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Treatment of severe burns and dermatological conditions
requiring intensive care at the ICU for burns at the Department of
Dermatology of Debrecen
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Orszagos szinten a hagyomanyoknak megfelel6en két in-
tézményben kezeltek égett betegeket B6rgyodgyaszati Klini-
kan, igy Debrecenben és Szegeden. A sulyos égett betegek
ellatasara szervezddott intenziv osztaly tébbféle sulyos be-
tegség ellatasara is alkalmas, amelyek nem infekcidzus
jelleglek. A szerzdk attekintést adnak azokrol a kérképek-
rél, amelyeket a Debreceni Bér- és Nemikdrtani Klinika
Intenziv Osztalyan az utobbi két évtized soran lattak el.
igy bemutatjak a betegek kezelése soran szerzett tapaszta-
latikat els6sorban a sulyos égési sériilést és kovetkezmé-
nyesen kialakuld égésbetegséget, a toxikus epidermalis
nekrolizist (TEN), a herediter angioneurotikus 6démat
(HANO). anafilaxiat és a toxikus shock syndromat (TSS).

Kulcsszavak:
Sulyos égési sérilés - TEN - HANO - TSS -
Anafilaxia

Sulyos égési sérilés es égésbetegseg

Az égési sériilés kiterjedése és mélysége sokszor megha-
tarozza, hogy a szervezet égészét érint§ égésbetegség ala-
kuljon ki. Az Amerikai Egési Tarsasag (ABA) sulyossagi
indexe alapjan nagy égési sériilésnek szamit a 25% feletti
Il. fok( égés felndtteknél, gyerekeknél 20% feletti, mig
I11. foka égési sérilésnél 10% feletti testfelszinre Kiterje-
dd égés. A bor termikus kdrosodasanal vagy vegyi égésnél
stlyos esetben mindig kialakul a hipovolémia, energiade-
ficit és immunsuppressio.

A hipovolémiat létrehoz6 tényez8k a plazmakiaramlés a
sebfelszinen keresztul, folyadékpéarolgas a sebfelszinrdl és
0démaképz6dés a szovetek kozti térben. A sebfelszin
kialakuldsakor gyullad4sos mediatorok szabadulnak fel és
az els@ 3 6raban mér vazodilatacid alakul ki, 4-16 o6ra ko-
z06tt a permaebilitads fokozdodik és 12-24 6ra kozotti id6-
szakban lesz a legrosszabb a mikrocirkulacio (1. abra).
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SUMMARY

According to traditions there are two Departments of
Dermatology, in Hungary where burn wictimes are
treated: one in Debrecen, and the other in Szeged. The
intensive care unit organizedfor the care of severe burns
is suitable for the treatment of other severe cases that are
not of infectious nature. Authors give account of diseases
they treated in the last two decades at the ICU of
Department Dermatology. They share their experiences
obtained during the treatment ofsevere burn disease, toxic
epidermal necrolysis (TEN), hereditary angioneurotic
edema (HANE), anaphylaxis, and toxic shock syndrome
(TSS).

Key words:
Severe burn injury - TEN - HANE - TSS -
anaphylaxis

A hipovolémia égési sokkba megy &t, amelyre jellemz6,
hogy elh(z6d6 a kompenzalt fazisa és massziv hemokon-
centracio jon létre. igy azonnali terdpia nélkil az égés
mélysége fokozddik és a szplanknikus szervek karosod-
hatnak.

Az enegriadeficit kialakulasanak is tobb 6sszetevdje
van. igy plazmakidramlassal értékes fehérjék elvesztése
torténik, folyadékparolgasra a szervezet hét veszit és a
legsulyosabb energiafogyasztd tényezd, a stresszhormon.
Hatasara a glikoneogenezis fokozddik és a vazizomzatbol
glutamint mobilizal. Autokannibalizmus alakul ki, hogy a
szervezet biztositani tudja a nagy sebfelszin extrém anti-
géningerrel szembeni védekezését a sebgydgyulast, vér-
képzést és a magasabb testhGmérsékletet biztosité ener-
giat.

Az immunrendszer gyengilése a kezdeti nagymennyi-
ségld immunglobulin elvesztésébdl az immunsejtek kime-
rulésébdl az égési és bakterialis toxinok direkt immun-



1. &bra
I11. foku égés kdvetkeztében kialakult massziv 6déma

szuppressziv hatasabol tevédik 6ssze. A b6r mint nagy
immunszerv az égési seb fennallasa miatt karosodik, mig
a bélrendszer a glutaminhiany okozta bélfalkarosodas ko-
vetkeztében bakteridlis transzlokacio jon létre, amely en-
dogén szepszist produkal.

