multidiszciplinaris egylittm{ikodést igényel, amelybe intenziv terapias,
endokrinolégiai, kardioldgiai, neurolégiai és nefrolégiai szakteriiletek keriilnek
bevonasra.

AKUT MELLEKVESEKEREG-ELEGTELENSEG

Olyan esetben alakul ki, amikor a kortizoltermelés nem kielégit6, akar
bels6, akar kiils6 eredet(i tényezok kovetkeztében. Az allapot korai felismerése és
azonnali beavatkozas l1étfontossagu a beteg életének megmentéséhez.

Etioldgia

Az akut mellékvesekéreg-krizis lehet a kordbban fel nem ismert

mellékvesekéreg-elégtelenség els6 megnyilvanulasa, és akar a mar ismert
betegek 50%-anal is kialakulhat.

A mellékvesekéreg-krizisek leggyakoribb okai a kovetkezdk:

. Bakterialis, gombas, parazitas vagy virusos fert6zések

. Gasztrointesztinalis betegségek

. Traumak, terhesség, sziilés, miitétek, széls6séges meleg- vagy
hideghatas

. Erds érzelmi stressz

. Intenziv fizikai megterhelés

. A kortizolp6tl6 kezelés elhagyasa vagy nem megfelel6 alkalmazasa

. A kroénikus kortizolterapia hirtelen megszakitasa

. Tireotoxikozis - felgyorsitja a kortizol metabolizmusat

. Levotiroxin-terapia megkezdése korabban kezeletlen
mellékvesekéreg-elégtelenség esetén

. Antiadrendlis gyogyszerek alkalmazasa

. Daganatellenes szerek (citotoxikus kemoterapias gyogyszerek)

Diagnosztika és allapotfelmérés

A mellékvesekéreg-krizis leggyakoribb klinikai megnyilvanulasai kozé
tartozik a gyengeség, sulyos faradtsag, akaratlan fogyas, hanyinger, hanyas, hasi
fajdalom, csokkent étvagy, hat- vagy végtagfajdalom, szédiilés, aluszékonysag,
zavartsag és eszméletvesztés.

A laboratoériumi vizsgalatok soran észlelt eltérések a kovetkez6k lehetnek:

. Hiponatrémia és hiperkaémia, amelyek a mineralokortikoid-hiany
kovetkezményei.
. Hipoglikémia, amely a csokkent gliikoneogenezis és glikogenolizis

eredménye.
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. Az adrenokortikotrop hormon (ACTH) alacsony vagy a normal alsé
hatdran 1évé szintje, amely szekunder mellékvesekéreg-
elégtelenségre utal.

° ACTH-szint a normal fels6 hataran vagy emelkedett, ami primer
mellékvesekéreg-elégtelenségre jellemzé.

° Hiperkalcémia, amely hipovolémiabdl ered.

) Emelkedett szérumkreatinin, prerendlis eredetli vesefunkcié-romlas
kovetkeztében.

. Alacsony aldoszteronszint, amely a mineralokortikoid-hianybél ered,
kiléndsen primer mellékvesekéreg-elégtelenség esetén.

. Emelkedett reninszint, amely jellemz6 a primer mellékvesekéreg-

elégtelenségre a fokozott natriumvesztés és a csokkent kering6
volumen miatt.

. Normocitds, normokrém anaemia, limfocitézis és eozinofilia,
amelyek a kortizolhidny kdvetkezményei.
. Emelkedett  TSH-szint, amely autoimmun poliglandularis

endokrinopatidhoz tarsulé hipotiredzis vagy a kortizol TSH-gatlé
hatasanak hidnya miatt alakul ki.

Kezelés
Altalinos menedzsment

Lélegeztetési tAamogatas kémas betegek esetén

. A folyadékegyensuly fenntartasa

. Hemodinamikai  tdmogatds, a tartésan fenndall6 sulyos
alacsonyvérnyomas megel6zése

Specifikus menedzsment

A gliikokortikoidok, kiilonosen a hidrokortizon alkalmazasa képezi a
mellékvesekéreg-krizis  végleges kezelését. Ismert mellékvesekéreg-
elégtelenségben szenvedd betegeknél a krizissel 6sszhangban allé tlinetek
onmagukban is elegendéek a kezelés megkezdéséhez. Amennyiben a beteg
klinikai allapota instabil, és a mellékvesekéreg-elégtelenség vagy krizis gyanuja
erds, a kortikoszteroidok adasat késlekedés nélkiil el kell kezdeni.

Ujabb bizonyitékok arra utalnak, hogy a hidrokortizon folyamatos
infizioban torténd adagoldsa hatékonyabb moddszer a mellékvesekéreg-krizis
kezelésében, mint az intermittens bélusadagolas. A folyamatos perfazid jobb
kortizolszint-fenntartast biztosit a terapias tartomanyon beliil.

Azoknal a betegeknél, akiknél a mellékvesekéreg-krizist fert6zés valtotta
ki, az alapbetegség célzott kezeléséhez elengedhetetlen az antibiotikumterapia
miel6bbi megkezdése.
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Szovodmények és prognazis

Az akut mellékvesekéreg-elégtelenség prognézisa kedvezétlen lehet még
idében torténd felismerés és megfelel6 kezelés esetén is. A haldlozasi kockazat
mellett a mellékvesekéreg-krizis szamos egyéb szovédménnyel is jarhat. Az
elektrolitzavarok, példdul a hiponatrémia, a hiperkalémia és a hipoglikémia
kilonféle komplikaciékhoz vezethetnek, mint gorcsrohamok, ritmuszavarok és
koéma. Kezeletlen esetben a hypotonia hypoperfiziéhoz, valamint tobbszervi
elégtelenséghez vezethet.

Az akut mellékvesekéreg-elégtelenség kezelése interdiszciplinaris
csapatmunkat igényel, amelyben intenziv terapids szakorvos, endokrinologus,
kardiologus, nefrolégus és neurologus is részt vesz.

DIABETESZES KOMAK

A. Hipoglikémias kdma

A hipoglikémia mind az 1-es, mind a 2-es tipusu cukorbetegség kezelésével
Osszefiiggésben el6forduld szovédmény. Kéma mar 41-49 mg/dl kozotti

vércukorszinteken is kialakulhat. A tartésan fenndllo, sulyos hipoglikémia
agyhalalhoz vezethet.

Biologiai kockazati tényezok Szocialis, kulturalis és gazdasagi
kockazati tényezdék

Fébb kockdzati tényezdk Fébb kockdzati tényezdk

. Terapie intensiva cu insulina . Rendszertelen taplalkozas

. Végstadiumu vesebetegség . Alacsony jovedelmi statusz

. Kognitiv zavar vagy demencia . Hajléktalansag
. Vallasi vagy kulturalis okbol
torténd bojt

Egyéb kockdzati tényezdk Egyéb kockdzati tényezdk

. Ismétl6ds, nemrégiben jelentkezd | o Alacsony egészségligyi

hipoglikémias epizédok miveltség

. 75 év feletti életkor . Alkohol- vagy drogabuzus

. Né6i nem

. Jelentds glikémias ingadozas

. Sziv- és érrendszeri betegség

. Kroénikus vesebetegség vagy

albuminuria

. Neuropathia

. Retinopathia

. Sulyos (major) depressziv zavar

16.3. Tdbldzat - A hipoglikémids komdk kockdzati tényezdi
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Kezelés
Altalanos menedzsment

e Neuroldgiai allapot felmérése és monitorozasa (GCS-skala szerint)
e Légzési és keringési tAmogatas
e Avércukorszint folyamatos ellen6rzése
Specifikus menedzsment
e (Glukagon adasa
o Koncentralt gliikdzoldat beadasa
e Intravéndas mannitol és dexametazon adasa

Szovodmények - A tartds hipoglikémia encephalopathidhoz, agytorzsi
karosodashoz, sulyos esetben pedig agyhaldlhoz vezethet.

B. KETOACIDOTIKUS KOMA

A ketoacidotikus kdma a diabéteszes ketoacidézis legstulyosabb formajat
jelenti. Ez a cukorbetegség egyik életveszélyes szovédménye, amelyet
hiperglikémia, ketoacidozis és ketonuria jellemez.

A diabéteszes ketoacidézis leggyakoribb kivalté okai a fertézések (az
esetek koriilbeliil 40%-aban), az inzulinkezelés hirtelen megszakitasa (25%),
valamint a kordbban nem ismert, frissen diagnosztizalt cukorbetegség (15%).
Egyéb tarsulé tényezdk az esetek mintegy 20%-at teszik ki.

Az 1-es tipusu cukorbetegségben kialakulé ketoacido6zis okai a kovetkez6k
lehetnek:

e Akutinzulinhidny (az esetek kb. 25%-4aban fordul eld).

o Abetegrossz egyiittmi{ikodése vagy az inzulinkezelés elhanyagolasa.

o Bakterialis fert6zések és tarsbetegségek (példaul hugyuti fert6zések).

o Klebsiella pneumoniae - a baktériumfert6zések egyik f6 okozoja, amely

ketoacidézist valthat ki.

e Orvosi, sebészeti vagy pszichés stresszhatas.

o Idiopatias forma (nem azonosithaté kivalto okkal).

e Az inzulinpumpak mechanikai meghibasodasa.
A 2-es tipusu cukorbetegségben kialakulé ketoacidézis okai a kovetkezdk
lehetnek:

o Tarsbetegségek vagy interkurens allapotok, példaul szivinfarktus,
tiid6gyulladas, prosztatagyulladas, hugyuti fert6zések.
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o Gydgyszerek, amelyek fokozzak az inzulinrezisztencidt vagy
novelik a glikézszintet, mint példadul kortikoszteroidok,
pentamidin, klozapin.

A sulyos ketoacidézis a vér pH-janak 7,0 ala csokkenéséhez és a
bikarbonatszint 10 mEq/L ald val6 eséséhez vezet. A vércukorszint a
ketoacid6zisos betegek tobbségénél altalaban meghaladja a 250 mg/dl értéket.
Az artérids vérgazok vizsgalata rendszerint metabolikus acidézisra jellemzd
eltéréseket mutat, alacsony bikarbonatszinttel és csokkent pH-val.

A szérum kaliumszint kezdetben emelkedett vagy normalis tartomanyban
lehet. Ennek oka, hogy acidézis soran a hidrogénionok sejtekbe torténd felvétele
fejében a kalium az extracellularis térbe aramlik, még akkor is, ha a szervezet
teljes kaliumtartalma jelent6sen csokkent. A Kkaliumszintet gyakran Kkell
ellendrizni, mivel az érték a kezelés megkezdését kdvet6en gyorsan zuhanhat. Az
elektrokardiogram segit a hipokalémia szivre gyakorolt hatdsainak nyomon
kovetésében.

A szérum natriumszint altaldban alacsony a ketoacidézisos betegek
esetében. A hiperglikémia ozmotikus hatasa vizet von be az extravaszkularis
térbdl az intravaszkularis térbe, ami a natrium higulasahoz vezet. Minden 100
mg/dl gliik6zérték emelkedés esetén (a 100 mg/dl referenciaérték felett) a
szérum natriumszint koriilbeliil 1,6 mEq/l-rel csokken. A vércukorszint
csokkenésével a szérum natriumszint ennek megfelel6en visszaemelkedik.

A diabéteszes ketoaciddzisban szenved6 betegeknél az anionrés (anion
gap) megemelkedett — kozepes és sulyos esetekben altalaban meghaladja a 12
mEq/1 értéket.

Fert6zés hidnyaban is a vérkép gyakran emelkedett fehérvérsejtszamot
(leukocitézist) mutat a diabéteszes ketoacid6zisban szenvedd betegeknél.

Kezelés

A ketoacidézisban szenvedd betegek kezelése soran a kovetkezd
szempontokat kell figyelembe venni:

o A folyadékveszteségek potlasa (volumpotlas, rehidralas).

e A hiperglikémia korrekcidja inzulinnal.

e Az elektrolitzavarok rendezése, kiilonos tekintettel a kaliumvesztésre.
e Asav-bazis egyensuly helyreallitasa.

o Az esetlegesen fennalld fert6zés kezelése.
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Figyelembe kell venni a tarsulé korképeket is, mint példaul fert6zések,
stroke, szivinfarktus, szepszis vagy mélyvénas trombdzis, mivel ezek kivaltd
tényezd6k lehetnek, illetve sulyosbithatjak a beteg allapotat.

Kiilonos figyelmet kell forditani a folyadék- és elektrolitveszteségek korai,
mar az els6 oOraban torténé Kkorrekcidjara. Ezt minden esetben fokozatos
vércukorszint- és acidézis-rendezésnek kell kovetnie. A hipovolémia kezelése
gyakran mar 6nmagaban is javitja a klinikai allapotot, és elegendd lehet az
acidézis részleges vagy teljes korrekcidjahoz. Még enyhe kiszaradas jeleinek
jelenléte is arra utalhat, hogy a beteg mar legalabb 3 liter folyadékot veszitett.

A volumpétlas (reszuszcitacio) a ketoaciddzisos betegek kezelésének egyik
kritikus eleme. Az intravénas folyadékpdtlas célja az intra- és extravaszkularis
folyadékterek feltoltése, valamint az elveszitett elektrolitok pétlasa. Emellett
segiti a vércukorszint Kkorrekci6jat és csokkenti a Kkeringésben 1évé
ellenregulaciés hormonok - példaul a glukagon, kortizol, katekolaminok -

s sz

Az inzulin elengedhetetlen a katabolikus 4&llapotbél az anabolikus
anyagcsere felé val6 attéréshez: elGsegiti a gliikkéz szovetekbe torténé felvételét,
csokkenti a gliikkoneogenezist, valamint a szabad zsirsavak és ketontestek
termelését. A folyadékvesztés kezdeti korrekcidja izotonids natrium-klorid
oldattal (0,9%-os s6oldat) vagy Ringer-laktat oldattal torténik.

A hiperglikémia korrekcidjara kizarélag gyors hatast inzulin alkalmazhato.
Ketoacid6zisban a subcutan inzulinfelszivédas jelentésen csokken a kiszaradas
miatt, ezért az intravénas adagolas el6nyben részesitend6. Ez biztositja a
hatékony és kiszamithatd vércukorszint-csokkentést a kezelés Kkorai
szakaszaban.

Amennyiben a beteg kadliumszintje normalis vagy alacsony, a kalium
potlasat a folyadékpotlasnak kell megel6znie vagy legaldbb azzal egy id6ben kell
elkezdeni. Sulyos kaliumhiany esetén nem szabad elkezdeni az inzulinkezelést,
hacsak a kaliumpétlas mar nem torténik meg parhuzamosan, mivel az inzulin
tovabb csokkenti a vér kaliumszintjét, ami életveszélyes szivritmuszavarhoz
vezethet.

A natrium-bikarbonat adasa kizarolag akkor indokolt, ha a dekompenzalt
acidozis életveszélyessé valik - kiillondsen akkor, ha az allapothoz szepszis vagy
laktatacidoézis is tarsul. Ilyen esetekben a bikarbonat célja az extrém alacsony pH
atmeneti korrekcidja a szoveti perfazid javitasa érdekében.
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Szovodmények

A diabéteszes ketoacidézis leggyakoribb szévédményei elsésorban a
kezeléshez kapcsolddnak. Ezek k6zé tartozhatnak:

o Hipoglikémia
e Agyi 6déma, amely leggyakrabban gyermekeknél fordul el6
e Hipokalémia, amely szivkarosodast okozhat

C. HIPERGLIKEMIAS HIPEROZMOLARIS SZINDROMA

A hiperglikémias hiperozmolaris szindroma (HHS) egy klinikai allapot,
amely a diabétesz mellitusz sulyos szovidményeként alakul ki, leggyakrabban 2-
es tipusu cukorbetegeknél. Az allapotot jelent6s hiperglikémia és gliikoziirités
(gliikozuria) jellemzi, de nem tarsul ket6zissal vagy Kussmaul-légzéssel, mint
ahogy az diabéteszes ketoacidézisban megfigyelhetd. A klinikai entitast korabban
tobbféle névvel is illették, példaul nem-ketotikus hiperglikémias koma,
hiperozmolaris hiperglikémias nem-ketotikus szindroma vagy nem-ketotikus
hiperozmolaris kéma.

A hiperglikémias hiperozmoldris szindroma (HHS) patofiziol6gidja hasonlo
a diabéteszes ketoaciddzishoz, azonban bizonyos eltérések megfigyelhet6k. A
HHS esetében a ketontestek termel6dése csokkent meérték(d, mivel a
hasnyalmirigy béta-sejtjei még mindig termelnek bizonyos mennyiségili inzulint,
ami elegend6 a ketogenezis gatlasahoz.

Diagnosztika és allapotfelmérés

A vércukorszintet dranként ellendrizni kell az izoténias folyadék- és
inzulinkezelés soran, hogy elkeriiljiik a hirtelen csokkenést. Ez az agyddéma
kialakulasanak megel6zését szolgalja, amely szovodményként megjelenhet mind
ketoacid6zis, mind HHS esetén. Az agyodéma kockazata HHS-ben nagyobb.

A szérumosmolalitds magas SHH esetén. Az értékek gyakran 320 és 400
mOsm/kg kozott mozognak. A normal szérumosmolalitas kortlbelil 280-290
mOsm/kg. A megemelkedett szérumosmolalitas a tudatallapot megvaltozasaval
jar, és végiil kdbmahoz vezethet.

A natriumszint ilyenkor al-alacsony (pszeudohiponatrémia). A
hiperglikémias allapot ozmotikus gradienst hoz létre, amely vizet vonz az
intracellularis térbdl az extracellularis térbe.

A kaliumszint emelkedett vagy csokkent is lehet. Az inzulinszint
csokkenése elGidézheti a kalium sejtekbdl valé kidramlasat a véraramba. Ennek



348 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

ellenére, a tartos vizeletvesztés miatt a szervezet teljes kaliumkészlete csokkent
mind a hiperozmolaris hiperglikémids szindrémaban (SHH), mind a
ketoacid6zisban. Az SHH esetén keriilni kell a hipokalémia agressziv korrekcidjat,
mivel a dehidracid kovetkeztében csokkent glomerularis filtraciés rata fokozza a
szovédmények kockazatat.

