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Merre tart az égéskezelés?
(Múlt, jelen, jövő)

Az égési sérülés gyógykezelésében a bőrpótlás századunkban ki
dolgozott módszere alapvető jelentőségű. A sebkezelési eljárások és 
tak tika  tökéletesítése jav íto tta  a prognózist, de a halálozás csökken
tésében a fertőzés megelőzését szolgáló építészeti megoldások és h i
giéniás elvek jelentősebbek, illetve megoldásuk elsőbbséget élvez. 
Ügy tűnik, hogy a gyógyeredmények javítása felé vezető úton a szer
vezet anyagcserezavarainak felszámolása és az im m unapparátus 
funkciójának helyreállítása a következő lépés. Em ellett tisztázásra 
szorul a központi idegrendszeri szövődmények háttere.

A hazai égéskezelés perspektívája az égési osztályok működési 
feltételeinek javítása és a kialakult multidiszciplináris csoportok s ta 
bilizálása.

Az 1982—84-es évek a hazai égéskezelés történetében több évforduló és több 
jelentős esemény évei. Harminc éves volt az első (a Kun utcai Kórházban Frank 
György által szervezett) magyar szakosított égési osztály, húsz éves a Központi 
Katonai Kórház, valamint a SZOTE égési osztálya, új korszerű körletben folytatja 
működését a pécsi honvédkórházi ápolási egység. Sebész vezetése alatt megkezdte 
működését a Debreceni Orvostudományi Egyetem Bőrklinikáján az égési osztály és 
a győri Honvédkórházban üzembe helyezik az első olyan hazai égéssebészeti osztályt, 
melynek építészeti és medikai felszereltségi adottságai elérik, sőt némely vonatkozás
ban túlszárnyalják több európai állam korszerű osztályainak nívóját. Végül 1984-ben 
lesz tíz éve annak, hogy létrejött az első hazai szakmai fórum, mely az égésellátás 
tudományos és gyakorlati kérdéseivel foglalkozik: a Magyar Traumatológus Társaság 
Égéssebészeti Szakosztálya.

E gondolatok indítottak arra, hogy megkíséreljem felvázolni az égéskezelés 
(múltjának, jelenének és ebből következtethetően) közeli jövőjének útját. Nem töre
kedhettem a teljességre, inkább a kirajzolódó tendenciákra szeretném a figyelmet 
irányítani, és megkísérlem ezeknek hazai vonatkozásait kiemelni. Az égéskezelés 
történetének a fellelhető források (és a terjedelem) szabta korlátok között történő 
áttekintéséből kirajzolódhat a rövid távú perspektíva képe, megközelíthetők a meg
oldatlan kérdések.

2 6 7



Történeti visszatekintés

Az időszámításunk előtti évezredre, illetve az első századokra visszatekintve ( 3 )  nem lehet 
szó nélkül elmenni am ellett, hogy pl. Egyiptom ban — sok babona mellett — olajjal á tita to tt 
lenvászon csíkokkal kötö tték  be az égési sebeket. Japánban és K ínában tealevél-kivonattal, azaz 
csersav tartalm ú oldattal kezelték a term ikus bőrsérülést. P l in iu s  m ár a jánlo tta  a n y ito tt keze
lést, R h a ze s  arab orvos pedig a IX . században m ár felhívja a figyelmet a jeges vízzel való hűtésre. 
Ezek az elképzelések azután a következő évszázadok során több ízben visszatértek, s bár kétség
telen, hogy m indinkább korszerűbben, a terápia hatását is k u ta tva  alkalm azták, végül a gon
dolatok maguk alapvetően nem voltak újak. H add hivatkozzam arra, hogy századunkban, az 
első világháborúban a francia hadvezetőség a hadba vonult katonákat paraffin gyertyákkal lá tta  
el az égési sebek önsegélyéhez ( 6 3 ) .  1942-ben, Amerikában, A lle n  és K o c h  vezették be (végtére: 
ismét) a vazelinos mull-lapokkal történő kötést, azóta ennek sok technikai változatát ismertük 
meg, de — m ondjuk meg őszintén — még m a is szívesen nyúlunk ehhez a módszerhez.

A csersavat D a v id s o n  vezette be ismét a terápiába 1925-ben, és habár a m ájkárosodást a 
II . világháború előtti időszakban a tanninnak tulajdoníto tták , ma m ár tudjuk, hogy a szeptikus 
szövődmények voltak a májkárosodásért felelősek, és itt-o tt a tann in  még ma is előfordul az 
égéskezelés fegyvertárában.