Ezen patofiziolégiai folyamatok hatarozzak meg a tera-
pi&ds beavatkozasokat is. igy az intenziv monitorizalas
mellett Parkland szerinti (4 ml x BSA% x tskg) folyadék
reszusszitaciot alkalmazunk, 0,5 - 1 ml éradiurézist bizto-
sitva. A plazmakiaramlast biologiai kotéssel csokkentjik.
A mikrocirkulaci6 javitasat nem csak a szisztémas kerin-
gés rendezésével, hanem az 6démacstkkent6 hatassal ren-
delkezd fluidizaciés aggyal valamint a strangulald égési
sebek keringését javitdé nekrotdmiajaval segitjik eld.

Az energiaviszonyok javitasat célzo terapias beavatko-
zasok, a per os taplalas mellett glutaminnal kiegészitett
parenteralis tapoldatot alkalmazunk. A megfelel6 hémér-
séklet biztositasara hépaneleket és a beteg homokagyban
valo elhelyezését alkalmazzuk, valamint m(tét kdzbeni
lehdlésének csokkentésére toreksziink.

A nagy sebfelszin és az immunszuppresszié megkdvete-
li a steril eszkézok, agynemdk és a mikrobak szaporoda-
sat gatlo szaraz, meleg légaramlassal biré homokagy
hasznélatat és a beteg izolalasat. Az elvesztett immunglo-
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2. 4bra
Elektromos égés kovetkeztében kialakulod
rhabdomyolysis

bulinok pétladsa mellett a korai nekrektémia dontd ténye-
28, amely sok toxinhatést6l védi meg a szervezetet. A
megfelel§ immuntaplalasra az immunsejtek képz6dése és
funkcidja is javul. Antioxidans terapia és a citokinterme-
I6dést csokkent6 pentoxifylline alkalmazéasaval a TNF
okozta altalanos rossz kdzérzet csokkenthetd.

Az égeési serllést nagymértékben sulyosbitja a léguti
égeéssel vald sz6v6dés és az elektromos égés. A léguti égés
altalaban zart térben torténd égd ill6 anyag belélegzése
soran jon létre. Az égésterapia a léguti égésnél respiracios
terdpiaval egészil ki és a Parkland szerinti sokktalanitasi
formulanal 6tdés szorzét alkalmazunk. Intenziv terapias
szempontbdl l1ényeges az elektromos égés a malignus rit-
muszavarok kialakulasara val6 hajlam és a rhabdomyoly-
sis miatt (2. dbra). Forszirozott diurézissel a vesekaroso-
das kivédhet6 (3, 4, 5, 6, 16, 17).

Az elmult két évtizedben az Egési Intenziv Osztalyra
felvett sulyos égett betegek szama 30 - 50 k6zoétt ingado-
zik évente. Az éves mortalitds 1-12% kozott volt. A kor
el6rehaladtaval egyre tobb az id6s égett betegek szama,
amely nem csak az intenziv terapiat hosszabbitja meg, ha-
nem kés6bbi problémakat is felvet az elhelyezés nehézsé-
gei miatt.

Toxikus epidermalis nekrolizis (TEN)

Sulyos életet fenyegetd korkép, amely legtébbszor gyogy-
szer altal kivaltott hiperszenzitiv allapot és 30%-0s morta-
litdssal szovédik. 1956-ban Lyell irta le elészor. Akerati-
nocitadk felfokozott apoptézisa jellemzi, amely a Fas-Fas
ligand interakcié medialta jelenség. A genetikai faktor,
mint rizikotényez6 szerepel. Roujeau JC és munkatarsai
vizsgéalatai alapjan a TEN-ben szenved6 betegeknél kis-
mértékben, de statisztikailag szignifikans emelkedést mu-
tatott a HLA-B12 fenotipus jelenléte. A TEN gyakori ti-
netei a laz, torok és szemégés és az els6 harom napban
megjelend bdrléziok. Nekrolizis jon létre a bdron és a
nyalkahartydkon. A nydlkahartya érintettsége a betegek
85-95%-ban el6fordul. A betegség stlyossaga nagyon in-
dividualis kezdve attdl, hogy ,,acute skin failure” tarsul-e
metabolikus abnormalitassal, szepszissel, tdbbszervi



3a. dbra
A TEN-ben szenved6 beteg felvételének
masodik napjan

3b. abra
Gyaégyult allapotban 4 hét utan
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elégtelenséggel, pulmonalis embolizéacioval és gasztroin-
tesztinalis vérzésekkel. A varhatd mortalitds meghataro-
zasara az irodalomban megjelent pontredszer a SCOR-
TEN ad lehet&séget.