A bikarbonatszint a hiperozmolaris hiperglikémias szindromaban (SHH)
altalaban kozel van a normalértékhez, jellemz&en 8-12 mmol/L kézott mozog. Ez
annak koszonhetd, hogy a ketontestek termel6dése minimalis, szemben a
diabéteszes ketoaciddzissal, ahol a bikarbonatszint rendszerint jelentésen
csokken. Az SHH soran az anionrés normalis vagy csak enyhén emelkedett.

Az SHH-ban kialakuldé acidézis elsGsorban a kiszaradas és a szoveti
hipoperftzié kovetkezménye. Az SHH-ban a pH-érték altalaban meghaladja vagy
korilbelil eléri a 7,30-at.

A fehérvérsejtszam emelkedhet stresszreakcié kovetkeztében, vagy egy
SHH-t kivalté fert6zéses folyamat eredményeként.

Az SHH-ban szenvedd betegek tudatzavart mutathatnak a kiszaradas és az
agyi perfazié csokkenése kovetkeztében.

Menedzsment

Az SHH kezelése multidiszciplinaris megkozelitést igényel. Megfelel6
tdmogato kezelést kell azonnal elinditani.

Az izot6nias folyadékkal végzett agressziv hidralas és az elektrolitpétlas a
SHH kezelésének alapvets eleme. Altaldban az elsé 6raban 1000 ml fiziol6gias
s6oldatot adnak be. Kisebb mennyiségek alkalmazandék azoknal a betegeknél,
akik hajlamosak volumen-tulterhelésre vagy fennall naluk a szivelégtelenség
sulyosbodasanak kockazata.

A szérum Kkaliumszint altaldban emelkedett, azonban a szervezet teljes
kaliumtartalma csokkent az inzulinhidny miatt bekdvetkez6 extracellularis
dramlas kovetkeztében. A Kkaliumbevitelt akkor kell elkezdeni, amikor a
szérumkalium 4 és 4,5 mmol/L kézott van.

A hiperglikémia korrekcidéja intravénas inzulinnal toérténik, a szérum
gliikk6zszint folyamatos monitorozasa mellett, annak érdekében, hogy elkertiiljiik
a hirtelen csokkenést vagy a hipoglikémiat. A célértékek 250-300 mg/dl kozotti
vércukorszintet jelentenek. Amikor az értékek ez ala csokkennek, at kell térni a
szubkutan inzulinadagolasra.
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Szovodmények

Az SHH kezelése sordn gyakoriak az elektrolitzavarok, mint példaul a
hipokalémia és a hipoglikémia.

A szérumosmolalitas hirtelen csokkenése agyodémahoz vezethet.

FONTOS TUDNIVALOK

A sulyos endokrin egyensulyzavarok életveszélyes 4allapotok,
amelyek azonnali kezelést igényelnek, gyakran még a diagnozis
megerdsitése el6tt, pusztan a klinikai gyanu alapjan.

A tdmogat6 intézkedések (gépi 1élegeztetés, a folyadék- és sav-bazis
egyensuly fenntartasa, taplalas) szerves részét képezik ezen betegek
kezelésének, és jelent6s mértékben hozzajarulnak a halalozas
csokkentéséhez.

A hormonkezelések (helyettesité vagy hormoncsokkentd terapidk)
elengedhetetlenek az akut endokrin zavarok kezelésében. Ezek
hidnyaban a betegség lefolyasa kedvez6tlen.

KLINIKAI ESET

Egy 40 éves n6 siirg6sségi osztalyra keriil egy ,sulyos panikroham”
kovetkeztében. Lathatéan stresszes, dlmatlansagra panaszkodik, és az elmult
harom napban tobb hasmenéses epizddja is volt. Ot hénappal ezelétt Graves-
korral diagnosztizaltak, de nem tartotta be az el6irt gyoégyszeres kezelést.

Vizsgalatkor térben és idében orientdlt, de szorongd. Pulzusa 136/perc,
vérnyomasa 100/55 Hgmm. Testh6mérséklete 38,7 °C. A kezdeti laboratériumi
vizsgalatok TSH <0,02 (normal tartomany 0,4-4) mUI/liter és FT4 4 (normal
tartomany 0,9-2,4) ng/dL értékeket mutatnak

Megbeszélések:

Hany pontot ér el a beteg a Burch-Wartofsky-skalan? Felallithat6 a
»Pajzsmirigyvihar” diagnoézisa?

Valassza ki az igaz allitasokat:

Ennél a betegnél terhességi tesztet kell végezni.

A TSH- és pajzsmirigyhormon-szintek normalistél val6 eltérése
alapjan nem lehet elkiiloniteni a hipertire6zist a pajzsmirigyvihartdl.
A propiltiouracil megfelel6 elsé vonalbeli kezelés lehet ennél a
betegnél.

Pajzsmirigyvihar  esetén, ha  klinikai jelei vannak a
szivelégtelenségnek, a béta-blokkoldk alkalmazasa keriilendo.
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ONERTEKELO KERDESEK

1.Melyik tényez6 valthat ki tireotoxikus krizist?

A. Antitireoid gydgyszerek hirtelen elhagyasa
B. Hypoglikémia

C. Hyperaldosteronismus

D. Vesekolika

Helyes valasz: A

2.Melyik laborlelet jellemz6 mixodémas kémaban?

A. Emelkedett FT4

B. Emelkedett TSH és alacsony szabad T4
C. Magas kortizolszint

D. Hiperkalcémia hianya

Helyes valasz: B

3.Melyik a legfontosabb kezelés akut mellékvesekéreg-elégtelenség

esetén?

A. Metformin
B. Hidrokortizon
C. Levotiroxin
D. Amiodaron

Helyes valasz: B

4. Melyik laborparaméter alacsony diabéteszes ketoacid6zisban?

A. Bikarbonat
B. Natrium

C. Glikéz

D. Kalcium

Helyes valasz: A
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5.Melyik  szovédmény jellemz&  hiperglikémids  hiperozmolaris
szindrémaban (HHS)?

A. Ketozis

B. Hiperozmolalitas

C. Kussmaul-légzés

D. Normalis gliik6zszint

Helyes valasz: B
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A TAPCSATORNA MUKODESI ZAVARA
Oana Branea, Oana Frandes, Gergo Raduly

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A tapcsatorna anatomidjanak és élettandnak megértése, valamint
annak jelent6sége a kritikus beteg kontextusdban és a specifikus
kéros elvaltozasok felismerése érdekében.

. A bél diszbidzis szerepének és kovetkezményeinek felismerése a
kritikus betegeknél, illetve a megfelel6 terapids stratégiak
azonositasa.

. A stresszhez tarsulé tapcsatornai vérzések meghatarozasa,
felismerése és hatékony kezelése kritikus betegeknél.

. A hasmenés Kkorélettani mechanizmusainak és etioldgiajanak

elemzése intenziv terapias osztilyon kezelt betegek esetében,
beleértve az életet veszélyeztetd és életet nem veszélyeztet6é okokat
is.

. A tapcsatornai mik&dési zavarok interdiszciplinaris
megkozélitésének megértése az intenziv osztalyon, a klinikai
kimenetelek finomitasa és a betegfelépiilés érdekében.

BEVEZETES

Kritikus allapotban a tapcsatorna alapvetd szerepet tolt be. Noha
alabecsiilt, de a tapcsatornai miikédési zavar sulyos kovetkezményekhez
vezethet, ezaltal jelent6sen befolyasolhatja a beteg altaldnos prognézisat. Ezért a
tdpcsatornai miikédési zavar és a hozza kapcsolddé korképek (mint példaul a
stressz okozta vérzés és a hasmenés) megértése elengedhetetlen a kritikus
betegeknél, mivel ezek kihatnak az alapvet6 korélettani folyamatokra, a
taplalkozasra és a beteg felépiilésére is. Ez a fejezet a tapcsatornai miikédési zavar
kiilonbozé aspektusait vizsgalja kritikus betegeknél, multidiszciplinaris
kapcsolatban olyan szakteriiletekkel, mint a gasztroenterolégia vagy a
belgy6gyaszat, hangsulyt fektetve a kdvetkezményekre és a sziikséges kezelési
stratégiakra, amelyek el6segitik a gyogyulast és javitjak az eredményeket.

A TAPCSATORNA ANATOMIAJA ES ELETTANA

A tipcsatorna folyamatosan biztositja a szervezet szamara szilikséges
tdpanyagokat, vizet és elektrolitokat. Minden szakasza eltéré funkciokra
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specializalodott: a taplalek szallitasara, ideiglenes tarolasara, az emésztésre és
felszivédasra. Ezen funkciok betdltéséhez sziikséges: a taplalék tovabbitasa a
teljes tapcsatornan keresztill; az enzimek és emészténedvek szekrécidja; a
taplalék emésztése; a viz, elektrolitok és az emésztés soran keletkezett termékek
felszivodasa, valamint a megfelel6 vérellatds - mindezeket helyi, idegi és
humoralis mechanizmusok szabalyozzak.

Az emésztérendszer a tdpcsatornabol és a jarulékos mirigyekbdl all. Elsé
szakasza a szdjlireg, amelynek a ragasban, nyelésben és beszédben van szerepe. A
kovetkez6 szakasz a harom részbdl allé garat: orrgarat, szajgarat és gégegarat. A
nyel6csé kortlbelil 20 cm hosszu izmos cs6, amely Osszekoti a garatot a
gyomorral. Kizarélag a taplalek tovabbitasaban van szerepe.

A gyomornak tobb része van: cardia, fundus, corpus és antrum; és
ideiglenes tartalykén szolgdl, amelyben a gyomornedvek hatasara elkezd6dik az
emésztés. A gyomrot két zaroizom hatarolja: egy fels6 - gastro-oesophagealis
zarbizom és egy alsé - pylorus zarbizom.

A vékonybél a pylorustdl az ileo-coecalis billentyliig terjed és harom
részbdl all: duodenum (patkébél), jejunum (éhbél) és ileum (csipébél). Teljes
hossza koriilbeliil 3-6 méter. Hatalmas felszivo feliilettel (mintegy 300 m?)
rendelkezik. A vékonybélben zajlik a tapanyagok emésztésének és
felszivodasanak nagyobbik része. Az epitelidlis sejtek egy szelektiv barrierként
miikédnek az ionok és molekuldk szamara.

A vastagbél els6 része a vakbél, majd kovetkezik a felszalld-, harant-, és
leszall6 remese, a szigmabél és a végbél. F6 feladata a viz és elektrolitok felszivasa.
Az tapcsatorna utolso6 szakasza a végbél csatorna (canalis analis), amely két (belsd
és kiils8) zarboizmot tartalmaz, amelyeknek szerepiik van a székletiiritésben.

A bélfal ot rétegb6l all, beliilrél kifele: nyalkahartya, submucosa,
korkoros izomréteg, hosszanti izomréteg és savéshartya. Az emésztési funkciok
szabalyozasaért az enteralis idegrendszer felels. Az enteralis idegrendszert két
fonat alkotja: plexus myentericus (Auerbach), amely a gyomor-bél mozgasat
szabalyozza, és a plexus submucosus (Meissner), amely a szekréciot és a helyi
vérellatast szabdlyozza. Ezt a rendszert befolyasolhatja a szimpatikus és
paraszimpatikus idegrendszer, de dnall6an is képes miikddni.

A tapcsatorna vérellatasat a splanchnicus keringés biztositja, amely
eléggé kiterjedt érrendszer. Magaban foglalja a 1ép, a maj és a hasnyalmirigy
vérellatasatis. A bélbdl, hasnyalmirigybdl és 1épbol szarmazo vér a majkapavénan
(v. portae) keresztiil jut a majba, ahol a majsejtek feldolgozzak a felszivott
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tdpanyagokat. A felszivott zsirok elsésorban a bél nyirokereibe keriilnek, onnan
kozvetleniil a szisztémas keringésbe jutnak, ezaltal megkeriilik a majat.

A tapcsatornat két tipust mozgas jellemzi: propulziv - perisztaltikus -
amely a taplalék tovabbitasat biztositja, illetve keverd mozgasok - amelyek
el6segitik az emésztést. A taplalék tartdzkodasi ideje a tapcsatorna kiillonboz6
szakasziban valtoz6: a nyel6cs6ben gyorsan, a vékonybélben - ahol
legintenzivebb a felszivédas - lasabban halad.

A tapanyagok felszivodasa legnagyobb részben a bélbolyhok szintjén
zajlik: a szénhidratok foként gliikk6z formajaban, a fehérjék aminosavak és kis
peptidek formajaban, mig a zsirok pedig epesavas micelldk formajaban szivédnak
fel. A micelldk segitik Aatjutni a monoglicerideket és a zsirsavakat a
bélhamsejteken keresztiil.

A bélmiikodés miikddési zavarjanak korélettana és a bél mikrobiom

A bél mikrobiom és a diszbiodzis kritikus betegeknél

A humdn mikrobiom az emberi szervezetet kolonizal6
mikroorganizmusok 6sszességét jelenti, beleértve a baktériumokat, a gombakat,
a virusokat és a bakteriofagokat. Ezek a mikroorganizmusok megtaldlhatok a
béron, a hugyivar rendszerben, a légzérendszerben és a tapcsatorndban. A
legnagyobb koncentracié a tapcsatornaban, de féként a vastagbélben talalhato.
Elettani koriilmények kozott a bél mikrobiomot négy f6 csoport dominalja:
Firmicutes (60-75%), Bacteroides (30-40%), Actinobacteria és Proteobacteria.

Mikrdéba csoport Altalanos jellemzék Jelent6sebb példak
R Gram-pozitiv csirdk, fakultativ  Enterococcus spp.,
Firmicutes .
aerob vagy anaerob Clostridium spp.
Bacteroides Gr.am-r}egatlv csirak, Bacteroides spp.,
szigorian anaerobok Prevotella spp.
Actinobacteria Gram-pozitiv csirdk, szigoruan Bifidobacterium spp.
anaerobok
. Gram-negativ csirak, Escherichia spp.,
P . .
roteobacteria fakultativ aero-anaerobok Klebsiella spp.
Gombas mikrobiota Candida albicans,

Gombak (élesztégombak) e ———

17.1. tablazat: A humdn bél mikrobiom dsszetétele

(mikobiom)

A mikrobiota kialakulasa és fejl6dése

Sziiletéskor az Ujsziilott emésztérendszere még steril. A bél kezdeti
kolonizaci6ja a sziiletés soran, majd kés6bb a taplalkozas révén torténik. A
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mikrobiom oOsszetételét kés6bb genetikai tényezdk, az egyén étrendje és az
antibiotikumokkal valé expozicid befolyasoljak.

A bélmikrobiom élettani szerepei

A bélmikrobiom egy mellékszervként miikddik és alapvetd funkcidkat

latel:

. A tapanyagok emésztése és felszivasa: komplex szénhidratok és
fehérjék lebontasa, egyes vegyliletek aktiv formava valé alakitasa.

. Bizonyos esszencialis vitaminok szintézise (pl. K-vitamin).

° Rovid szénlancu zsirsavak termelése, amelyek fontosak a bélham
egészségének szempontjabol.

° Védogat szerep a patogén baktériumok kolonizacidja és invazidja
ellen.

. Az immunvalasz helyi és szisztémas szabalyozasa, fenntartva az

egyensulyt az immuntolerancia és az allando kiils6 ingerek kozott.
Diszbiozis - definicid és kovetkezmények

A diszbidzis a bél mikrobiom normadlis egyensulyanak megbomlasat
jelenti, amelynek kovetkeztében bélrendszeri- és bélrendszeren kiviili kdrképek
alakulhatnak ki. A diszbidzis a mikrobiom diverzitasanak csokkenéséhez vezet,
el6segiti az opportunista kdrokozdk kolonizaciéjat, szisztémas gyulladast idézve
el6 negativ hatast gyakorol az immunrendszerre, valamint karositja a bélgatat.

Diszbiozis a kritikus betegnél

A kritikus betegeknél tobb tényezd egylittes hatdsa miatt gyakori a
diszbiozis:

. Intenziv és hosszan tarté antibiotikumkezelés (makrolidek,
glikopeptidek, fluorokinolonok, klindamicin).

. Mesterséges taplalas (enteralis vagy parenteralis).

. Specifikus gyogyszerek alkalmazasa (protonpumpagatlék, nem
szteroid gyulladascsokkenték, opioidok, sztatinok, metformin).

. A bél tranzit megvaltozasa.

. Szepszis.

Ezek mind el8segithetik az opportunista patogén, mint példaul
Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Enterobacterales vagy Candida albicans
kolonizaci6jat a bélben. A hasznos baktériumok, mint a Faecalibacterium
prausnitzii és Ruminococcus spp. szamanak csokkenése és ezen korokozokkal vald
helyettesitése noveli a morbiditast és a mortalitast.
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TERAPIAS STRATEGIAK A KRITIKUS BETEGEK DISZBIOZISA
ESETEN

A probiotikumok és prebiotikumok alkalmazdsa hozzajarul az
immunrendszer tamogatasahoz és a gyulladds csokkentéséhez, igy pozitivan
befolyasolja a bélmikrobiomot.

Egyes véd6hatasi anyagok, példdul a béta-laktamazok alkalmazasa
csokkenti a béta-laktdm antibiotikumok kedvez&tlen hatasat a bélmikrobiomra.
Nem specifikus, szajon at alkalmazott adszorbensek hasznalata semlegesiti a
vastagbélben maradt antibiotikum maradvanyokat.

A sulyos diszbidzis kezelésében a széklet mikrobiom transzplantacié -
amely soran egy egészséges donortol szarmazo székletet juttatnak be a beteg
tdpcsatornajaba - terdpias potenciallal rendelkezik, kiilondsen a szeptikus vagy
tobbszervi elégtelenséggel kiizd6 betegek esetén.