A n y ito tt kezelés, még ha kom bináljuk is különböző pörkképző szerek alkalmazásával, végül 
ma is egyik — jó eredménnyel alkalmazható — sebkezelési módszerünk, és az égési seb hűtése, 
a m últ század vége óta, amikor K n e ip p  híres könyvében ( 4 1 )  m int mindennapos módszert a ján 
lo tta , az elsősegély legfontosabb eleme (m aradt, illetve) lett újból.

A kiterjedt égési sérülést követő folyadékvesztéses állapotra a sokk-kutatás kapcsán derült 
fény, de érdemes felfigyelni arra, hogy D a v id  C legh orn  m ár a X IX . században felismerte, hogy a 
purgálással csak k á rt okoznak az égési sérülteknek. B a rd u c  Franciaországban és T a p p e in e r  
Németországban m ár a m últ század második felében rám u tato tt arra, hogy az égési sérülést 
követően haemoconcentratio jön létre, ebből kiindulva T o m a s o li Olaszországban sós injekciókat 
alkalm azott. E felismeréseken és tapasztalatokon alapult azután U n d e rh ill , m ajd C o p e  1920 és 
1940 között kidolgozott intravénás folyadékpótló eljárása.

Az égési sokk leküzdésében az intravénás folyadékpótlás m a is a legfontosabb eszközünk, és 
ha azóta a beadni tervezett folyadékok mennyiségére és minőségére nézve eltérő vélemények 
születtek is, az elv lényegében azonos m aradt. A sok módosítás ellenére sem rajzolódik ki elvileg 
új terápiás perspektíva. A különböző folyadékpótlási rendszerek m in d e g y ik é v e l jó eredm ényt lehet 
elérni, ha a keringésből veszendőbe m ent volument pótoltuk és az infúziós terápia szövődményeit 
megelőztük ( 7 6 ) .

Talán nem érdektelen u talni arra, hogy az égéssel kapcsolatos klinikai vagy állatkísérleti 
kutatások olyan eredményekhez is vezettek, melyeket az orvostudom ány más ágaiban is jó 
eredménnyel alkalm aztak. H add hivatkozzam a C u r lin g -ról elnevezett stressz-fekélyre, melyet 
elsőként S w a n n  írt le 1823-ban égetteknél, vagy a M a r jo l in  á ltal leírt hegcarcinomára, melyet 
először em lített 1797-ben az irodalomban, szintén égettekkel kapcsolatban. N apjainkban az 
intravénás táplálással kapcsolatban születnek olyan eredmények (3 1 ,  6 5 ) ,  melyeket a traum ato 
lógiában és más szakmában, pl. az onkológiában is sikerrel alkalmaznak.

Az égési sérülést követő állapot első tudományos leírása D u p u y tr e n - tői származik, aki az 
égési sebnek négy állapotát írta  le: irritatio, inflammatio, suppuratio, exhaustio. Ezen alapul az 
égésbetegség fázisainak mibenlétére vonatkozó, később kidolgozott elmélet, és végül ma, amikor 
alapvetően két szakaszra osztjuk az égésbetegség lefolyását, tulajdonképpen még mindig ezt 
a felosztást használjuk, legfeljebb — úgy m ondhatnánk — korszerűbb értelmezésben és talán  
a terápia számára is többet mondóan. Az irritatio  megfelel a sokkfázisnak vagy a C u th b er tso n  
( 1 9 )  szerinti ebb-fázisnak (ebb =  apály), azaz a volumenhiány, W o lfe  ( 7 7 )  szavaival élve a 
cardiovascularis rendszer hypodynamiás időszakának. A m ásik három D upuytren szerinti fázis 
tulajdonképpen a szeptikus szövődmények (vagy ahogy régebben különválasztottuk: a toxae
mia és a septicotoxaemia időszakának egyes) jelenségeit foglalja m agába, Cuthbertson szerint ez 
a traum ára ado tt válasz második szakasza, a reakció lényegét tekintve a flow-fázis (flow =  
dagály), az egyes szervek és szervrendszerek hiperaktivitásának fázisa.