SCORTEN: életkor > 40 év, testfelszin > 10%, szérum
urea nitrogén > 28 mg/df (10 mMol/1), szérum glukéz >
14 mMol/1. bikarbénat HCO3 < 20 mEg/1 (<20 mMol/1),
szivfrekvencia > 120/min, malignus betegség (5 < rizikd
faktornal a mortalitas 90%)

A TEN-ben szenved6 betegek kezelési sémajat mar egy
korabbi kézleménytnkben részletesen leirtuk, ezért jelen-
leg erre nem téruink ki, csak egy-két fontos Utmutatas ere-
jéig. A betegek a folyadékpotlast és taplalast illetéen in-
tenziv kezelést igényelnek, az égési sériltek ellatasahoz
hasonléan. Napjainkban a nagydézisu steroid terdpia hat-
térbe szorult a jelenleg ajanlott nagydézisi IVIG (1
g/tskg/die 3 napig) terapia mellett. Az IVIG segit az infek-
cio lekiizdésében, a folyadékbalance helyreallitdsaban és
a hipovolémia csokkentésében is (2, 10, 11, 12, 13).

Az ut6bbi két évtizedben 10 TEN-ben szenved6 beteget
kezeltlink nagyddzisu steroiddal, (3a., b. dbra) kivéve egy
esetet. A kezelt betegek kozil 3 beteg halt meg sulyos
szeptikus sz6védmény miatt.

Herediter angioneurotikus oedema
(HANO)

Autoszomalis, dominansan 0rokl6dd, sulyos tlinetekkel
jaro betegség. A SERPING 1 gén mutacidja révén jon lét-
re, amely a Cl észterdz inhibitor hianyaval vagy csokkent
funkcitjaval jar. Az angioddéma a bradikinin aktival6dasi
Utvonalan jon létre.

A herediter angiooedemanak 3 tipusat kilonitjik el. 1.
tipus: csokkent a Cl INH (85%-ban fordul el6). 2. tipus:
normal szint, de csdkkent funkcié Cl INH (15%-ban for-
dul el6), 3. tipus: nem észlelnek abnormalitast, de néknél
a terhességnél vagy ordlis kontraceptiv hasznaloknal je-
lentkezhet tinet,.

Angiooedema megjelenhet autoimmun betegségben és
tarsulhat lymphomahoz is. A szerzett angiooedemanal az
ACE inhibitor bradikininen keresztiil hoz létre angiooede-
mat.

Klinikai tinetei: végtagokat, de gyakran az arc borét,
a szaj mukdzajat, (4. abra) nyelvet érintd oedema jon
létre, amely néhany perces periédustdl hosszi 6rakig
fennallhat. Gégére lokalizal6d6 oedemanal stridor és
légszomj jelentkezik. A hason jelentkezd oedema akut
hasi tiineteket produkalhat, hanyéassal és erés hasi fajda-
lommal Kisérve. Terdpiaként a Cl eszteraz inhibitort
tartalmazé Berinert” P-t adhatunk. A légutakra lokaliza-
16d6 antiooedeménal &ltalaban 1000 E bead&séra van
sziikség, mig mas teriileten jelentkez§ tiinetnél 500 E is
elegendd. A danasol (androgén) segit a tiinetek csdkken-
tésében. Akutan és profilaktikusan is alkalmazhato a
friss fagyasztott plazma. A DX-88 egy kallikrein inhibi-
tor szintén terapias lehet6ség a herediter angiooedema-
ban. Aquiralt angiooedemaban hatasos lehet az E-amino
capronsav.



4. abra

Ajakra lokalizal6d6 herediter angiooedema

Az angiooedemét Dr. Heinrick Quincke irta le els6ként
1882-ben. Sir William Osler 1988-ban herediter formékat
kozolt (1, 14, 15).

Egési Intenziv Osztalyunkon évente 1-6 kozotti eset-
szamban kezellink angiooedemat, amelyek egy része he-
rediter, a tobbi ACE gatl6 altal provokalt esetek.

Toxikus shock syndroma (TSS)

Tobbszervi betegség, amely hirtelen kezd6dé magas laz-
zal, hipotenziéval, hanyassal, hasmenéssel, skarlatiniform
makularis exantémakkal, nyalkahartya hiperémiaval, re-
nalis diszfunkcidval, majérintettséggel, mentalis konfa-
zioval és trombocitopéniaval jar.

A Staphylococcus altal termelt toxin a TSS toxin-!
okozza a betegek 75%-ban a tiineteket. TSS enterotoxin B
23%-ban és enterotoxin C a betegek 2%-ban mutathat6 ki.