STRESSZ VERZESEK

Bevezetés

A stressz nem mas, mint a szervezet intenziv terhelésre adott olyan
valasza, amely felboritja a fizikai és pszichés egyensulyt. J6l ismert tény, hogy az
élettani- vagy koros intenziv stressz karosodasokat okozhat a tapcsatorna
nyalkahartyajan. Kritikus betegeknél a stressz okozta emésztérendszeri
nyalkahartya karosodas kiilonb6z6 formakat olthet. Az orvosi szrodalomban a
stresszfekély, stresszerdzidk, stresszgasztritisz, vérzéses gasztritisz, eroziv
gasztritisz vagy a stressz vérzés megnevezésekkel taldlkozhatunk.

A stresszhez tarsulé tapcsatornai nyalkahartya elvaltozasok a nyeldcsé,
gyomor- vagy patkobél nyalkahartyaja védégatjanak karosodasat jelentik. Ez a
karosodas olyan akut, gyulladdsos-, vagy eroziv folyamatok kovetkeztében
jelentkezhet, amelyek sulyos, kritikus betegségek kontextusaban alakulnak Kki.
Klinikai megnyilvanulasai jelent§sen valtozodak: a tiinetmentes felszines 1ézioktol
kezdve, okkult vérzésen at egészen a sulyos, Kklinikailag jelentés tapcsatornai
vérzésekig.

Meghatarozas

A stresszfekély a tapcsatornai nyalkahartya egyszeri vagy tobbszoros
sériiléseként hatarozhaté meg. Kritikus betegekben élettani stressz soran a
tapcsatornai vérzés altal sulyosbodhat ez a sériilés. Az okkult tApcsatornai vérzés
nem jar lathatd vérzéssel - a pozitiv okkult vérzés teszttel bizonyithatd. A
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tdpcsatornai vérzés tobb formaban nyilvAnulhat meg: hematemézisben
(kavézacc-szeri hanyas), melénaban, hematochezidban vagy vért tartalmazo
nazogasztrikus aspirdtumban.

A klinikailag jelent§s tapcsatornai vérzést lathatd vérzés és a kovetkezd
négy megnyilvanulas kozil legalabb egy jelenléte jellemzi a vérzést kovetd 24
oran belil (mas ok hidnyaban):

° A szisztolés vagy diasztolés vérnyomas spontan csokkenése legalabb
20 Hgmm-el.

° Ortosztatikus helyzetben a pulzusszdm emelkedése legalabb 20
Utés/perc-el és a szisztolés vérnyomas csokkenése legalabb 10
Hgmme-el.

. Hemoglobinszint csokkenése legalabb 2 g/dl-rel.

. Két vagy tobb egység vorosvértest egység transzfuzidja.

Etioldgia és epidemiologia

Bar a stresszvérzések el6fordulasi gyakorisaga valtozdé és a
meghatarozastél, a kritikus betegek heterogenitasatdl, a progndzistdl és a
mortalitastol fiigg6en bonyolult. Szakirodalmi adatok szerint kritikus betegeknél
gyakran jelentkeznek. Bizonyos szdmu beteg esetében sulyos vérzéses eseteket
azonositottak. Az el6fordulasi arany 1,5 - 17% ko6zott mozog. A leggyakrabban
fels6 tapcsatornai vérzés és a stresszfekély okozta vérzések formajaban
jelenteznek. Az ardny a stresszfekély profilaxisanak jelenlététdl, vagy éppen
annak hianyatdl fligg.

A stresszvérzés kialakulasi kockazatdnak meghatarozasa érdekében
szamos tanulmany késziilt. A leggyakoribb kockazati tényezok:

. 48 6randl hosszabb ideig tarté mesterséges 1élegeztetés

. Véralvadasi zavarok (trombocitaszam <50 000, INR 21,5, PTT 2 a
normal érték kétszerese)

. Szepszis vagy szeptikus sokk

. Vasopresszor kezelés

Szisztémas Kkortikoszteroid kezelés nagy doézisban (2250 mg
hidrokortizon vagy ennek megfelel dozis)

Nem szteroid gyulladascsokkent6k alkalmazasa
Majelégtelenség
Veseelégtelenség

Tobbszervi elégtelenség

Egési sériilés - a testfeliilet tobb mint 30%-a
Koponya-, agyi trauma

Tapcsatornai vérzés el6zménye az elmult évben
4 6ranal hosszabb mitéti beavatkozas
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. Nazogasztrikus szonda hosszabb ideig valé fenntartasa
. Krénikus alkoholfogyasztas
. A beteg higiéniai hidnyossagai a korhazi bennfekfés alatt

A tapcsatornai vérzések korélettana

A kritikus betegek z6ménél, a szisztémas hemodinamikai valtozasok -
alacsony vérnyomas vagy vasopresszor kezelés — miatt kdrosodik a tapcsatorna
nyalkahartyajanak vérellatasa. Léteznek helyi valtozasok is, mint példaul a
mesterséges lélegeztetés kontextusaban csokkend splanchnikus keringés.

A szoveti ischaemia okozta kozvetlen kirosodas mellett, a csokkent
véraramlas a gyomor-bél nyalkahartya véd6 tényezdinek (nyak, foszfolipidek,
bikarbonat, peptidek és termikus sokk fehérjék - HSP) szintézisének
csokkenéséhez vezet. Kritikus betegek esetén felborul az egyensuly az értédnus
két fontos molekuldris szabalyozé tényez6je kozott: a nitrogén-monoxid (NO,
értagitd) termelése csokken, mig az endotelin-1 (erés érsziikitd) szintje
jelent6sen emelkedik.

Bar ezek a korélettani mechanizmusok a tapcsatorna nyalkahartya
karosodasat okozhatjak, dnmagukban nem elegend&ek a stulyos fekélyek vagy a
jelentds vérzések kialakuldsahoz. A gyomorsav jelenléte elengedhetetlen ezen
lathato sériilések megjelenéséhez. Ezért a gyomorsav hidnyaban korlatozott a
nyalkahartya karosodadsanak sulyossaga. Ez igazolja a savgatld gyogyszerek
(protonpumpagatlé vagy H2-receptor antagonista) alkalmazasat a stresszhez
tarsulé emésztérendszeri vérzések megel6zésére.

szis ztema Vérkeringés karosodas
Kritikus csékkenése a (csékkent t‘ﬂplcf‘ﬂ]tort““ Stress: zverze
betegség splahnicus nyalkahartya PG, NO, HSP; e
hipoperfuzid szintjén emelkedet
sérilése

17.1. dbra: A stresszvérzések korélettani mechanizmusa; PG: prosztaglandinok, NO:

nitrogén-monoxid, HSP: termikus sokk fehérjék.
A stresszvérzések kezelése és megel6zése

A kritikus betegek monitorizaldsaban, ellatasaban és kezelésében elért
elérelépéseknek koszonhetéen (a szepszis kontrollja, a szoveti oxigenizacio
optimalizalasa és a hemodinamikai stabilizacid) a stresszvérzések el6fordulasa
jelentdsen csokkent az elmult években. A stresszfekély profilaxis hatékonyan
megel6zi a stresszhez tarsuld tapcsatornai vérzéseket. Ugyanakkor nincs teljes
egyetértés az optimalis profilaktikus terapia kezdési idejét, a legmegfelel6bb
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gyoégyszertipust és a kezelés pontos iddtartamat illetéen. Emiatt javasolt az
egyértelm(i, intézményi protokollok bevezetése a terapidk Kkoriiltekintd
alkalmazasara. A profilaktikus gyégyszeres kezelés ajanlott azoknak a
betegeknek, akik legalabb egy ismert kockazati tényezdvel rendelkeznek. A
kezelés folytatasanak javallatat rendszeresen Ujra kell értékelni mind az intenziv
osztalyon valo6 tartézkodas, mind az azt kovetd idGszak alatt. Bar a profilaxis
csokkenti a stresszvérzés kockazatat, nincs elegendd bizonyiték arra, hogy ez
kedvezben befolyasolna a kritikus betegek prognozisat vagy tulélését.

A stresszhez tarsulé nyalkahartya-kidrosoddsok megel6zésére és
kezelésére szamos farmakolégiai stratégia all rendelkezésre:

° Szukralfat: A gyomornyalkahartya hamsejtjeihez kozvetleniil tapad,
védogatat képezve a gyomorsav és a pepszin karos hatasai ellen.
Hatékonysdga a Kklinikailag jelent6s vérzések megel6zésében
azonban alacsonyabb, mint a H2-receptor blokkol6ké. Nem
els6vonalbeli terdpia, mivel befolyasolhatja mas gyégyszerek és a
tapanyagok enterdlis felszivodasat, tovabba fenall a bezoarképz6dés
kockazata is, kiillondsen a gyomor-bél motilitasi zavarokkal kiizd6
betegeknél.

. H2-receptor blokkolék (anti-H2): Kompetitiven gatoljak a
hisztamin receptorokat a gyomor parietdlis sejtjein, csokkentve a
gyomorsav termelést és a teljes gyomorszekréciét. A multban
gyakran alkalmaztak elsG6dleges profilaxisként, de mostmar a gyors
tolerancia (tahifilaxia) kialakuldsa miatt alkalmazasuk korlatozott.

. Protonpumpa gatlék (PPI): Visszafordithatatlanul inaktivaljak a
H+/K+ ATP-az enzimet a gyomor parietdlis sejtjeiben, jelent6sen
csokkentve a savszekréciét és emelve a gyomor pH-jat. Ezek a
leggyakrabban hasznalt szerek a fels6 tapcsatornai vérzések
megel6zésében, mivel hatékonyan csokkenttik a klinikailag jelent6s
vérzések el6fordulasat. A mortalitds kozvetlen csokkenésére
azonban nincs egyértelm bizonyiték.

. Citoprotektiv szerek: A prosztaglandin-analégok, mint a
misoprosztol, tovabbi kutatas targyat képezik. Ezek a szerek gatoljak
a savtermelést, aktivaljak a ciklikus AMP utvonalat, és erdsitik a
gyomornyalkahartya védorétegét.

Nem gydgyszeres kezelés

A stresszvérzések megel6zésére és kezelésére alkalmazott nem
gyogyszeres terapidk kozé tartozik az enteralis taplalds korai megkezdése, a
nazogasztrikus szonda felhelyezése gyomortartalom leszivasa érdekében, a
gyors folyadékpétlas (folyadék reszuszcitacid), valamint bizonyos esetekben vér-
, thrombocyta-, friss fagyasztott plazma vagy krioprecipitdtum transzfaziéja.
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Az enteradlis taplalas korai megkezdése az egyik olyan legfontosabb nem
gyogyszeres stratégia, amely soran az intenziv osztalyra keriilt beteg minél
hamarabb kapja a taplalé oldatokat. Ezen gyakorlat alapja az, hogy a folyékony
taplalék a gyomorsavat semlegesiteni tudja, fokozni képes a gyomornyalkahartya
véraramlasat, és serkenteni képes a nyak- meg a prosztaglandin termelését. igy
tovabbi védelmet biztosit a gyomornydalkahartyanak a gyomorsav okozta
sérilésekkel szemben. Az enterdlis taplalas folyamatos alkalmazisa a H2-
receptor blokkolékhoz vagy protonpumpa gatlokhoz képest hatékonyabban
képes fenntartani a magasabb gyomor-pH-t, ezaltal extra védelmet nytjtva a
stresszvérzések ellen.

Fontos megjegyezni, hogy a stresszvérzésekkel szenvedd Kkritikus
betegek progndzisa altalaban kedvezétlen, els6sorban a tarsbetegségek és a
sulyos korképek miatt. Emellett kritikus allapotban, a klinikailag jelentds
tdpcsatornai vérzés megjelenése emeli a haldlozas kockazatat. Ezért azoknal a
betegeknél, akiknél magas a stresszvérzés kockazata, alapvet6 fontossagu a korai
megel6z6 intézkedések bevezetése multidiszciplindris megkozelitésben. Ez a
megkozelités  magadban  foglalja az  intenziv  terdpids  orvosok,
gasztroenterolégusok, dietetikusok és  szakképzett 4dpoldi  csapatok
egylttmiikodését, biztositva a kritikus beteg hatékony és integralt ellatasat.

HASMENES INTENZIV TERAPIABAN

A hasmenés a széklet viztartalmanak novekedését jelenti, amely a
vékony- és vastagbél miikodésének egyensulyzavarab6l ered. Normalisan
naponta az uUjszilotteknél és kisgyermekeknél koriilbelil 10 ml/kg, mig a
serdiil6knél és felndtteknél 200 g viz triil a széklettel egylitt. Hasmenés akkor
alakul ki, amikor a viz és elektrolitok felszivodasa és kivalasztasa kozotti
egyensuly felborul a bélben.

Kritikus betegeknél gyakori a hasmenés. El6fordulasa becslések szerint
15 - 38% kozott mozog és szamos negativ kovetkezménnyel jarhat. Kedvezotlen
hatassal van a beteg méltdsagara, noveli az orvoscsapat terhelését, valamint emeli
az intenziv terdpias ellatas koltségeit. Emellett a hasmenés miatt stlyosbodik a
beteg morbiditasa mivel a bérlézidk alakulhatnak ki, és a viz-elektrolit egyensuly
felboruldsa miatt zavart szenved a tapanyagok felszivodasa is.

A kritikus beteg hasmenése Kklinikailag a tiinetek idétartama szerint
(akut vagy krénikus), valamint a tiinetek sulyossaga alapjan (enyhe vagy sulyos)
osztalyozhaté. Az utobbi els6sorban a folyadékvesztés és a hozza tarsuld
elektrolit-egyensulyzavar mértékétol fiigg.
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A hasmenés kialakulasaban korélettani szempontbdél két f6
mechanizmus jatszik szerepet:

Ozmotikus hasmenés: akkor alakul ki, amikor a bél lumenében fel
nem szivodott anyagok (példaul ozmotikus hashajtok vagy
magnézium-, foszfat- vagy szulfatalapd savgatlok) ozmotikus
gradiens révén vizet vonnak el a plazmabdl a bél lumenébe.
Szekretoros hasmenés: akkor fordul el§, amikor felborul az
egyensuly a elektrolitok felszivodasa és kivalasztasa kozotti a bélben.
Ez viz- és elektrolitkivalasztast eredményez a bél lumenébe. Gyakori
fert6z6 hasmenés esetén, melyet enterotoxinok okoznak, de
megfigyelhet6 epe-, zsirsav-, hormon-, gyoégyszerhatasok vagy
bélmotilitasi zavarok esetén is.

Etioldgia

A fert6zés tekinthetd az akut hasmenés legf6bb okaként. A krénikus

hasmenés

tipikus okai kozé tartozik a malabszorpcio, a gyulladdsos

bélbetegségek és a gyogyszerek mellékhatasai. Kritikus betegeknél a hasmenés
etiologiaja lehet életet veszélyeztet6 vagy életet nem veszélyeztetd.

A kritikus betegek hasmenésének leggyakoribb okai:

Bél ischaemia

Clostridium difficile enterocolitis

Kritikus allapot

Gyogyszerek:  prokinetikumok,  hashajték,  antibiotikumok,
hiperosmolaris készitmények

Enteralis taplalas

A hasmenés diagnozisa és kontrollja érdekében kulcsfontossagt néhany
kritikus tényez6 figyelembevétele, ezért ajanlott a kovetkezd szempontok

vizsgalata:

Oktol fliggden eltéréek lehetnek a széklet jellemz6i: allaga, szine,
mennyisége és gyakorisaga.

Tarsult bélrendszeri tlinetek jelenléte vagy hianya: hanyinger,
hanyas, 14z és epigasztrialis fajdalom.

Fert6zott élelmiszerek fogyasztasanak igazolasa a kérel6zményben:
nem megfelel6en f6zott vagy szennyezett étel.

Vizzel val6 érintkezés: uszodaban uszas, kemping.

Kérel6zményben utazasok.

Allatokkal valé érintkezés.
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Korélettan

A kivalté ok sulyossagatol fiiggben, a kritikus betegek hasmenésének
kérélettana lehet életet veszélyeztetd és életet nem veszélyeztetd.

Eletet veszélyeztetd okok

A kritikus betegek hasmenését okoz6 sulyos 4allapotok kozil a
legfontosabbak a bél ischaemia és a Clostridium difficile enterocolitis.

o Bél ischaemia akkor alakul ki, amikor a csékkent vérkeringés
miatt a bél vérellatdsa elégtelen. A vérkeringés csokkenése
alapjan harom f6 tipus kiilonboztethet6 meg:

o Pre-szplanchnikus: a mezenteridlis vérkeringés csokkenése
szivelégtelenség, hipovolémia vagy sulyos vérzés kovetkeztében.

o Szplanchnikus: a mezenteridlis erekben Kkialakulé artérias
trombdzisok vagy embolidk, illetve a helyi keringést befolyasolo
gyogyszerek okozzak.

o Post-szplanchnikus: vénas eredetli, példaul mezenterialis vénas
trombozis, vérzéses szindromak vagy majcirrézis tarsul hozza.

A Dbél ischaemia sulyos bélkarosodast okoz mind az ischaemia
kezdeti szakaszaban, mind az azt kovetd reperfazids sériilések soran.
Kilonféle Kklinikai formakat idézhet el6, mint akut vagy kroénikus
mezenteridlis ischaemia, mezenteridlis vénds trombozis, illetve
ischaemias colitis.

. Clostridium difficile enterocolitis egy Gram-pozitiv anaerob
baktérium altal okozott fert6zés. Ez a baktérium ellenallo
sporaképzésre képes. Altalaban antibiotikumkezelésen atesett
betegeknél a vastagbél gyulladasat (pszeudomembranédzus
kolitisz) okozza. Magas nosocomialis fert6zésveszéllyel jar,
ezért mindig ki kell vizsgalni azt a kritikus beteget, akinél jelentds
hasmenés vagy ileus tilinetei jelentkeznek, kiillondsen el6zetes
antibiotikum-hasznalat, hosszan tarté koérhazi apolas vagy idés kor
esetén.