H a az égés posttraum ás állapotára vonatkozó elméletek fonalát vizsgáljuk, akkor érdemes 
azon elgondolkodni, hogy m ár L a r r e y , Napóleon tábori fősebésze is felhívta a figyelmet arra, 
hogy az égési sérültek életben m aradása, gyógyulása a sebkezelés m ellett a kellő mennyiségű 
folyadék bevitelétől, a kielégítő táplálástól és a fizikai erőnlét fenntartásától függ ( 4 6 ) .  Nem lehet 
nem felismerni az összefüggést Dupuytren leírása, Larrey elvei, Cuthbertson álláspontja és n ap 
jaink korszerű álláspontja között.
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Az égésbetegség (általános) kezelésének perspektívája

A termikus sérülést követő postagressiós állapot, az égésbetegség ebb-fázisának 
(egyik) jellemző és talán legfontosabb jelensége a hypermetabolismus, a stresszre 
adott neurohormonális válasz.

E változások kialakításában vezető szerepe van a hyperkatecholaminaemiának 
és a béta-adrenerg túlsúlyú sympathicotoniának (67). Az égettekben azonban a 
tartós hyperkatecholaminaemia ellenére sem alakul ki deszenzibilizálódás újabb 
adrenerg stimulussal szemben (2). Ez magyarázatot adhat arra, hogy optimális külső 
környezet, megfelelő gyógyszeres nyugtatás ellenére is bármilyen stresszre (kötözés, 
műtét, narkózis) az elfogadhatóan alacsony értéken tartott alapanyagcsere is jelen
tősen megemelkedik (4). Az optimális kezeléssel viszonylag alacsony szinten tartott 
noradrenalin és adrenalin szekréció ugyanis fokozódik (20), és a perifériás hatás 
változatlanul élénk.

A hormonváltozások következménye a nagyfokú alapanyagcsere-növekedés, 
amely 50%-os égési felszínig lineárisan fokozódik. Szokványos táplálkozás mellett, 
az égési felszín nagyságától függően, kachexiához vezet. Energiaigénye eléri az 
lMJ/óra értéket is, a számított fehérjeigény akár a napi 200 g-ot. E fokozott alap
anyagcsere-növekedés minden más sebészi stressz okozta alapanyagcsere-növekedés 
mértékét jelentősen meghaladja. 40—50%-os égési testfelszín esetén az alapanyag
csere az élettani érték kétszeresét is eléri. Ez az alapanyagcsere-növekedés a 3—5. 
napon éri el maximumát, majd a sebfelületek hámosodásával fokozatosan csökken.

20—30%-os mély égéssel a sérült testsúlyának 20%-át is elveszítheti 3 hét alatt, 
kielégítőnek látszó táplálkozás mellett. Ezt az óriási energiaszükségletet a hormon
szintek változása miatt előnytelen módon folyó és mennyiségileg is elégtelen energia- 
termelés kíséri. Ezeknek a változásoknak legszembetűnőbb következményei a kache- 
xián kívül a hypoproteinaemia, hypalbuminaemia, diabetoid anyagcserezavar és az 
immunválaszkészség jelentős romlása. A folyamatos szubsztráthiány és gyakran 
emelkedett ammónia-, vaamint ketontestszint a központi idegrendszert is károsítja 
(9). A létrejövő energetikai csőd ,,beteg sejt” szindrómához vezet: a sejtmembrán 
pumpa károsodik, nő az intracelluáris Na+ — és H+ — koncentráció, ami hozzá
járulhat az égettek tudatzavarához is, ezen túl valamennyi parenchymás szerv 
funkcióját károsítja.

E zavarok a fennálló diabetes egyensúlyát felborítják, de a praetraumásan egész
séges betegnél is inzulinadásra kényszeríthetnek. Ez az exogén inzulin viszont az 
inzulinrezisztenca változása (septicaemia, exogén aminosavadás) miatt váratlanul 
hypoglycaemiát okozhat.

Égettek vércukor- és ketontestszintjének emelkedése a vérsavóban arányos az 
égési felszín nagyságával. A szénhidrát-anyagcsere zavara kétfázisú. A korai szakasz
ban az inzulinszupresszió és cortisol-túlsúly, továbbá katecholaminhatás idézi elő. 
Később perifériás inzulinrezisztenciának, továbbá az inzulin/glukagon hányados 
csökkenésének és az intermedier metabolitok kóros felszaporodásának a következ
ménye.