Tobb mint 90%-ban ndéknél a menzesszel hozhatd
Osszefuiggésbe. Tampont visel6 néknél irtdk le elészor. A
hyperabszorpcids tampon ndveli a vagina parcialis oxigén
nyomasat és ez stimuldlja a toxin szintézisét.

A Streptococcus altal termelt pyrogen exotoxin A
(SPEA) vagy exotoxin B és C (SPEB) lehet kivalt6ja a
TSS-nek. A streptococcus exotoxin az inflammatorikus ci-
tokin cascadot triggereli.

A TNF-a és IL-2 és IL-6 felszaporodasa tdbbszervi
elégtelenséghez vezethet.

A Staphylococcus aureus TSS mortalitdsa 3,3%. A Strep-
tococcus eredetli TSS 30% mortalitdssal rendelkezik. A
Staphylococcus TSS menstrualé n6kén gyakoribb, mig a
Streptococcus TSS egyforma a két nemben. A Staphylococ-
cus TSS 15-35 éves korban gyakoribb, mig a Streptococcus
TSS 20-50 éves korban fordul el6 nagyobb szamban.

A diagnozis felallitdsanak a kdvetkez6 kritériumai van-
nak: 38,9 °C feletti laz, b6rpir és nagylemezes hamlas, 3
szervet érint6 betegség és a szisztolés vérnyomas 90
Hgmm alatti.

Terdpia: az intenziv monitorizalas mellett agressziv fo-
lyadékpétlas, Vasopressor terdpia (Dopamin, Norepineph-
rin, Dobutamin), Staphylococcus elleni antibiotikum
(Nafcillin, Clindamycin, Vankomycin), IVIG teréapia neut-
ralizalja a cirkulal6 antitesteket, alulregulalja a proinflam-
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matorikus citokineket 400 mg/tskg iv.
dézisban (7, 8, 19, 20, 21, 22).

Az utobbi két évtized alatt egy 3 éves
gyermeket kezeltink a Gyermekklini-
kaval kdzosen, aki TSS-ben szenvedett.
Egési sérilléshez tarsuld Staphylococ-
cus aureus toxinja hozta létre a TSS-t.
Vancocin, VIG és Vasopressor terapia

hatasosnak bizonyult. Nagy lemezes
hadmléssal gyogyult.
Anafilaxia

Az azonnali (I-es) tipusu hiperszenzibi-

litasi reakcio, sok esetben életveszélyes

megnyilvanulasi forma. A tlinetekért az
azonnali hiperszenzitivitds mediatomak a bdrbe, a tiid6be,
a myocardiumba, a gasztrointesztinalis rendszerbe és az
érrendszerbe val6 aramlésa a felel6s.

Az anafilaxiat kivalté okok lehetnek gydgyszerek, élel-
miszerek, human fehérjék, mérgek, latex és légiti allergé-
nek. Klinikai tunetekre jellemz&: parenteralisan bejutott
anyagnal 10 percen beliil jelentkezik az anafilaxias rekcio.
5-20%-ban bifazisos a folyamat. Eryhtema, generalizalt
urticaria angioneuroticus oedema, conjunctiva beldvellés,
sapadtsag és a cyanosis. Cardiovascularis érintettségnél
tachycardia hypotonia sokk alakul ki. Légz&szervi lokali-
zacional: rhinitis, bronchospasmus jon létre, mig gastroin-
testinalis esetben hasi gércsok, hasmenés, hanyas a vezet6
tunet.

Rovarméreg allergianal a méhek és darazsak méreg-
komponenseivel szembeni talérzékenység okozhat stlyos
allergias reakciot. Patogenetikai hatterében a méregkom-
ponensre specifikus IgE képzés all.

A sulyos (tensioeséssel jaro) anafilaxias reakcid terapia-
ja a kovetkez6: adrenalin (Tonogen: 1 mg/ml), 1 ml Tono-
gen 10 ml fiziol6gids s6ban higitva lassan. iv. 1 ml-enként
(0,1 mg) frakcionaltan adva 0,3-0,5 mg). Az adag 10-15
perc mulva ismételhet6. Antihisztamin iv. (2 ml Tavegyl
higitva). Iv. steroid (200-250 mg Solu-Medrol vagy Di
Adreson). Volumenpdtlas, plazmaexpander. Oxigén orr-
szondan (5-10 1/perc). Intenziv monitorizalas. Kés6bbi te-
rapias lehetdség a hiposzenzibilizacié (9,18).

Egési Intenziv Osztalyunkon darazscsipés okozta, su-
lyos anafilaxias reakcidval atlagban 20 beteget kezeliink
évente a fenti terapia szerint.
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