Eletet nem veszélyeztet6 okok
Az életet nem veszélyezteté hasmenés leggyakoribb oka maga a kritikus

allapot. Kritikus betegeknél gyakran alakul ki exokrin hasnyalmirigyelégtelenség
és epesav malabszorpcio. Ezek kdzvetleniil jarulnak hozza a hasmenéshez.

Normalis korilmények kozott, a zsirok, a fehérjék és a szénhidratok
emésztéséhez szlikséges létfontossdgii enzimeket a hasnyalmirigy termeli.
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Kritikus allapotban a betegek tobb mint felénél alakulhat ki exokrin
hasnyalmirigyelégtelenség anélkiil, hogy a hasnyalmirigy megbetegedne. A
hasnyalmirigyelégtelenség kockazati tényez6i kozé tartozik a sokk, szepszis,
sulyos hiperglikémia, szivmegdallas, emelkedett laktat szint, tartds mesterséges
lélegeztetés és a hemodializis.

Ezen tdlmenden a kritikus betegeknél hipoalbuminémia (alacsony
szérum albuminszint) is kialakulhat, amely csokkenti a bélben az onkotikus
nyomast, ezaltal rontva a viz felszivodasat és fokozva a hasmenést. Igy az exokrin
hasnyalmirigyelégtelenség, az epesav malabszorpcié és az alacsony onkotikus
nyomas egyiittesen magyarazza a hasmenés kialakuldsat és fenntartasat ebben a
betegcsoportban.

Hasmenés kezelése kritikus betegeknél

A kritikus betegek hasmenésének kezelésében tobb hozzajaruld
tényez6t Kkell figyelembe venni, mivel a hasmenés eredete altalaban
multifaktorialis. Lényeges az egyértelm{i protokollok bevezetése a hasmenés
okanak gyors felismerésére, a fert6z6 agensek terjedésének megel6zésére,
valamint a visszafordithato tényezo6k javitasara.

Els6dleges 1épésként elengedhetetlen a tAmogat6 kezelés megkezdése,
amely magaban foglalja a megfelelé folyadékpétlast, az elektrolit-egyensuly
helyreallitasat, és mindezekkel parhuzamosan, a hasmenés alapvetd okainak
kivizsgalasat.

A hasmenés elleni gyégyszerek, példaul a loperamid, hasznalata 6vatos
kell legyen, mivel csokkentik a bélmotilitast. Emiatt bizonyos stlyos allapotban,
mint példaul a toxikus megacolon (a colitis akut szovidménye, melyet a vastagbél
kifejezett kitagulasa jellemez), sulyosbithatjak azt. Ezért akut colitis ulcerosa,
bakterialis enterocolitis vagy aktiv Clostridium difficile fert6zés esetében, ezek
alkalmazasa ellenjavallt.

A probiotikumok és prebiotikumok hasznalatat illetéen, bar elméletben
hasznosak lehetnek a hasmenés csokkentésében, a jelenlegi bizonyitékok nem
elegend6ek ahhoz, hogy rendszeres és szabvanyos alkalmazasukat javasolni
lehessen kritikus betegeknél.

Osszefoglalva, a hasmenés gyakori szév6dmény a kritikus betegek
korében. A gyors felismerés, alapos kivizsgalds és miel6bbi kezelés alapvet6
fontossagu a hasmenés negativ hatdsainak korlatozasara az egyébként is
sériilékeny beteg esetében. A sulyos, életveszélyes okok azonositasa és kizarasa
elsGbséget élvez ezen betegek kezelésében.
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SPONTAN BAKTERIALIS PERITONITIS (SBP)

A spontan bakterialis peritonitis (SBP) a hastiri folyadék bakterialis akut
fert6zése, amely gyakran fordul eld kritikus betegeknél, kiilondsen el6rehaladott
majcirrézisban és sulyos méajelégtelenségben szenved6knél.

Legyakoribb oka a bakteridlis transzlokacié a bélrendszerbdl a
hasiiregbe. Ezt segiti a bél nyalkahartya-barrierjének a karosodasa és a
béldiszbiodzis. Az érintett baktériumok rendszerint Gram-negativak, mint példaul
az Escherichia coli vagy a Klebsiella pneumoniae.

A diagnézis a hasiiri folyadék elemzésén alapszik. A mortalitas
csokkentése érdekében alapvetd fontossdgi a gyors azonositds valamint az
intravénas antibiotikum-terapia miel6bbi megkezdése. Kritikus betegeknél az
SBP gyorsan rontja a klinikai allapotot, fokozva a szepszis, a tobb szervi
elégtelenség és a magasabb elhaldlozasi kockazatot. Emiatt a korai kezelés és a
profilaktikus intézkedések kulcsfontossaga szerepet élveznek a terdpias
megkozelitésben.

AZ INTERDISCIPLINARITAS SZEREPE

A kritikus betegek gyakran tobb szervrendszert érintd karosodassal
rendelkeznek, beleértve a tapcsatornai miikédési zavart is. Az optimalis ellatas
érdekében sziikséges a multidiszciplinaris csapatok egylittmiikodése. Ezekben a
csapatokban intenziv terapias orvos, gasztroenteroldgus, dietetikus és klinikai
gyogyszerész is vesz részt. Az intenziv terapids orvos a beteg életfontossagu
funkci6it monitorizalja és kezelését szervezi. A gasztroenteroldgus értékeli és
javasolja a tapcsatornai miikédési zavar kezelését.

A dietetikus a malnutrici6 megel6zése és a gyodgyulas tamogatasa
érdekében, a beteg allapotatdl fiiggden, enteralis és parenteralis taplalasi terveket
dolgoz ki. A klinikai gyogyszerész optimalizalhatja a gyogyszeres terdpiat,
beleértve az antibiotikumkezelést és a probiotikumok alkalmazasat is.

A multidiszciplinaris csapatok célja a mortalitds és morbiditas
csokkentése, a tapcsatornai miik6dési zavar megel6zése és kezelése, valamint a
gyorsabb felépiilés és az intenziv terapiat kovetd életmindség javitasa.

FONTOS TUDNIVALOK

. A tapcsatorna folyamatosan biztositja a szervezet szamara a
tapanyagokat, vizet és elektrolitokat. Minden szakaszanak megvan a
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maga specializdlt funkcidja, mint példaul a taplalék szallitasa,
ideiglenes tarolasa, valamint a tapanyagok lebontdasa és felszivodasa.

° A mikrobiota alapvetd szerepet jatszik a szervezet egészségének
fenntartasaban, hozzajarul az emésztéshez, a koérokozok elleni
védelemhez és az immunrendszer szabalyozasahoz.

. Kritikus betegeknél megbomlik a mikrobiota egyensulya. Ez
diszbidzishoz, majd tapcsatornai miikédési zavarhoz vezet, ami
kedvezé6tlen hatassal van a beteg ltaldnos allapotara.

° A stressz okozta vérzések gyakori szovédményt jelentenek az
intenziv osztalyon kezelt betegeknél. Kialakulhatnak akut, eroziv és
gyulladasos sériilések kovetkeztében, és rontjak a beteg altaldnos
prognozisat.

. A hasmenés gyakori probléma az intenziv osztalyon Kkezelt
betegeknél, altaldban multifaktorialis okokra vezethet6 vissza.
Specifikus, gyors kezelést igényel a beteg altalanos allapotanak
romlasanak cs6kkentése érdekében.

KLINIKAI ESET

Egy 73 éves férfi beteg akut 1égzési elégtelenség és bronchopneumonia
miatt keriil az Anesztezioldgia és Intenziv Terdpias Osztalyra. Kortérténetében
magas vérnyomas, III. stddiumu krénikus obstruktiv tiidébetegség és 2-es tipusu
cukorbetegség szerepel.

Kezelése:  mesterséges 1élegeztetés  asszisztalt modban, az
antibiogramnak megfelel antibiotikum terapia (Ceftriaxon 3x1g/nap - 7 napig),
savgatlok és inzulin. Allapota javulni kezd, azonban a kezelés 6. napjan béséges,
vizes hasmenés (6-7 széklet/nap), laz (38,8°C), hasi distensio és jelentds
leukocitézis (28 000/mm?) jelentkezik.

Klinikai vizsgdlat: zavart tudat, mesterséges lélegeztetésfiiggo,
vérnyomasa 90/60 mmHg, pulzusa 110 bpm, Sa0, 94% (FiO, 40%).

Paraklinikai adatok: leukocitézis 28 000/mm? CRP 34 mg/dL,
prokalcitonin 1,3 ng/ml, K* = 3,1 mEq/L, Clostridium difficile GDH pozitiv exotoxin
A és B jelenlétével, hasi CT: kezd6d6 toxikus megacolon, perforacié nélkiil.

Diagndzis: sulyos Clostridium difficile colitis, toxikus megacolon
kockazataval.

Kezelés:

. Antibiotikum terdpia: oralis Vancomycin 125 mg 6 o6ranként +
Metronidazol iv 500 mg 8 6ranként.
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. Hemodinamikai tamogatas: az alacsony vérnyomas javitasa
folyadékpotlassal, sziikség esetén Noradrenalin kezelés (ha a MAP<
65 mmHg).

° Elektrolit-egyensuly javitasa: kaliumpotlas.

. Monitorizalas a toxikus megacolon diagnosztizalasara és sebészeti
konzilium.

. Fert6zés terjedésének kontrollja: beteg és kontaktok izolalasa, alapos

kézfert6tlenités

ONERTEKELO KERDESEK

1.Melyik  gydgyszercsoport  csokkenti  visszafordithatatlanul a
gyomorsavszekréciot?
A. H2-receptor blokkoldk
B. Protonpumpa gatlék (PPI)
C. Szukralfat
D. Prokinetikumok
Helyes valasz: B
2.Melyik koérokoz6 okozhat sulyos, életveszélyes hasmenést kritikus
betegeknél?
A. Clostridium difficile
B. Lactobacillus spp.
C. Bifidobacterium spp.
D. Saccharomyces boulardii
Helyes valasz: A
3.Melyik vitamin szintéziséhez jarul hozza a bélmikrobiom?
A. A-vitamin
B. K-vitamin
C. D-vitamin
D. E-vitamin
Helyes valasz: B
4 Melyik kéros allapot vezethet bél ischaemiahoz kritikus betegeknél?
A. Hipovolémia
B. Hyperthyreosis
C. Asztma
D. Vesekolika
Helyes valasz: A
5.Melyik mechanizmus tartozik az ozmotikus hasmenéshez?
A. Enterotoxinok altal kivaltott ionkivalasztas
B. Fel nem szivodott anyagok vizvonzasa a bél lumenébe
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C. Kortikoszteroid-hatas
D. Szimpatikus talm{ikodés
Helyes valasz: B
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AGYHALAL

Alexandra Lazar, Irina Saplacan, Matild Keresztes

A FEJEZET CELKITUZESEI

. Az agyhalal fogalmanak meghatarozdsa és magyarazata, valamint a
kapcsolodo kritériumok ismertetése.

. Az agyhaldl extrakranialis és intrakranidlis okainak azonositdsa és
megkiilonboztetése.

° Az agyhaldl folyamatanak fiziopatol6gidjanak magyarazata és annak
a szervezet rendszereire gyakorolt hatdsainak ismertetése.

. A klinikai értékelés elvégzése és a diagnosztikus protokollok
alkalmazasa az agyhalal megerdsitésére.

. Az agyhaladlt kovets betegellatds szerepének és jelentdségének

megértése, beleértve a szervadomanyozas kontextusat is.

BEVEZETES

A téma rendkiviil 6sszetett és kiemelked6en fontos az intenziv terapidban
(ATI), mivel dontd szakaszt képvisel azoknak a betegeknek az ellatasaban, akik
sulyos, visszafordithatatlan idegrendszeri karosodast szenvedtek.

Az agyhalal az agytorzsi funkciok visszafordithatatlan elvesztéseként van
meghatarozva, és diagnosztizalasa szigoru klinikai és paraklinikai értékelést
igényel. Az életfenntarté technoldgidk fejlédése lehetdvé tette a szervezet
fiziolégiai funkcidinak fenntartasat még az agyhalal beallta utan is, ami szorosan
osszekapcsolja ezt a témat az orvosi etikaval, a jogi szabalyozassal, valamint a
szervadomanyozas folyamataval.

Ez a fejezet atfogd Kkeretet nyudjt az agyhalal fiziopatoldgidjanak,
diagnosztikai kritériumainak és gyakorlati vonatkozasainak megértéséhez.

A téma jelentGsége az intenziv terdpids gyakorlatban (ATI)

Az intenziv terapias szakorvosok felel6sek az agyhalal diagnosztizalasaért,
szigoru protokollok szerint, amelyek tartalmazzak a klinikai vizsgalatokat, az
apnoe tesztet, valamint kétséges esetekben képalkot6 vizsgalatokat, példaul
angiografiat vagy elektroenkefalografiat (EEG).
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Ezen feliil az agyhalal beallta utani betegellatas kulcsfontossagu a szervek
életképességének megbrzése szempontjabdl, a késébbi szervadomanyozas
érdekében.

Az empatikus kommunikacid képessége a hozzatartozdékkal, az
interdiszciplindris egylittmiikodés, valamint a jogi és szakmai el6irasok betartasa
mind hozzajarulnak ahhoz, hogy ez a téma kozponti szerepet toltson be az
intenziv terapias orvosok képzésében és mindennapi gyakorlataban.

Rdadasul a téma kozvetlen hatassal van mas életek megmentésére a
transzplanticiok révén, ami még inkdbb kiemeli az agyhalallal kapcsolatos
protokollok pontos megértésének és alkalmazasanak fontossagat.

Meghatarozas

Az Amerikai Neuroldgiai Tarsasag az agyhaldlt az agytorzsi funkciok
visszafordithatatlan elvesztéseként hatarozza meg, még akkor is, ha a
szivmiikddés kezdetben fennmaradhat. A szivleallas (asystolia) altalaban néhany
napon vagy héten beliil bekovetkezik, még akkor is, ha a gépi lélegeztetést és a
teljes tamogato kezelést folytatjak. Az irreverzibilitas kifejezés azt jelenti, hogy az
allapot nem visszafordithaté semmilyen orvosi beavatkozassal. A gépi
l1élegeztetés és a fejlett életfenntartd technoldgiak fejlédésével azok a betegek,
akik katasztrofalis agysériilést szenvedtek, fiziologiailag fenntarthaték az
intenziv osztalyon meghosszabbitott ideig is.

Az agyhalal kivalto okai

Elengedhetetlen az  agyhaldl  megkiilonboztetése  mas  agyi
karosodasformaktol, amelyek vegetativ allapothoz vezethetnek, mikozben az
agytorzs bizonyos funkciéi részben megmaradhatnak.

Az agyhalal katasztrofalis agysériilés kovetkezményeként alakul ki. Az
agyperfuzi6 romlasa akkor kovetkezik be, amikor az intrakranidlis nyomas
meghaladja a kozépértékd artérids vérnyomadst (az agyi perfuziés nyomas =
ko6zép artérias nyomas - koponyatiri nyomas).

Ez az allapot a kovetkez6 koriilmények kézott alakulhat ki:

. Extrakranialis agysériilés - olyan betegeknél figyelhet6 meg, akiknél
a késén megkezdett kardiopulmonalis ujraélesztés tortént. Ez a
hosszabb idejii agyi keringésleallashoz vezet, amely agyi anoxiat,
neuronalis karosodast, majd sulyos agyi 6démat eredményez.

. Intrakranialis agysériilés - jellemz6en vérzéses traumas agysériilés
esetén figyelhet6 meg.
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AZ AGYHALAL FIZIOPATOLOGIAJA

Ahogy egy sulyos neurolégiai sériilést szenvedett beteg allapota agyhalal
felé halad, magas a hemodinamikai instabilitas kockazata.

//////

Az agytorzs hernidci6javal parhuzamosan massziv katekolamin-
felszabadulas kovetkezik be, mivel a szervezet az emelkedett koponyafri
nyomasra reagalva megprobalja fenntartani az agyi perfuziét annak nyomasanak
novelésével. Ez autoném diszfunkcidhoz, vasokonstrikcidhoz és a végsd szervek

s sz

tlid66déma és szisztémas gyulladasos valaszreakcio.

A herniacié el6rehaladasaval a szimpatikus idegrendszer miikodése
megszlinik, ami Kkifejezett értadgulashoz, csokkent szivteljesitményhez,
hemodinamikai instabilitdshoz, hipotenziéhoz, hormonalis elégtelenséghez és
metabolikus acidézishoz vezet.

Ahogy a neuronalis sejtpusztulas folytatodik, endokrin elégtelenség alakul
ki, amely diabetes insipidust és fokozott diurézist eredményez - ez
hipernatrémidhoz és hipovolémidhoz vezet. Emellett a pajzsmirigyserkentd
hormon (TSH) szekrécioja is csokken, ami a sziv kontraktilitdsanak romlasahoz,
anyagcserevaltozasokhoz, emelkedett laktatszinthez és aciddzishoz vezet. A
donor stresszvalaszai is tompulnak, tovabb fokozva a hipotenziot és
kardiovaszkuldris instabilitast.

A leggyakoribb szisztémas szovodmények agyhalal utan:

szivritmuszavarok (aritmiak),

diabetes insipidus,

disszeminalt intravaszkularis koagulacié (DIC),
hipotenzid,

neurogén tiid66déma,

szisztolés szivdiszfunkcio,

thrombocytopenia.

Mindezek a tényez6k veszélyeztetik a szervek életképességét, ezért az
agyhalal utani donorszervezet kezelésének f6 célja e zavarok normalizalasa.



374 | Szerkesztette Leonard Azamfirei

AZ AGYHALAL DIAGNOSZTIZALASA

Az agyhaldl diagnézisa az intenziv terdpidban torténik. A diagndzis
felallitasa el6tt bizonyos feltételeknek teljestilnitik kell, miel6tt megkezd6dhet az

agyhalal megallapitasanak folyamata.

A kéma etioldgiajat ismerni kell.