Ha ezt a gondolatot tovább folytatjuk, feltétlenül említést érdemel, hogy az 
égésbetegségben termelt széndioxidnak csak 25%-a ered a cukorbontásból, tehát a 
fennmaradó 75%-nak a zsírok lebontásából kellene erednie (43, 74, 75). Erre azonban 
még nem állnak rendelkezésre adatok, tehát további információkat kell szereznünk 
ahhoz, hogy az anyagcsere energia oldalát pontosan tisztázhassuk. A cukoranyag
cserének más vonatkozásai sem tisztázottak még. Igaz ugyan, hogy a cukorinfúziónak 
nitrogénmegtakarító hatása van, és kellő mennyiségű cukor bevitelével megakadá-
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lyozhatjuk (csökkenthetjük), hogy a szervezet a fehérjékből vonjon el szenet a cukor 
készítéséhez, és az is igaz, hogy állatkísérletben a cukoranyagcsere növelése összefügg 
(kedvezően befolyásolja) a túléléssel. Nem tudjuk még pontosan azonban, hogy a 
glukóz közvetlenül csökkenti-e az aminosavból történő cukorelőállítást, vagy az 
anyagcsere csökkenése a fehérjeépítésből ered, mert az aminosav a cukorbeadás 
hatására (annak köszönhetően) a fehérjékbe épül be.

Hasonlóképpen nem tisztázott a fehérjeanyagcserének egy sor (további) vonat
kozása. Kimutatták, hogy a hypalbuminaemia nem a csökkent fehérjeszintézis ered
ménye, mert a májsejtekben az albuminszintézis növekszik (14, 34). Kérdés tehát, 
hogy valamilyen speciális fehérjék képződésére használódik-e fel az építőanyag, vagy 
az anabolismus és katabolismus aránya — utóbbi javára — kóros, és vajon ez milyen 
úton csökkenthető.

Az az elképzelés, mely szerint az anyagcsere fokozódás egyetlen tényezője az 
elpusztult bőrön keresztül hihetetlen mértékben megnövekedett insensibilis vízvesz
tés, ma már nem tartható fenn. Jelentősége ugyan továbbra is elismert, de legújabban 
úgy véljük, hogy a mellékvese központi idegrendszeri eredetű szabályozási hibáiból 
fakadó túlműködése az, mely talán még előbbinél is fontosabb szerepet játszik az 
anyagcsere fokozódásában. Az egy-két évtizeddel ezelőtt tisztázódni látszó vonalakat 
újabban megint összekuszálta az a felismerés, hogy a kielégítő mennyiségű fehérjét és 
energiát nyújtó táplálás önmagában nem oldja meg az égésbetegség anyagcsere- 
zavarát (30), és ez vezetett olyan gyógyszerek alkalmazásához, melyek az anyag
csere csökkentésében szerepet játszhatnak. Itt külön említést érdemel a hazai kutatás 
(67), mely a világ élvonalában halad, és amely béta-adrenerg blokkolók segítségével 
— úgy tűnik — eredményesen csökkenti (normalizálja) az anyagcsere növekedését, 
bár azt teljesen megszüntetni nem képes. Ennek oka az is lehet, hogy a (kóros) 
neurohormonális ellenregulációs mechanizmus miatt a cukorkinetika nem követi a 
gyógyszerhatást (23).

Az ún. égési toxinok problémája

Ugyancsak nagyon régi az égési toxinok teóriája. Elsőként William Clowes 
1568-ban említi (42), és azóta jóformán állandóan előfordul a szakirodalomban. És ha 
már többet tudunk is az úgynevezett égési toxinokról, mint sok századdal ezelőtti 
elődeink, még mindig nem tisztáztuk teljesen az égési toxinok ismeretéből fakadó 
terápiás feladatokat.

A toxinteóriának az elmúlt évtizedekben történő korszerű kutatása jelentős 
eredményeket hozott, a glucoprotein-toxinok (59, 60) relevanciájáról ma már nem 
lehet vitatkozni. Állatkísérletben a szérumban a csontvelő működésére gátló hatást 
kifejtő faktort lehetett kimutatni, amely az égett bőrből származott, minthogy az 
égett terület kimetszése megvédte e hatástól a csontvelő sejtjeit. További bizonyíték, 
hogy égett betegek vérsavójából az égésbetegség folyamán cardiotoxikus és neuro- 
toxikus fehérjefrakciókat lehetett izolálni. A toxinnal állatban az égésbetegség összes 
típusos morfológiai és funkcionális jelensége előidézhető volt. Antitoxikus terápia 
esetén állatkísérletben az elhullás jelentősen csökkent. A klinikai gyakorlatban azon
ban specifikus antitoxinnal nem sikerült az égésbetegség tüneteit, illetve elváltozá
sait csökkenteni.