Minden korrigalhat6 allapotot ki kell zarni - példaul metabolikus
vagy endokrin kdma, illetve folyadék- és elektrolitzavarok.

Toxikus eredetli kdma gyanuja esetén meg kell varni, amig az érintett
szerbdl legaldbb otszoros felezési ido eltelik.

A kozponti testh6mérsékletnek 36 °C folott kell lennie.

A szisztolés vérnyomasnak meg kell haladnia a 100 mmHg-t, sziikség
esetén vasopresszorok alkalmazasaval.

Ha a fenti feltételek teljesiilnek, fizikalis vizsgalatot kell végezni a betegen,
amely magaban foglalja a fajjdalomingerre adott valasz vizsgalatat, valamint az
agytorzsi reflexek értékelését.

A fajdalomra adott valasz hianya az agyhalal jele. A kozponti fajjdalomérzés
vizsgalata specifikus teriileteken alkalmazott fajdalmas ingerekkel torténik,

példaul:

a szemiireg feletti teriileten (n. supraorbitalis),
a fiilkagylé tragusanal,

a csuklyasizom fels6 részénél (m. trapezius),

a szegycsontra gyakorolt nyomassal,

vagy korémagy nyomassal.

Agyhalott beteg esetén a fajdalomingerek egyik teriileten sem valtanak ki

motoros vagy szemmozgasos valaszt.

Bizonyos gerincvel6i reflexek jelen lehetnek agyhaldl esetén is. A
leggyakrabban el6fordul6 gerincveldi reflexeket a 18.1-es tablazat tartalmazza.

Reflex

Magyarazat

Labujjak hajlitasi valasza | Ismétl6dé hajlitasi és nyajtasi mozgas a labujjakban,

talpi tapintasi inger hatasara.

Harmas hajlitasi reflex A comb, labszar és talp hajlitasa talpi tapintasi inger
kovetkeztében.

Plantaris valasz A 1ab plantarflexidja (talpi hajlitasa) tapintasi ingerre
a talp tertiletén.

Extenziés-pronacios A fej elforditasara bekovetkezd karok pronécios

reflex mozgasa.

Négyfejii combizom A quadriceps hajlitasa helyi nociceptiv (fajdalmi)

hajlitasa ingerre.

Arci miochimia Ismétl6ds izomosszehuzodasok az arcizmokban.
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Lazarus-jel

A karok kétoldali hajlitasa, a vallak abdukcioja és a kéz
mellkashoz/nyakhoz emelése a fej hajlitasara vagy
szegycsonti ingerre.

Kar- és labmioklénusok

Gyors, akaratlan izomrangasok a karokban és
ldbakban.

Izomfasciculaciok

Lathat6 izomrangasok a bor alatt, {ziileti mozgas
nélkiil.

Agytorzsi reflexek hianya:

IL. agyideg

Pupillareflex hianya fényingerre.

Agytorzsi reflexek hianya:

111, IV, VI. agyideg

Szemmozgas hianya a fej oldaliranyd mozgatasara -
"babaszem" jelenség.

Agytorzsi reflexek hianya:

V., VII. agyideg

Szaruhartyareflex hianya.

Agytorzsi reflexek hianya:

VIIL agyideg

Oculovestibularis reflex hianya. Ertékelhet kalorikus
teszttel.

Agytorzsi reflexek hianya:

IX. agyideg

Hanyasreflex hianya.

Agytorzsi reflexek hianya:

X. agyideg

Kohogeési reflex hianya.

Tdbldzat 18.1. A gerincveldi reflexek agyhalott betegeknél

Agyi torzsreflexek értékelése utan elvégezhet6 az apnoe-teszt, amelyet arra
haszndalnak, hogy felmérjék az agy képességét a légzési funkcidk serkentésére a

PaCO,-szint emelkedésére adott valaszként. Az

apnoe-tesztet 6 dras

id6kozonként végzik el felndtt betegeknél, és az agyhalal megallapitasdhoz két
ilyen teszt sziikséges. Az apnoe-teszt 1épései a 18.2-es tablazatban talalhatok

meg.

Lépés

Leiras

A beteg el6készitése

A beteget 10 percig 100%-os FiO,-vel ventilaljak az
optimalis artérids oxigenizacié biztositasa érdekében.

Alapparaméterek Ellendrzik a vérnyomast, a testh6mérsékletet (>36°C), és
stabilizalasa korrigaljak az anyagcserezavarokat a teszt el6tt.
Kiindulasi PaCO, Artérias vérgaz-vizsgalatot végeznek a kiindulasi PaCO,
monitorozasa érték meghatarozasara.

Levalasztas a
lélegeztetogéprol

A beteget levalasztjak a 1élegeztet6gépro], és oxigént
juttatnak a trachedba egy katéteren keresztil (6-10
L/perc).

A beteg megfigyelése | A beteget figyelik a spontan 1égzémozgasok szempontjabol
a teszt ideje alatt.

Folyamatos Folyamatosan ellendrzik az oxigénszaturaciot és az

monitorozas életjeleket a sulyos hipoxémia vagy hemodinamikai

instabilitas elkertilése érdekében.
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Vérgazok a teszt 8-10 perc utan (vagy kordbban instabilitas esetén) ujabb

végén artérias vérgazmintat vesznek a PaCO, érték
kiértékelésére.

Megerositési A diagnézis akkor igazolhatd, ha a PaCO, érték tobb mint

kritériumok 20 mmHg-rel n6 az eredeti értékhez képest, és a beteg nem

mutat spontdn légzémozgasokat.

Tabldzat 18.2. Apnoe-teszt az agyhaldl diagnézisdhoz, FiO, - Az inspirdlt oxigén frakciéja,

PaCo0, - A szén-dioxid parcidlis nyomdsa az artérids vérben.

Agyhalal diagnosztizalasara szolgaldé képalkotd vizsgalatok két dolgot

értékelnek: az agyi véraramlas hidnyat vagy az agy bioelektromos aktivitdsanak
hidnyat. Ezekre a vizsgalatokra akkor van sziikség, ha az apnoe-teszt nem ad
egyértelmi eredményt, vagy nem lehetett elvégezni. (Tablazat 18.3).

Agyi  véraramlas  értékelésére | Az agy bioelektromos aktivitasanak
szolgaloé képalkotd vizsgalatok értékelésére szolgalo vizsgalatok

Agyi angiografia Elektroenkefalogram (EEG)
Transzkranialis ultrahangvizsgalat Szomatoszenzoros kivaltott potencialok
Kontrasztanyagos

komputertomografia (CT)

Radionuklidos agyi képalkotas

Tabldzat 18.3. Agyi haldl képalkoté vizsgdlatai

A nemzeti ajanlasok el6irjak az elektroenkefalografia (EEG) elvégzését

az agyhalal diagnosztizalasahoz.

Az agyhalal diagnézisat a hatdlyos jogszabalyok szerint két kiillonb6zé

aneszteziolégus—intenziv terdpids szakorvos, vagy egy aneszteziol6gus-
intenziv terapias szakorvos és egy neurologus vagy idegsebész allapithatja
meg, miutan a korabban emlitett feltételek teljesiiltek

Az agyhalal megallapitasanak folyamata

A betegnek igazoltan olyan katasztrofalis és maradandé agysériilése
van, amely egy ismert, agyhalalhoz / neurolégiai kritériumok szerinti
halalhoz vezet6 mechanizmus kovetkezménye.

A neuroképalkotasnak o6sszhangban kell lennie a sériilés
mechanizmusaval és sulyossdgaval - hatsé koponyagodorben
elhelyezked6 primer 1ézidk esetén a képalkotasnak katasztrofalis
supratentorialis karosodast kell igazolnia.

A tartdéssag jellemzdinek megfigyelése:

248 o6ra az akut agysériilést (kiilonosen a hipoxids iszkémids
agykarosodast) kovetben, 2 év alatti betegek esetén.

224 6ra a hipoxias iszkémias agykarosodast kovet6en, 2 év feletti
betegek esetén.
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Megfelel6 id6tartamnak kell eltelnie az agysériilés utan annak

biztositasara, hogy ne maradjon lehet8ség az agyi funktiilek helyreallasara -
ezt az értékeld az agysériilés patofizioldgidja alapjan hatarozza meg:

Koézponti testh6mérséklet = 36°C (legalabb 24 6ran keresztiil azoknal
a betegeknél, akiknek testh6mérséklete korabban <35,5°C volt).
Szisztolés vérnyomas (TAS) = 100 mmHg és atlagos artérias nyomas
(TAM) = 75 mmHg feln6tteknél / TAS és TAM = az 5. percentilis
életkor szerint gyermekeknél (veno-arteridlis ECMO-n 1évo
betegeknél: TAM = 75 mmHg feln6tteknél / TAM = az 5. percentilis
életkor szerint gyermekeknél).

A farmakolégiai bénitas kizarasa (ha alkalmaztak vagy gyanitottak),
sIrain of Four” (TOF) stimulator hasznalataval vagy a mély
inreflexek meglétének bizonyitasaval.

A kozponti idegrendszer miikdodését elnyomé gyogyszerek szintje
terdpids vagy alatti (ha elérhetd); a pentobarbital szintje <5 mcg/mL
(ha a beteg kapott pentobarbitalt), és legalabb 6t felezési id6 telt el
minden mas ilyen tipusi gydgyszer esetében (hosszabb id6
szlikséges vesefunkci6- vagy majmiikodési zavar, elhizds vagy
hipotermia esetén).

A véralkoholszint < 80 mg/dL (ha klinikailag indokolt).

Toxikoldgiai szlirés (vizelet és vér) negativ (ha klinikailag indokolt).
Sulyos anyagcsere-, sav-bazis- és endokrin zavarok kizarasa.

A meglévo feltételek értékelése utan a kovetkezd helyzetek valamelyikével
talalkozhatunk:

Minden el&feltétel teljesiilt.

A metabolikus zavarokat nem sikeriilt megfelel6en korrigalni, dar az
Osszes tobbi el6feltétel teljesiilt, igy el lehet végezni a neurologiai
vizsgalatokat és az apnoe-tesztet/teszteket, és ha ezek 6sszhangban
vannak az agyhalal diagnézisaval, akkor kiegészit6 vizsgalatokra
keriil sor.

Egy vagy tobb elbfeltétel nem teljesiilt, ezért az értékelés nem
fejez6dhet be.

AZ AGYHALOTT BETEG ELLATASA

Az agyhalal megerésitése utan a beteg tovabbra is részesiil tamogatasi
kezelésben a szivmegallas bekovetkeztéig, vagy ha a beteg potencialis szervdonor
lehet, a terdpias protokollt médositani kell a szervadomanyozas id6pontjanak

megfelelen.
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A szervdonorok altalanos kezelési céljai:

Szivfrekvencia: 60-120 {ités/perc

Ko6zép artérias nyomas (MAP): > 60 mmHg

Diurézis: 1-3 ml/kg/éra

Bal kamra ejekcids frakcidja (EF): > 45%

P/F arany tiid6donorok esetén: > 300 mmHg 5-6s PEEP mellett
Centralis vénas nyomas (CVP): 6-8 mmHg

Testhémérséklet: 36-38 °C

A hipovolémia korrekciéja

A hipovolémia gyakran jelen van agyhalott betegeknél, és kezelését meg
kell kezdeni még mas beavatkozasok el6tt.

A folyadékpotlasra vonatkozo ajanlasok a kovetkezdket tartalmazzak:

. [zoténias kristalloidok (pl. Ringer-laktat vagy 0,9%-os NaCl oldat)
alkalmazasa.

. 5%-o0s albumin alkalmazasa gyorsabb volumenexpanzi6 érdekében,
ha sziikséges.

Hidroxietil-keményité (HES) alkalmazdsa nem ajanlott szervdonorok
esetében, mivel kimutattdk, hogy hozzajarulhat a vesetranszplantalt betegek
graftfunkci6janak késlekedéséhez.

Vorosvérsejt-koncentratum adasa indokolt vérszegénység esetén, mivel a
csokkent hemoglobinszint rontja az oxigén szallitasat a 1étfontossagu szervekhez.

Egyéb vérkészitmények, mint példaul:

Friss fagyasztott plazma (FFP)

Trombocitak

Krioprecipitaitum hasznalhatok a vérzések kezelésére.

A vérkészitmények alkalmazasa tovabbi elényt jelent a volumenpotlas
szempontjabdl is.

A hemodinamikai stabilitas fenntartasa

Ha az adekvat volumenpdtlas utdn is fennall az alacsony vérnyomas
(kozepes artérias nyomas, MAP < 60 mmHg), akkor vazokonstriktor tAmogatasra
van szlikség a szervek megfelel$ perfuzidjanak fenntartasa érdekében.

A dopamin alacsony doézisban gyakran els6ként valasztott szer, mivel
inotrop és vazokonstriktor hatassal is rendelkezik. A dopamin alkalmazasa utan
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kedvez6bb transzplantaciés eredményeket figyeltek meg, ami tamogatja
preferencidlis alkalmazasat. Kimutattak, hogy védelmet nytjt a szerveknek az
ischaemia/reperfizi6 okozta karosodassal és gyulladassal szemben, mivel
indukalja bizonyos enzimek, példaul a heme-oxigenaz-1 termelését.

A vazopresszin elényben részesitett valasztas vazopresszorként, mivel
nemcsak szisztémas vazokonstrikciot biztosit és javitja a vazodilataciés sokkot,
hanem kezelheti az agyhaldl utdn gyakran el6fordul6é diabetes insipidus (DI)
allapotot is.

Sulyos sokk esetén, amikor tovabbi tAmogatdsra van sziikség, a fenilefrin
vagy a norepinefrin ajanlott a vazodilataciés komponensek kezelésére, mig
epinefrin vagy dobutamin alkalmazhaté a szivpumpa miikédési zavaranak
(szisztolés diszfunkcid) kezelésére.

A tovabbi hemodinamikai monitorozas hasznos lehet a volumenallapot és
a terapias valasz értékelésében. Ez kdzponti vénas katéter, pulmonalis artérias
katéter vagy artérias vonal alkalmazasaval torténhet, amelyek lehet6vé teszik a
kozponti vénas nyomas (CVP), a pulmonalis artérias okliziés nyomas (PAOP), az
agyi perfuziés nyomads, valamint a szivteljesitmény és a szivindex (CO/CI)
folyamatos mérését.

Hormonp6tlo terapia és a kortikoszteroidok alkalmazasa

Agyi halalt kovet6en kialakul6 hormonhidny miatt a hormonpétlé terapia
(HRT) - pajzsmirigyhormonokkal, szteroidokkal és vazopresszinnel - széles
korben alkalmazott eljaras, amely a hormonvesztés karos hatasainak
ellensulyozasara szolgal.

Hormonpotlé terapia kiilondsen ajanlott azoknal a donoroknal, akik
hemodinamikailag instabil dllapotban vannak, refrakter sokkban szenvednek, és
nagy dozisi vazopresszorok alkalmazasa ellenére 1is szilikségiik van
volumenpétlasra, vagy olyan potencialis szivdonorok esetében, akiknél a bal
kamra ejekcios frakcidja (FEVS) < 45%. Ez a terdpia tobb transzplantalhat6 szerv
eredményeit javitja ilyen donorok esetén.

Nagy doézisu kortikoszteroidok beadasa csokkenti a vazopresszorigényt és
javitja az oxigenizaciét az agyhaldl altal kivaltott gyulladds mérséklésével.
Javasolt a levotiroxin (T4), trijéd-tironin (T3) szintek meghatarozasa és sziikség
esetén pdtlasuk, majd szteroidok - hidrokortizon vagy metilprednizolon -
alkalmazasa.
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DONORTIPUSOK, A SZERVADOMANYOZAS KRITERIUMAI

Szervadomanyozas az aldbbi esetekre vonatkozik:

e Neuroldgiai halal megallapitasa utan.

e Szivhalal megallapitasa utan.

Romaniaban szervadomdanyozas csak a neurolégiai halal megallapitasa

utan lehetséges. A potencidlis elhunyt donor ,olyan elhunyt személy, akinél

nincsenek abszolut orvosi ellenjavallatok, és akinél az agyhalal vagy a szivhalal
diagnoézisa megkezd6dott vagy befejez6dott”.

A szervkivétel folyamata klinikai és paraklinikai vizsgalatok elvégzését
feltételezi az alkalmassagi kritériumok meghatarozasa érdekében. A szervkivétel
ellenjavallatai lehetnek abszolatak vagy relativak.

e Abszolut ellenjavallatok

@)

@)

A halal oka - ismeretlen.
Nagy dézisu toxikus anyagok bevitele vagy expozicidja (cian,
6lom, higany, arany).
Szisztémas autoimmun betegségek, amelyek az adomanyozast
megel6z6 12 honapban kezelést igényeltek.
Hemodializis > 3 hénap.
Barmilyen attétes daganat (beleértve a nyirokcsomoékat is) a
dondaciét megel6z6 3 éven belill (a prosztatarak, pajzsmirigyrak,
in situ cervixrak és nem-melanomas bo6rrak elfogadott).
Melanéma (az I. stadiumu, teljesen eltavolitott daganatok
kivételével).
Koriokarcinéma.
Neuroldgiai betegségek:

= prionok okozta kérképek - Creutzfeldt-Jakob-betegség

(C]JB), Gerstmann-Straussler-Scheinker-szindroma,
Kuru, familiaris fatalis inszomnia.
» ismeretlen etioldgidjd  koérképek -  amiotrofias

lateralszklerozis (ALS), Alzheimer-kér, Parkinson-kér.
Aktiv hematologiai rosszindulata betegség (myeloma, lymphoma,
leukaemia).
Kozponti idegrendszeri fert6zések: akut bakterialis és virusos
meningitis, encephalitis, agyi vagy subduralis talyog, a KIR latens
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virusfert6zései, a KIR degenerativ betegségei feltételezett viralis
etiologia esetén.

Aktiv, kezeletlen tuberkuldzis.

HIV-betegség (de nem a puszta HIV-fert6zés) - a HIV-fert6zés
szlir6vizsgalatokkal megel6zhetd, de nem zarhat6 ki teljesen.
Kezelés nélkiili, sulyos szisztémas fert6zések, illetve ismeretlen
eredet(i fert6zések.

A csalad elutasitasa.

A potencialis donorboél szarmazo szervek felhasznalasa abszolut ellenjavallt, ha a
betegség atvitelének kockdzata meghaladja a lehetséges elénydket a potencialis
recipiensek szamara.

e Relativ ellenjavallatok

@)

B virushepatitiszes (HBV) donorok - azok a betegek, akik HBsAg-
negativak (felszini antigén negativ), de anti-HBc-pozitivak (core
antitest pozitiv), elfogadhatoék. Az anti-HBc-pozitiv és HBsAg-
negativ  graftokb6l szarmazé HBV-atvitel kockdzata a
legmagasabb majatiiltetésnél, mérsékelt vesetranszplantacional,
és a legalacsonyabb a mellkasi szervek transzplantacidjanal. Az
anti-HBc-pozitiv donoroktél torténd transzplantaciéo fokozott
kockazattal jar Gjonnan kialakulé HBV-fert6zés szempontjabdl,
azonban a transzplantaciot kovet6en adott ordlis antiviralis
terapia és human anti-hepatitis B immunglobulin alkalmazasa
jelent6sen csokkenti a HBV-recidiva el6fordulasat, és
szamottevéen javitja a prognozist.

C virushepatitiszes (HCV) donorok - minden potencialis donort
HCV-ellenanyagokra tesztelnek. Azok a potencialis donorok, akik
HCV-ellenanyag pozitivak, de HCV-RNS negativak, maj kivételével
adomanyozhatnak szerveket, mivel a fert6zés kockazata alacsony.
Lehetséges a majatiiltetés is HCV-pozitiv donorb6l HCV-negativ
recipiensbe. A transzplantacié el6tt (profilaxisként) vagy
kozvetleniil a transzplantacié utan kozvetlen hatasa antiviralis
kezelés kezdhetd.

HIV-pozitiv donorok - a harmas antiretroviralis terapia
bevezetésének koszonhetben lehetévé valt HIV-pozitiv donor
szerveinek transzplantaciéja HIV-negativ recipiensekbe. A graft
kilokédésének kockazata nagyobb, mint HIV-negativ betegeknél,
de maga a HIV-fert6zés nem tilinik noévelni az altalanos
mortalitast. A HIV-pozitiv donorbél HIV-negativ recipiensbe
torténé transzplantacié tovabbi feltételei: AIDS-definialé
események hidnya, CD4-sejtszam > 200 sejt/mm?, valamint virus-
szuppresszié antiretroviralis terapiaval.
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o A donor kordbbi magatartdsai, amelyek veszélyeztethetik a
transzplantalt szerv miikodését: kronikus alkoholfogyasztas,
illegdlis drogok haszndlata, bizonyos hepatotoxikus vagy
nefrotoxikus gyogyszerek szedése.

o Olyan donorok, akik szivmegallason estek at, de az alkalmazott
Ujraélesztési protokoll nem ismert.

o Epstein-Barr  virus- vagy  citomegalovirus-fertézés -
transzplantaci6 csak pozitiv recipiensekbe lehetséges.

Szerv Eletkori Ellenjavallatot jelent6 allapotok/patologiak
hatar
Sziv 70 év Igazolt koszoruér-betegség (korabban igazolt

szivinfarktus)
Sternotomia szivmiitét céljabdl, FEVS < 30%
Nagy dézisu inotrop vagy vazopresszor tAmogatas

Tid6 65 év Korabbi intrathorakalis rosszindulati daganat
Kronikus obstruktiv tiidébetegség (a kontrollalt
asztmas betegek adomanyozhatnak)

Jelent6s pulmonalis konszolidaciok

Maj nincs életkori | Akut hepatitis
hatar Mijcirroézis
Portdlis véna trombdzisa

18.4. tdbldzat. Szervspecifikus ellenjavallatok szervadomdnyozds esetén
Az idealis donor

Az idedlis beteg 40 év alatti, tarsbetegségek nélkiili vagy kevés
tarsbetegséggel rendelkezd személy, akinél agyhaldl kovetkezett be
koponyatrauma vagy intracerebralis vérzéses esemény kovetkeztében. Ezek a
betegek a potencialis donorokhoz képest csak kis szazalékot képviselnek.

A végstadiumu betegek szamara az igény a szervekre Oridsi, ezért
torekednek a potencidlis donorok kivalasztasi folyamatiban meghatarozott
hatarok lehet&ség szerinti kiterjesztésére.

A MULTIDISZCIPLINARITAS SZEREPE

A multidiszciplinaritds alapvet6 szerepet jatszik az agyhaldl eseteinek
kezelésében, a diagnozistol egészen a szervadomanyozas folyamataig. Az érintett
orvosi csapat tagjai: intenziv terapias szakorvosok, neuroldgusok, idegsebészek,
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képalkot6 diagnosztikai szakemberek, transzplanticidos koordinatorok és
pszicholbgusok.

Minden csapattag sajat szakteriiletének tudasaval jarul hozza a helyes
értékeléshez és kezeléshez. Példaul a neurologusok és idegsebészek felelgsek az
agytorzsi reflexek vizsgalataért és a képalkotd eredmények értelmezéséért, mig
az intenziv terapias szakorvosok a hemodinamikai allapot monitorozasat végzik,
valamint az apnoe-tesztet hajtjdk végre. A radiolégusok és képalkotd
szakemberek olyan mdédszereket alkalmaznak, mint az agyi angiografia vagy az
elektroencefalogram, a diagnézis megerdsitésére. A pszicholégusok és a
transzplanticidos koordindtorok tdmogatjdk a csalddot a dontéshozatalban,
érzelmi tAmogatast nyujtanak és tisztazzak a szervadomdanyozassal kapcsolatos
folyamatot.

Egy ilyen integralt egylittm{ikodés elengedhetetlen a pontos diagnodzis
biztositasahoz, az etikai protokollok betartisdhoz és a donor optimalis
kezeléséhez, amelynek végsé célja a transzplantacidra varé betegek életének
megmentése.

Ugyanilyen fontos a beteg csaladjanak nyujtott tamogatas is. Mivel ez a
helyzet szamos érzelmi vonatkozassal jar, a hozzatartozéknak vilagos, pontos
informacidkat kell kapniuk, és mindenekel6tt erkodlcsi tAimogatast ahhoz, hogy a
helyzetet a lehet6 legjobban megértsék és feldolgozzadk. Az agyhaldl
bejelentésekor ajanlott, hogy a kezel6orvos mellett pszicholdgus is jelen legyen a
csalad érzelmi tdmogatasara.
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18.1. dbra. Agyhaldlra utald elektroencefalogram
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FONTOS TUDNIVALOK

e Az agyhaldl az agytorzsi funkcidk visszafordithatatlan elvesztését jelenti,
mikozben a sziv- és 1égzésfunkciokat mesterségesen, gépi 1élegeztetéssel
tartjak fenn.

e Az agyhaldl diagnézisa szigoru folyamat, amely egyértelmd klinikai
kritériumokon alapul (agytorzsi reflexek hidnya, pozitiv apnoe-teszt), és
bizonytalansag esetén kiegészité paraklinikai vizsgalatokkal (EEG, agyi
angiografia) erdsithet6 meg.

o Az agyhaldl okai lehetnek extracranialisak (agyi anoxia szivmegallast
kovet6en) vagy intracranialisak (sulyos traumak, vérzéses stroke).

e Sulyos hemodinamikai instabilitas, valamint anyagcsere-, endokrin- és
gyulladasos zavarok gyakran tarsulnak az agyhaldlhoz, és intenziv
kezelést igényelnek a donor szerveinek életképessége érdekében.

e Agerincveldi reflexek agyhalal esetén is fennmaradhatnak, ami nem zarja
ki a diagnézist, de gondos elkiilonitést igényel az agytorzsi reflexektdl.

e Az agyhaldl megerdsitését a jogszabdlyoknak megfeleléen két
szakorvosbdl all6 orvosi csapatnak kell elvégeznie (intenziv terapias
szakorvos és neurolégus vagy idegsebész), minden el6feltétel
betartasaval.

e Az agyhalalnak jelentds kovetkezményei vannak a szervadomanyozas
folyamataban, és az agyhalott beteg optimalis kezelése alapvetd
fontossagu a transzplantacio sikerességi aranyanak novelésében.

ONERTEKELO KERDESEK
1. Mely allitasok helyesek az agyhalallal kapcsolatban?

A. Az agyhaldl az agytorzsi funkcidk visszafordithatatlan elvesztését
jelenti, de a szivmiikodés az elsé napokban még nem szlinik meg.

B. Az agyhalal diagnozisa kizardlag el6rehaladott képalkotd
vizsgalatokra épiil.

C. Az agyhaldl diagndzisat két kiillonboz6é szakteriilet orvosa
(aneszteziolégia-intenziv terapia és neurolégia vagy idegsebészet)
kell, hogy megerdsitse.

D. A gerincvel6i reflexek agyhalalban mindig hianyoznak.

Helyes valaszok: A, C.
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2. Mely szisztémas szovodmények tarsulnak gyakran az agyhalalhoz?

A. Diabetes insipidus

B. Diszemindlt intravaszkularis koagulacié (DIC)
C. Akut virushepatitis

D. Myasthenia gravis

Helyes valaszok: A, B.

3.Mely kritériumok és elbfeltételek sziikségesek az agyhalal

megerdsitéséhez?

A. Kozponti testhdmeérséklet = 36 °C

B. Atlagos vérnyomas = 60 mmHg

C. A gerincveldi reflexek teljes kizarasa
D. Sulyos anyagcserezavarok kizarasa

Helyes valaszok: A, D.
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ETIKA AZ INTENZiV TERAPIABAN

Sanda-Maria Copotoiu, Janos Szederjesi

A FEJEZET CELKITUZESEI

. A beteg auton6miajanak tiszteletben tartasa - a tajékozott dontések
biztositasa és a beteg akaratanak tiszteletben tartasa.

. A valsagok etikus kezelése - etikai dontések meghozatala korlatozott
er6forrasok és vilagjarvanyok idején.

. Hatékony kommunikacié - atlathaté és empatikus parbeszéd
elémozditasa az orvosok, betegek és csaladtagok kozott.

. Egyértelm(i dontések a kezelésekrdl - protokollok alkalmazasa az
életfenntart6 kezelésekre valsaghelyzetekben.

. A szervadomanyozas etikaja - az agyhaldl meghatdrozasanak és a

szervelosztasnak etikai elveken alapulé tiszteletben tartasa..

BEVEZETES

Az intenziv terapias etika fejlédése az emberi etika kiils6 térbdl a belsé
térbe torténd behozatalaval ment végbe, vagyis az anesztezioldgia és intenziv
terdpia gyakorlatanak kozéppontjaba keriilt. A belsé tér egy virtudlis tér, ahol az
életfenntarto ellatas gyakorlasanak szerepl6i egyben érintettek és haszonélvezék
is. A résztvevok kozé tartoznak a kritikus allapotd betegek, az egészségiigyi
személyzet, a csaladtagok, a betegek képvisel6i és meghatalmazottjai, az
egészségpolitikai stratégiak kidolgozoi, valamint a kérhazak vezet6i. Az életet a
betegek jolétének keretein beliil kell meg6rizni.

ETIKAI VITAK ES NEZETELTERESEK

A szilard intézményi stratégia, valamint a bizonyitékokon alapuld orvosi
iranyelveket tartalmazé protokollok, szakmai és jogi szabalyozasok megléte
ellenére szamos problémaval szembesiiliink, példaul:

. Annak a személynek az azonositasa, aki jogosult tajékoztatast kapni
a beteg allapotarol.
. A kezelés mértékének és intenzitdsanak meghatarozasa, valamint a

kezelés haszontalansaganak (futilitdsanak) felismerése. A futilitast
(hatastalansag miatti haszontalansag) az Amerikai Kritikusellatas
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Tarsasaga (SCCM) egy tobb szervezet altal alairt nyilatkozatban agy
hatarozza meg, mint "azokat a beavatkozasokat, amelyek egyszeriien
nem képesek elérni a kivant élettani célt." Az orvosok és apolok
dltaldban egyetértenek abban, hogy azok az életfenntartd
beavatkozasok szadmitanak potencidlisan nem megfelelének,
amelyek csak meghosszabbitjak az életet (vagy bizonyos esetekben
csupan a haldoklasi folyamatot), és akkor valnak nem megfelel6vé,
amikor a beteg nem élheti tul az intenziv osztaly elhagyasat, vagy
amikor a neurolégiai kdrosodas sulyos és visszafordithatatlan.

A kezelés vagy eljaras megkezdésétol valo tartdzkodas vagy annak
megszilintetése.

Utkozés a betegek, csaladtagjaik vagy képviselGik értékei és az
egészségiigyi személyzet értékei kozott - kiilonbo6zé valtozatokban,
kombinaciékban és mértékekben.

Az agyhalal diagné6zisanak el nem fogadasa.

A kezelések elutasitasanak kovetkezményeit6l valé félelem.

A sajtén keresztiil gyakorolt nyomdas annak érdekében, hogy olyan
kezelést kapjanak vagy koveteljenek meg, amelyet a kezel6orvos nem
javasol.

Tulkezelés vagy alulkezelés.

A csaladok altal gyakorolt nyomas korabban kozjegyzd el6tt tett
nyilatkozatok alapjan, amelyek minden lehetséges intézkedést
eléirnak, még akkor is, ha azok szakmailag nem indokoltak és
ellentétesek a protokollokkal és orvosi stratégiakkal.

Kivételezett kezelés iranti igények, amelyek a tarsadalmi
narcizmusnak tulajdonithatoék.

Bizalmatlansag az el6re jelzett progndzissal szemben.

El6itéletek, torz képek, prekoncepciodk.

Aggodalmak az érdekellentétek miatt.

Félelem attél, hogy az intézményi érdekek els6bbséget élveznek a
betegek érdekeivel szemben.

Félelem attdl, hogy az ujraélesztés megtorténik a beteg kifejezett
akarataval ellentétben, vagy hogy szocialis vagy életkori okokbdl
nem Keriil sor Gjraélesztésre.

Félelem attol, hogy a beteg akarata ellenére kisérleti tanulmanyok
alanyava valik, még a tajékozott beleegyezés alkalmazasa ellenére is.
Makacssag az egyiittmi{ikodés megtagadasara a gyogyulas
érdekében.

Félelem a fizikai vagy kémiai korlatozastol.

A méltosag elvesztése az életfenntartd technologiatol valé fiiggbség
miatt.

A fligg6séget okozo gyogyszerek hirtelen megvonasa, a fligg6ség
teljes tagadasa.
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Az 0Osszes ilyen problémat megfelel6 kommunikacidval lehet kezelni,
kiilon6s hangsulyt fektetve azokra az etikai elvekre, amelyeket kovetiink: a
betegek és csaladjaik értékeinek tiszteletben tartdsa (mint az autonémia elvének
része), a jécselekvés (beneficencia) és a nem artas elve, valamint az igazsagossag
és az anyagi javak méltanyos elosztasanak tiszteletben tartasa.

A betegek gyakran hivatkoznak a jobb haldlhoz valé jogukra, és kérik az
eutanaziat. A fliggéség érzése csokkentheté megfeleld apolassal, hallokésziilékek
és szemiivegek hasznalataval, amelyek javitjadk a kommunikaciot. Egy tapasztalt
intenziv terdpias pszicholdgus is értékes segitséget nyujthat.

Egy olyan tarsadalomban, mint a miénk, ahol a felel¢sségvallalas
kulcsfontossagu kérdés, a dontések részvételi médon sziiletnek. Az orvosoknak a
legmegfelel6bb és legéletszeriibb terdpias lehet6ségeket kell felajanlaniuk,
alternativakkal egyiitt. Azok a betegek, akik atmenetileg vagy véglegesen
képtelenek kommunikalni, lehet6séget kapnak arra, hogy elére kijeldljenek egy
személyt, aki képviseli az egészségiigyi érdekeiket. Ha nincs ilyen kijel 61t személy,
akkor ezt a felelésséget a legkozelebbi hozzatartozénak kell atvallalnia. Ha a
beteg preferencidi nem ismertek, és nincs kozjegyz6i nyilatkozat, akkor a "beteg
legjobb érdekét" szolgalé standard alapjan kell donteni. Ez azt jelenti, hogy
feltételezni kell, mit varna el egy ésszerii személy hasonlé helyzetben.

A kezelSorvosé a végsd felel6sség, hogy javaslatot tegyen egy ésszerti
kezelésre. Ha nézeteltérés meriil fel a kezel6orvos, a beteg, hozzatartozék vagy
képvisel6k kozott, vagy ha egy masodik vélemény eltérd, hasznosak lehetnek
tovabbi informaciok. A megoldas szarmazhat egy terapias teszt eredményébdl is,
amely folyamatos, de id6ben korlatozott orvosi kezelést jelent.

Felbecsiilhetetlen segitséget nyudjthatnak a tamogatd szolgaltatasok:
lelkészek, szocialis szolgalatok, etikai konzultacio, pszichiatriai és pszicholdgiai
tanacsadas, valamint a palliativ ellatas. Az intézményi etikai bizottsagok a végso
dontéshozok, gyakran az Orvosi Tanacs hatarozataira tamaszkodva. Ezek
természetesen feleldsségi és elszamoltathatésagi kérdések, amelyeket a
legjobban a helyi torvénykezés és intézményi eljarasok szabalyoznak.

EUTANAZIA (JO HALAL)

Ez az utolsé lehetéség, és vilagszerte altalaban kertilend6. Hazankban
blincselekménynek mindsiil, és ennek megfelel6en bilintetendd. Bar korabban
kiilonbséget tettek az aktiv és a passziv eutanazia kozott (az aktiv eutanazia a
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halal el6idézésére iranyulé beavatkozast jelentette, mig a passziv az élet
meghosszabbitasardl valé lemondast), ez a kiilonbségtétel mara megsziint, mivel
a passziv eutanaziat mar nem tekintik eutanazianak.

A halal, mint folyamat - amelyet soha nem idéznek el6 szandékosan, de nem
is akaddlyoznak meg minden aron egy terminalis allapotil beteg esetében -
szintén nem mindsiil tobbé eutandzianak. Az ilyen betegek szamara palliativ
kezelést kell biztositani eutanazia helyett.

Masfeldl a tulkezelés, az indokolatlan és agressziv Ujraélesztés tAmadasnak
tekinthetd, és traumatikus stressz altal okozott szenvedés forrasa lehet, mind az
egészségligyi személyzet, mind a csalddok szdmaéra.

SEGITETT ONGYILKOSSAG

Ez nem elfogadhat6 lehet6ség a keresztények szdmara. Szamos eurdpai
orszag tiltja is. Az ,asszisztencia” fogalmanak tartalma nagyon pontosan
meghatarozand6. Az asszisztdlt ongyilkossag helyett a betegeknek olyan
tdmogatast kell felajanlani, amely az életmindség javitasara iranyul - ideértve a
depresszi6 felismerését és kezelését is, amely gyakran az ilyen kérések mogott
huzo6dik meg, mint lehetséges ok.

Miutdn a fajdalmat, a diszkomfortot, a hanyingert, a nehézlégzést (vagy
legalabbis ezek elviselhetetlenségét) sikeriil mérsékelni vagy elviselhetd szintre
csokkenteni, a betegek altalaban hajlamosak értékelni és élvezni az élet hatralévé
részét a természetes végig.

A halal segitése vagy az eutandazia fogalmilag atfedésben van az asszisztalt
ongyilkossaggal, és gyakran nem vilagosan elkiilontlé jelenségek.

AZ ELETFENNTARTO KEZELES ELINDITASANAK
ELMULASZTASA ES MEGSZUNTETESE

A tartézkodas (witholding)azt jelenti, hogy kritikus allapoti betegek
esetében nem inditjak el az életfenntart6d kezelést. Ennek oka lehet egy el6re
meghatarozott rendelkezés - a beteg tudatos allapotaban kinyilvanitott
dontésének kifejezése -, de lehet a beteg altal meghatalmazott képviseld, vagy a
csalad kovetelése is. A tartozkodas vilagos és egyértelmii protokollokkal is
meghatarozhatd és alatdmaszthatd. Kovetkezményei a betegség természetes
lefolyasatdl fliggenek, de dltaldban halalhoz vezetnek, ritkdbb esetekben a beteg
tulélhet, gyakran azonban maradandé karosodasokkal (fogyatékossaggal).
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A visszavonas (withdrawal) azt jelenti, hogy mar megkezdett életfenntarto
kezelést szlintetnek meg. Ennek feltételei és kovetkezményei hasonléak a
tart6zkodashoz.

Az orvosok nem érzékelnek erkoélcsi kiillonbséget a két eljaras kozott,
azonban az orvosi hattérrel nem rendelkezd személyek gyakran bizonytalanok
ebben. Az életfenntartd kezelés visszavonasa altalaban nagyobb ellenallast valt
ki, mint annak meg nem kezdése. Hazankban ezeket az eljarasokat keriilik,
kiilon6sen, ha mechanikus lélegeztetésrél van sz6. A vesepétld terapiak (pl.
dializis) kevesebb érzelmi terhet jelentenek az egészségligyi személyzet szamara.

TAJEKOZOTT DONTESHOZATAL

Az autondmia alapelv az eurdpai orszagok tobbsége — és nemcsak azok -
szamara, mivel magaban foglalja a személy, annak értékei, hitei, meggy6z6dései
és vallasa, roviden: sajat kulturajanak tiszteletét.

Az egyéni kivansagokat tiszteletben kell tartani, ezért minden fontos orvosi
dontést, amely az adott személy jovdjére vonatkozik, kizarolag az 6 részvételével
és beleegyezésével szabad meghozni.

Amennyiben a beteg nincs dontésképtelen allapotban, pontos tajékoztatast
kell kapnia betegségér6l és azokrdl az orvosi kezelésekrdl, amelyekben
részesiilhet. Az informaciot kényszer nélkiil, nyugodt és udvarias mdédon kell
ko6zolni, a beteget semmilyen formaban nem szabad nyomas ala helyezni, hogy
biztositva legyenek a feltételek a megalapozott, tajékozott dontéshozatalhoz. A
dolgokat érthetéen kell elmagyarazni, a kockazatokat részletesen és pontos
mértékben kell ismertetni.

Intenziv terapias osztalyon gyakran a beteg képvisel6je kommunikal az
orvosokkal, ha a beteg eszméletlen. Még ilyen esetekben is kotelessége az
orvosnak, hogy a leheté legnagyobb mértékben megérizze a beteg bizalmas
adatait. A hozzatartozék nem férhetnek hozza olyan informdaciékhoz, amelyek
feleslegesek, vagy potencidlisan karosak lehetnek a betegre nézve, a beteg
méltosaganak tiszteletben tartasa és védelme érdekében.

Ha a betegek képviseldinek dontései ellentmondanak a beteg ismert
kivansagainak, vagy bilincselekmény, illetve gyilkossag gyanudja meriil fel, az tigy
az intézményi kockazatkezeld csapat hataskorébe tartozik, és a kérhaz etikai
bizottsagat is be kell vonni, miel6tt barmilyen 1épést tennének.
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DNR - UJRAELESZTES MEG NEM KEZDESERE VONATKOZO
RENDELKEZES

Az DNR (Do Not Resuscitate - Gjraélesztés meg nem kezdésére vonatkozé
rendelkezések) az el6zetes nyilatkozatok egy korlatozott formdjat jelentik,
amelyeket gyakran ,koédolt dllapotnak” is neveznek. Ezeket az intenziv osztalyra
val6 felvételkor fogalmazzak meg, és tartalmuknak egyértelmiinek kell lennie -
mind a beteg képvisel6je, mind a kezel6orvos szamara érthet6 modon.

A beteg egészségi allapotatél filiggben jogosult, sét koteles lehet
Ujragondolni a korabbi Aallaspontjat. Jél dokumentalt esetekben ezek a
rendelkezések felfliggeszthetdk.

Az DNR vilagos, dokumentalt indokokra és érvekre épiil. Példaul: a
kardiopulmonalis tjraélesztés (RCCP) sikerének esélye annyira csekély, hogy az
gyakorlatilag haszontalanna valik; vagy az eredményként varhaté életmindség a
beteg szadmara elfogadhatatlan; vagy a beteg mar meglévé életmindsége is
annyira nem kivanatos, hogy a szivmegdalldss a beteg szadmara egyfajta
megkonnyebbiilést, felszabadulast jelent.

Az DNR megbeszélésének része kell legyen az Gjraélesztés utani allapot és
kilatasok kérdéskore is. Az Gjraélesztés hatarairdl és a lehetséges prognozisrél
sz6l6 hidnyos informaciok csokkenthetik a beteg képességét a tdjékozott
dontéshozatalra.

Az DNR elfogadasa egyet jelent az orvostudomany korlatainak
elismerésével..

A JO HALALHOZ VALO JOG

Ez a koncepcié a mult szazad végén Keriilt el6térbe. Az etikusok elfogadtak
az egyén jogat arra, hogy elutasitsa a fajdalmat, a méltdsag elvesztését, amelyet a
fizikai fligg6ség okoz, valamint barmilyen szenvedést, amelyet nem Kkell elviselni
az élet végén - és hogy joga van egy békés, szenvedésmentes és méltosagteljes
halalhoz.

A koncepcié még mindig vita targyat képezi, és nem élvez altalanos
elfogadottsagot. Ennek ellenére olyan kezelés raerdltetése, amely nem sziikséges,
agressziv és invaziv, az agresszid egyik formajanak tekintheté.

A ROSSZ HALAL FOGALMA

A betegek képvisel6i pert indithatnak az orvosok ellen a haldoklé beteggel
valé banasmod miatt.



Anesztézia és intenziv terapia | 393

A DNR (ne éleszd ujra) rendelkezés elutasitasa, amelyet szenvedéssel jaré
id6szak vagy olyan allapotban val6 tulélés kovet — példaul sulyos legyengiiltség
vagy életkoriilmények, amelyeket a rendelkezés kezdeményezbje minden aron el
akart volna keriilni -, akar ,rossz halal” (bad death) vadjahoz is vezethet.

KOMMUNIKACIO
A megfelel6 kommunikacié azt jelenti, hogy a betegeket - és

hozzatartozoéikat csak akkor és annyiban, amennyiben a beteg ezt megengedi -
tajékoztatni kell az orvosi dontésekrél, a progndzisrol és a betegség valos
lefolyasarél. A kommunikacié sikertelensége az egyik f6 konfliktusforras az
intenziv osztalyokon, és gyakran vezet panaszokhoz vagy jogi lépésekhez.

A csaladdal valé kommunikacié javitasara hasznosnak bizonyul az o6t
1épésbol all6 VALUE-modell, amely az alabbiakat foglalja magaban:

V - Vedd figyelembe a csaladtagok megnyilatkozasait (valorizald),
A - Adj jelent6séget az érzelmeiknek,

L - Figyelmesen hallgasd meg 6ket,

U - Ertsd meg a beteget, mint egyedi személyt,

E - Batoritsd 6ket kérdések feltevésére.

Nehéz beszélgetések esetén javasolt az ugynevezett ,Kérdezz — Mondj -
Kérdezz” kommunikaciés modell alkalmazasa. Ebben:

Az orvos megkéri a beteget vagy képvisel6jét, hogy mondja el, hogyan érti
meg a betegséget és annak lehetséges kimenetelét.

Ezutan az orvos egyszer(i, kozvetlen és egyértelml nyelvezettel
elmagyarazza a betegség okat, a lehetséges terapias lehet6ségeket és a varhaté
prognozist.

Végiil udvariasan megkéri a beteget, hogy ismételje el sajat szavaival, mit
értett meg az elhangzottakbdl.

A megszolitas nyelvezetének vildgosnak, udvariasnak kell lennie, keriilve a
leereszked hangnemet vagy barmiféle bizonytalansagot.
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SZERVADOMANYOZAS

Ez a téma teljes figyelmiinket megérdemli, mivel 0j és nyugtalanit6 etikai
kérdéseket vetett fel tarsadalmunk szdmara. A szervadomanyozas és a
transzplantacio teljes folyamata a tarsadalom gyanakvé megfigyelése alatt zajlik
- kezdeti lelkesedés kisérte, amelyet azonban késébb nemkivanatos események
és a média nyomadsa aldastak.

A szervdonorok eredetileg agyhalott betegek voltak, az agyhalal
diagnosztikai kritériumait az ad hoc Harvard-bizottsag dolgozta ki 1968
februarjaban, Beecher aneszteziol6gus vezetésével. Ezeket a kritériumokat
megel6zte az els6 human szivatiiltetés, amelyet Christian Barnard végzett el
1967. december 2-r6l 3-ra virradé éjszaka Dél-Afrikaban, a Groote Schuur
korhazban, egy sulyos tarsbetegségekben szenvedd paciens esetében, aki 18
napot élt a miitét utan.

A forradalmi orvosi események - kiilonosen a veseatiiltetések sikere -
szamos etikai kérdést vetettek fel, amelyek miatt Haid innsbrucki
aneszteziolégus mar egy évtizeddel az elsd szivatiiltetés el6tt taladlkozott XII. Pius
papaval. A papa kijelentette: a gépi 1élegeztetés megsziintetése megengedett, ha
a lélek mar elhagyta a testet, és hogy a halal meghatarozasa és megallapitasa az
orvosok feladata, nem pedig az egyhazé.

1952 és 1960 kozott Eurdpaban tobb olyan esettanulmany is megjelent,
amelyek nem a szervdonacié szdndékaval késziiltek, hanem a Wertheimer-
csoport (Lyon, Franciaorszag) altal dokumentalt agyhalal koncepcidjaba
illeszkedtek. Az els6 veseatiiltetés egy mély komaban 1év6 paciensen tortént
1963. junius 3-an Leuwenben (Belgium).

Az agyhalal fogalmat el6szér Wertheimer irta le, majd Kurtzhen és Linke
rendszerezték, akik azt javasoltdk, hogy az orvosok szigoru sorrendben négy
kérdésre adott valasz alapjan itéljék meg a halal bealltat:

. Ki vagy mi tekinthet6 halottnak? (Els6 szint - meghatarozas alanya)
Hogyan van definidlva a halal? (Masodik szint - definicid)
. Melyek azok a Kkritériumok, amelyeket meg kell hatarozni?

(Harmadik szint - kritériumok)
. Milyen vizsgalatokat kell elvégezni? (Negyedik szint - tesztek)

A halal megallapitadsanak negyedik szintje - vagyis a sziikséges tesztek - az
id6k soran megvaltozott a modern technoldgiak (példaul ultrahang, CT, nuklearis
medicina stb.) fejlédésével, de ezek a mddszerek nem érintik az agyhalal
fogalmanak lényegét. Ez az egyik fontos érv az eurdpai elsG6bbség mellett az
agyhalal meghatarozasaban.
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Jogszabalyi hattér és nemzeti sajatossagok:

Létezik egy eurdpai szintl szabalyozds, amely azonban nemzeti
sajatossagokkal bir.

Romaniaban: a 2/1998. szamu szerv- és szovetatiiltetési torvény, amelyet
a 95/2006. szamu torvény VI. cimének mellékletei korszeriisitettek, és
tartalmazzak az alkalmazasi normakat is.

Németorszagban: 1997 decemberében fogadtak el a torvényt (2015-ben
maddositottak).

Nagy-Britannidban: nincs kiiléon torvény, inkabb a szakmai tarsasdgok
utmutatasai érvényesek.

A neurolégiai kritériumok (és nem a szivmiikodés hianya) elfogadasa az
agyhalal meghatarozasanak alapjaként, valamint annak az emberi halalként valé
elismerése, vilagszerte felgyorsitotta a szerv- és szovettranszplantacidk
gyakorlatat.

Etikai problémadk és kihivdsok:
A szervatiiltetés iranti igény vilagszerte driasi varolistakat eredményezett.

Az elosztas etikai kihivas, amelyet tudomanyos kritériumok szerint kell
kezelni.

Szamitogépes rendszerek segitik az elosztast, figyelembe véve a donor és a
recipiens kozti kompatibilitast.

Az egyéni korilmények és a kockadzat/haszon elemzések irdnyitjdk az
elfogadhatésagot.

Az etikai elvek, amelyek a gyakorlat alapjat képezik, az emberi jogokon
nyugszanak:

Méltésag és autondmia: a személy tiszteletben tartasa.
Igazsagossag: elosztasi, tarsadalmi és eljarasi szinten.

Méltanyossag és szolidaritas: kozosségi felel6sségvallalas és a koltségek
(anyagi, érzelmi stb.) megosztasa.

Reciprocitas: kolcsonds kotelességek elismerése.
Altruizmus: 6nzetlenség, elvarasok nélkiili segitségnyujtas.

Gondoskodas és jollét: az egyéni és kozosségi egészség eldmozditasa.
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Biztonsag: a karok megel6zése vagy csokkentése.

Atlathatésag: nyilt kommunikacié, vilagos dontéshozatali folyamatok.
Hatékonysag és eredményesség: az er6forrasok legjobb felhasznalasa.
A szervhidny és a megosztdsi stratégidk:

Etikai kihivasok mertilnek fel é16 donorok, elhunytak és alternativ szervek
esetén.

A kindlat novelésének stratégidi:
Oktatas és tarsadalmi tudatossag.

Kotelez6 nyilatkozattétel (pl. hivatalos dokumentumban kell jelezni a
szervadomanyozasi szandékot).

Feltételezett beleegyezés (Spanyolorszagban miikédik és torvényes).

Osztonzék: pl. temetési tdmogatds (Romanidban is), jotékonysagi
szervadomanyozas, elismerés (emléktablak, plakettek), pénziigyi 6sztonzék (pl.
nyujtott szolgaltatasok megtéritése).

Ezek a stratégidk nem egységesek, nem egyforman elfogadottak, és nem
mindenhol térvényesek.

Roméania Orszagos Szervatiiltetési Ugynoksége (Agentia Nationald de
Transplant) honlapjan négy oldalnyi nemzeti jogszabalyt tesz kozzé: térvények,
rendeletek, alkalmazasi normak, eljarasok.

Eroforrasok elosztasa

Joél ismert tény, hogy a javak és szolgaltatasok kinalata korlatozott, és nem
elegendé a kereslet kielégitésére — ez egy kozhely. Igy megértjiikk, hogy az
egészségligyi szolgaltatasok iranti kereslet és kinalat kozott soha nem lesz
tokéletes 0sszhang. Piacgazdasagban élve, sajat boériinkon tapasztaltuk meg az
ert6forrasok fizet6képességen alapuld elosztasat, jollehet az elosztasi stratégiak a
politikai alapelvektdl fliggnek, és emiatt eltéréek lehetnek.

Az erb6forras-elosztas elkeriilhetetlen, de gyakran megbélyegzett, mivel
igazsagtalansag, méltanytalansag, diszkriminacié vagy mas etikatlannak tartott
helyzetek gyanujat kelti.

Az er6forrasok elosztasa hét alapelven nyugszik:

) Autokracia - mindenkinek aszerint, ahogy egyvalaki eldonti;
. Demokriacia - egyenl6 részesedés;
. Lott6 - egyenl6 esélyek sorsolas utjan;
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Kapitalizmus - annak, aki képes fizetni;
Személyes érték - annak, aki kozosségi hozzajarulast nytjtott;
. Utilitarizmus - a k6z6sség hasznanak maximalizalasa.

A helyzet akkor valik kiilon6ésen bonyolultta, amikor az utolsé szabad
intenziv terdpias agy elosztasarol van szo6, és tobb kritikus allapotd beteg koziil
kell valasztani, tudva, hogy minden siirgés igény kielégitése az orvosi ellatas
mindségének csokkenéséhez, és ezaltal a globalis prognozis romlasahoz vezetne.

Romanidban ezt a betegosztdlyozast a 1500/2009-es egészségligyi
miniszteri rendelet szabalyozza, amely el6nyben részesiti azokat a kritikus
betegeket, akiknek a felépiilési esélye a legnagyobb. Az életkor nem szamit
tényezdnek.

Az optimadlis megkdzelités a legnehezebb dontések esetén a megel6zésre
tett erdfeszités. Ezt atlathatd, nyilvanos és vildgosan megfogalmazott
betegosztalyozassal lehet elérni. A betegosztalyozasi kritériumokat joval azel6tt
kell kidolgozni, hogy azok alkalmazasa sziikségessé valna, annak érdekében, hogy
az er6forrasokat igazsagosan és hatékonyan hasznaljak fel.

Ennek ellenére, mivel a kritikus betegek allapotanak alakulasa nehezen
jésolhaté meg pontosan (amit a Gauss-gorbe jol szemléltet), prognosztikai
pontszamokat alkalmazunk a klinikai dontések alatdmasztasara.

Etikai beavatkozasok

Az etikai bizottsagokat az egészségiigyi intézményekben hozzak létre az
etikai szempontb6l nehéz helyzetek kezelése céljabdl. A lelki vezet6k (papok,
lelkészek) hasznosak lehetnek, ha a beteg vallasdhoz tartoznak. Rugalmas
hozzaallas alkalmazasa javasolt.

A bizottsagok osszetétele a kérhaz bels6 politikajatdl és az akkreditacids
kovetelményektdl fligg.

A KORONAVIRUS-JARVANY ES ANNAK ETIKAI KIHIVASAI

Tarsadalmunkat varatlanul érte a SARS-CoV-2 vilagjarvany, mivel nem
tudta elképzelni annak méreteit, kiterjedését és intenzitasat, amelyek rendkiviil
gyorsan elérték a kritikus szintet. A jarvany valsagot idézett eld. Kezdetekt6l
nyilvanvalé volt, hogy a legnagyobb teher az intenziv terdpias osztalyok vallara
fog nehezedni. Ezen osztalyok agyszama hamar elégtelenné valt az igények és a
nyomas novekedésével szemben. Nyilvanvalova valt az egészségiigyi személyzet
és az anyagi eszkozok hidnya - olyan helyzet, amelyhez a volt kommunista
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orszagok hozzd voltak szokva és részben felkésziiltek, de amely teljesen
varatlanul érte a nyugat-eurépai dllamokat.

A csaladok karanténba keriiltek, egy olyan helyzetbe, amelyhez
alkalmazkodniuk kellett. A gyermekek, didkok, tanarok és egészségiigyi dolgozdok
gyorsan at kellett térjenek az otthoni tanuldsra (tdvoktatasra), és a telemedicina
életment6 megoldasként bizonyult.

A tarsadalom tagjai prébaltak hozzajarulni és segiteni a nyomas alatt allé
egészségiigyi dolgozdéknak azaltal, hogy olyan eszkoézoket talaltak ki, amelyek
képesek helyettesiteni a 1étfenntart6 orvosi technolégiat. Szamos, szakmai biralat
nélkiili cikk jelent meg és arasztotta el az internetet, mikozben kétes szakért6k
lepték el az online teret. gy egy halalos veszély, amely korabban tavolinak tiint,
idegesit6vé valt azok szamara, akik nem vettek részt kozvetlentil a COVID-19
betegek kezelésében.

Ezért az intenziv osztalyok kénytelenek voltak biztonsagi akadalyokat
emelni a betegek és az egészségiligyi személyzet védelmére a kozonséggel
szemben, amelynek frusztraci6ja egyre nétt. Ezek a lépések valdjaban
0sszhangban allnak a nemzeti politika és normdak altal el6irt intézkedésekkel a
jarvany idején — ami a civil lakossag szamara precedens nélkiili élmény volt.

Egy izolalt beteg az intenziv osztalyon ugy tlinhet, hogy megfosztottak
jogaitdl, képtelen megszokott médon kommunikalni a szeretteivel, bezarva egy
latszolag ellenséges térbe, ahol invaziv beavatkozdsoknak van kitéve. Ha nem
koémas allapotban van, akkor nagyobb a kockazata a delirium vagy mas
pszichotikus zavar kialakuldsanak ébredéskor. A gépi 1élegeztetéstdl valo fiiggés
is sulyos allapot, amelyet az intenziv terapias orvosok kezelnek - ez csak egyike
a kritikus allapot okainak.

Ahogyan varhaté volt, szdmos etikai kihivas jelent meg. A pandémidk
kozegészségligyi vészhelyzetek. Ezért fenn kell tartanunk az egyensulyt a
betegekre 6sszpontositd gondoskodas (amely normal koérilmények kozott a
klinikai etika alapja) és a kozosségi felel6sségek kozott, amelyek célja az
egyenldség és a kockazatok/eldnyok igazsagos elosztasa - a kozegészségligyi
etika egyik célkitiizése.

Ahogy a forrasok csokkennek, a véd6eszkozok, gyogyszerek és 1élegeztetési
technolégiak hianya fokozza a nyomast az egészségiigyi dolgozdkon, kiillondsen
azokon, akik nem voltak hozzaszokva a sziikos koriilményekhez.

Harom etikai kotelezettséget azonositottak a COVID-19 elleni fellépésben
felel6s egészségiigyi vezet6k szamara:
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1. Atervezés kotelessége - a bizonytalansag kezelése;

2. A Dbiztonsag biztositdsanak kotelessége - a veszélyeztetett
populaciék védelme;

3. Az irdnyitdas kotelessége - az ellatds szintek és standardok
meghatarozasa valsaghelyzetben.

Az etikai aggodalmak el6zetes felismerése segiti az etikai kihivasokkal valo
szembenézésre valé felkésziilés folyamatat.

A valédi kihivasok egy vilagjarvany idején

Semmi sem helyettesitheti az etikai konzultaciét, azonban az Etikai
Kozpontok a  vildgjarvany  kozegészségiligyi  siirg6sségére  valaszul
dokumentumokat dolgoztak ki. Soha nem latott kihivasok jelentek meg, amelyek

enyhén eltértek Eurépaban, az Egyesiilt Allamokban, Azsidban, Afrikaban és
Ausztralidban.

Bar a vilagjarvany el6tti etikai alapelvek érvényben maradtak, gyakorlati
problémak meriiltek fel, amelyekre valaszt kellett adni. A legsiirget6bbek a
kovetkezdk voltak: az ellatasra szoruldé emberek tomege, az intenziv osztalyok
kapacitasanak bévitése, az er6forrasok (el6bb anyagi, majd emberi) kimeriilése,
az orvosi informaciék bizonytalansaga, a tesztelési eljarasok gyors valtozasa,
valamint a meglévé protokollok adaptalasa és tijak kidolgozasa.

Sziikség volt az egészségligyi épiiletek atalakitasara, az ellatasi utvonalak
Ujratervezésére, a kritikus allapotd betegeknek szant agyak szadmadanak
novelésére, Uj beszerzési forrasokra, amelyek sokszor kétes mindségi
termékeket jelentettek (ezeket keriilni kellett). Emellett meg kellett védeni a
sériilékeny csoportokat, kezelni az egészségligyi személyzet csokkenését
(fizikailag és lelkileg is érintette Gket a jarvany), alkalmazkodni az j
munkarendekhez, és megoldani a nem kielégit6 kezelések miatti
elégedetlenséget, amit az erdforrasok és az orvosi hatékonysag kozotti
aranytalansag okozott.

P

Feler6sodott a fert6z6 betegségek szakorvosainak, tiidégyogyaszoknak,
aneszteziolégusoknak a szerepe, a laboratériumok tulterheltté valtak, és kevés
volt a jarvanyligyi szakember. A megrendiilt korhazvezet6k mindezekkel egylitt
csupan a jéghegy csucsat jelentették az Uj etikai kihivasok elinditoi kozott.

A tridzs protokollok igazsagtalannak tlinhetnek, stresszt okozhatnak a
betegeknek és csaladjaiknak, és tovabb terhelhetik az elsé vonalbeli egészségiigyi
dolgozdkat. A katasztrofahelyzetek kritériumaira épiilé eljarasok altalaban
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megijesztik a civil lakossagot, mikdzben a hadsereg hatékony tAmogatast nyujt a
valsaghelyzetekben alkalmazott ellatasi standardjaival, mobiltechnolégiajaval és
stratégiai végrehajtasi tapasztalataival.

Rendkiviili rugalmassagra volt sziikség ahhoz, hogy a kommunikaciot és az
orvosi adatok kezelését teljesen atvezessék a vezeték nélkiili technoldgiakra. Az
informatika, soha nem latott hangsullyal, dont&en jarult hozza ehhez. Az otthoni
munkavégzés (home office) 0j kutatdsi célokat hozott felszinre. Mérnokok,
technikusok, mesteremberek technikai eszkozokkel alltak eld, hogy poétoljak a
1élegeztet6gépek hidnyat. Az egyéni hozzajarulas és egylittérz6 segélykidltasok
onkénteseket — féként fiatal orvosokat és apoldkat - mozgédsitottak Romaniabo],
akik az olaszorszagi legsulyosabban érintett régidkban segitettek.

Ebben az 6sszefiiggésben az emlitett harom etikai kotelezettség - tervezés,
biztonsag fenntartasa és iranyitas - a COVID-19-ért felel6s egészségiigyi vezet6k
szinte Kkizardlagos feladataiva valtak. Az ellatdsi kotelesség, amely az
egészségligyi szakma alapvetd elve, magaban foglalja a beteghez vald hiiséget (az
elhagyas elutasitasat), a szenvedés enyhitését, a beteg jogainak és
preferencidinak tiszteletét, amit azonban egyensulyba kell hozni a tarsadalmi
egyenlGség és az er6forrasok méltanyos elosztasanak kozérdeki kotelességével.

A klinikai etika az egyéni ellatasra koncentral, mig a kdzegészségligyi etika
a sziikségletek igazsagos értékelésének felelsségét hordozza, ami tovabbi
feladatokat szl az egészség és a kozbiztonsdg el6mozditdsara, a kozosség
védelmére, valamint a sziikségszerlien Kkorlatozott eréforrasok igazsagos
elosztasara.

A gyakorlé orvosok, akik megszoktidk a klinikai esetek ellatasat,
kénytelenek voltak atalakitani gyakorlatukat, és gyakran a kozosséget kellett
elényben részesiteniiik az egyénnel szemben, amikor az er6forrasok szigortian
korlatozotta valtak. Ezek az eljarasok fesziiltséget és konfliktusokat sziiltek.

A krénikus betegek gyakran nem részesiiltek megfelelg ellatasban a
hozzaférés csokkenése miatt (a fert6zéstdl valo félelem, az Gj beosztasokhoz vald
alkalmazkodas nehézségei), valamint a COVID-on kivili slrgds esetek
kovetkeztében. Ez a figyelem athelyezése a jarvany megfékezésére a kronikus
betegek alulellatottsagahoz vezetett.

Innen ered a tervezési kotelezettség elkertilhetetlen fontossaga. Az intenziv
osztalyok szamdara az Uj iranyelvek, amelyeket a szakteriileti tarsasagok
dolgoztak ki, inspiracios alapként szolgaltak az osztalyok djrakonfiguralasdhoz a
COVID-korszakban, beleértve az agykapacitas novelését.
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Az iranyitas kotelessége eltorolte a ki el6bb jon, azt 1atjak el el6bb” elvét,
amely vasarlasoknal alkalmazhat6, de egy valsadghelyzet menedzselésében
etikatlan, mert ellentétes a méltanyos elosztassal. Az ellatasi prioritasokat a
szenvedés sulyossagahoz igazitjak, reagilva a személyzet-, tér- és eszkdzhidnyra.
Mindezeket a problémakat elére kidolgozott vészhelyzeti tervekben kell kezelni,
amelyeket sziikség esetén lehet csak mddositani.

A Hastings Center, amelyet 1969-ben alapitottak Garrisonban (New York),
a vilag els6 bioetikai kutatdintézete. Egy abrat tettek kozzé az egészségiigyi
ellatds mindségének fokozatos romlasardl az er6forrasok (tér, anyag, személyzet)
és a kapacitas csokkenésével aranyosan. A romlas a megszokott minéségtoél indul,
atmegy a vészhelyzeti lehet8ségeken, végiil elérheti a legrosszabb
forgatékonyvet: teljes Osszeomlds, amikor mdar semminemi elldtds nem
lehetséges.

Ekkor lépnek életbe a triazsprotokollok és az ,orvosi naiv”
(alapképzettséggel nem rendelkez6, de silirgdsségi eljarasokra betanitott)
onkéntesek, akik kulcsfontossagu beavatkozasokat végeznek. Az SCCM (Amerikai
Kritikusellatasi Tarsasag) azt javasolta, hogy ha két beteg koziil csak az egyik
kaphat l1élegeztet6gépet, a valasztas modja: sorsolas.

Ezzel szemben Eurépdban a SAMW/ASSM (Svajci Orvostudomanyi
Akadémia) mar 2020 marciusaban kozzétette az intenziv terdpias kezelés
tridzsanak kritériumait.

Elsé 1épés: az intenziv osztalyra valo felvétel kritériumai - 1égzési és/vagy
hemodinamikai tAmogatas sziikségessége.

Masodik 1épés: kizarasi kritériumok - két szinten (A és B). Ha a paciens akar
egyetlen kizarasi kritériumnak megfelel, nem keriil felvételre.

A svijci irdnyelv hangsulyozza: az etikai elveket akkor kell alkalmazni,
amikor az er6forrasok kimeriilnek és racionalizalt dontésekre van sziikség. Ezek
minden betegre érvényesek, COVID-pozitiv vagy nem. Prioritas: méltanyossag, a
lehetd legtobb élet megmentése és az egészségligyi dolgozok védelme. A dontések
alapjat a rovid tava prognézis kell képezze.

2020 nyarara az eurdpai orszagok tobbsége mar kidolgozta sajat etikai
tridzsirdnymutatdsait a COVID-korszakra, elutasitva a sorsolast, az életkor
kizarélagossagat vagy a tarsadalmi szerep szerinti kivételezést, és ajanlva a
palliativ ellatast, ha az indokolt.
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A helyi intézményi politika és folyamatok frissitése megtortént az etikai

iranyelvek alapjan, amelyeket az Egészségiigyi Minisztérium altal kijel6lt COVID-
vagy tamogatdé kérhazak alkalmaztak a nemzeti orvosi tarsasagok ajanlasara.
Romanidban a COVID-19 jarvanykezelés hivatalos moédszertanat a CNSCBT
(Jarvanytigyi Feliigyeleti és Betegségellenorzési Orszagos Kozpont) hatdrozza
meg, az Orszagos Kozegészségligyi Intézet és az Egészségligyi Minisztérium
tdmogatasaval, 6sszhangban az WHO dokumentumaival..

FONTOS TUDNIVALOK

A kritikus allapotd betegekre alkalmazand6 elvek megegyeznek az
orvostudomany mas teriiletein érvényes elvekkel, de folyamatosan
maddosulnak, és uj, hirtelen kihivasokkal egésziilnek ki.

Betegeink megérdemelnek egy személyre szabott orvosi megkozelitést,
torvényes keretek kozott, a helyes klinikai gyakorlat elvei szerint, az
altaluk kifejezett értékekkel 0Osszhangban, a legjobb érdekiik
szolgalataban.

A vilagjarvany megtanitott benniinket arra, hogy rendszeresen
feliilvizsgaljuk a  vészhelyzeti terveinket (,Fehér Terv”), és
alkalmazkodjunk az etikai kihivasokhoz és az er6forrasvalsaghoz.

Az etika 4lland6 nyomas alatt van, és a szabalyozasok rendkiviil fontosak.
A valtozasok tidvozlenddk, amennyiben nem sértik az egyetemes emberi
értékeket és a tulélés érdekét.

Az intenziv terapia els6dleges célja — az SCC (Critical Care Society) Etikai
Bizottsaga szerint - az, hogy kezelést nyujtson azoknak a betegeknek,
akiknek redlis esélyiik van arra, hogy tuléljék az intenziv ellatast, és
elegend6 kognitiv képességgel rendelkeznek a kezelés el6nyeinek
érzékeléséhez. Ezt az Aallaspontot elfogadja a SRATI (Roman
Anesztezioldgiai és Intenziv Terapids Tarsasag), valamint a legtobb
europai kritikusellatasi tarsasag.

ONERTEKELO KERDESEK

1.Melyik alapelv tartozik az orvosi etika négy f6 pillére k6zé?
A. Auton6mia tisztelete
B. Profit maximalizalasa
C. Politikai semlegesség

D. Vallasi kotelezettség
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Helyes valasz: A
2.Melyik beavatkozas nem mindsiil tobbé eutanazianak?
A. Passziv eutanazia (életfenntartasrél valé lemondas)
B. Aktiv eutanazia (halal el6idézése)
C. Segitett 6ngyilkossag
D. Tulkezelés elkertilése terminalis betegnél
Helyes valasz: A
3.Mi a tart6zkodas (withholding) jelentése az intenziv terapiaban?
A. Mar megkezdett kezelés visszavonasa
B. Eletfenntart6 kezelés el nem inditasa
C. Beteg athelyezése masik intézménybe
D. Kisérleti kezelés valasztasa
Helyes valasz: B

4 Melyik kommunikaciés modell javasolt nehéz beszélgetésekhez az
intenziv terapiaban?

A. Kapu-kontroll modell

B. Kérdezz - Mondj - Kérdezz modell
C. Nyitott tér modell

D. Zart kor modell

Helyes valasz: B

5.Melyik etikai elv kapcsolodik legszorosabban a szervadomanyozas
gyakorlatahoz?

A. Altruizmus
B. Individualizmus
C. Kompetitiv elény

D. Pragmatizmus
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Helyes valasz: A
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