A toxinteóriának még leginkább elfogadott részét, a myocardiumot specifikusan 
károsító to-xikus hatást is megkérdőjelezték. Okamoto és munkatársai (53) a, szívizom 
funkciócsökkenésének okát a hypoxián kívül a myocardium cukoranyagcsere-zavará-
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ban vélik megtalálni. Elképzelésükhöz és adataikhoz közel állnak Turinsky és munka
társainak (72), valamint Thomas és munkatársainak (71) az égett bőrrészletbői 
távolabb eső izomzatban a cukorfelhasználás zavarát igazoló, meggyőző erejű állat
kísérleti eredményei.

Az égési seb kezelésének további lehetőségei

Az égési toxinokra vonatkozó szolid és korrekt állatkísérletekből és a későbbi 
klinikai vizsgálatokból egyértelműen kitűnt, hogy az égési sérülés terápiájának egyik 
legfontosabb tényezője az elhalt szövetek mielőbbi eltávolítása. Divatos kifejezéssel 
ezt agresszív sebkezelésnek nevezik.

A sebkezelésnek az elmúlt 2—3000 évben bekövetkezett fejlődése, valamint an
nak felismerése, hogy a jelentősebb testfelületet érintő termikus bőrsérülés volumen- 
vesztéses sokkot okoz, nagymértékben javította az égési sérülés kór jóslatát. A gyógy- 
eredmények alapvető javulását azonban — quo ad vitam és quo ad functionem egy
aránt — a szabad bőrátültetési módszerek gyakorlati kidolgozásának és bevezetésé
nek köszönhetjük. (Érdekes, hogy a szabad bőrátültetés legalább 500 éves múltra 
tekint vissza, égési sebre első ízben mégis csak 1930-ban transzplantáltak bőrt.) 
A bőrátültetés technikájának kidolgozásából fakadt az elhalt bőrrészletek oki keze
lésének tekinthető kimetszés bevezetésének lehetősége.

Remélem nem követek el hibát, amikor úgy vélem, hogy az égési sérülés miatt 
keletkezett borhiány szabad részvastagságú bőrrel történő pótlásával (50, 79) e kér
dést megoldottnak tekintem, még akkor is, ha várhatók bizonyos technikai újdon
ságok, mint pl. a néhány évtizeddel ezelőtt megjelent rácsplasztika (5, 70), és akkor 
is, ha mindnyájan tudjuk, hogy égési sérülést követő szabad bőrpótlás esetén a sebész 
némelykor, mégha átmenetileg is, kudarcot vall. Az égési eredetű borhiányok pótlásá
ban nagy jelentőséget kell tulajdonítanunk a traumatológia egy jelentős technikai 
újdonságának, a külső rögzítőnek, mely eddigelé nehezen vagy műtétileg nem kezel
hető égési felületek bőrpótlására, ezzel pedig funkcionális eredmények javítására is 
(52) megteremtette a lehetőséget. Legújabban az artéria-nyelű izomlebenyek nyitnak 
új perspektívát a körülírt (pl. elektromos áramtól eredő) mély égések kimetszését 
követő borhiányok pótlásában (25, 52).

Az excisio módszereiben (tangentialis, — 37, fasciáig terjedő, elektromos- vagy 
lézerkéssel történő excisio, — 35) kidolgozott változatok körül folyik ugyan vita, 
ugyanúgy a kimetszés kedvező időpontját illetően is, de jelenleg alapvetően új, elvileg 
más módszer gondolata még nem merült fel.

A fertőzés elleni küzdelem kilátásai

A nagy kiterjedésű borhiányok súlyos következményeinek megelőzésére, illetve 
csökkentésére a XX. század második felében jelentős eredmények születtek. Megvaló
sították a faj azonos, testidegen bőr és a magzatburok biológiai kötésként való alkalma
zását, megjelentek a faj idegen (xeno-) transzplantátumok. Annak ellenére, hogy szá
mos vizsgálat történt a biológiai sebfedőanyagok hatásának tisztázására, a seb
gyógyulást elősegítő — feltételezett — biológiai aktivitást nem lehetett objektiválni 
(51). Bizonyítható volt a sebalaphoz tapadás előnye (47), de fel kellett ismerni az 
antigén hatást is. Ezért a fegyvertárunkból ma nem hiányozhatnak a szintetikus 
bőrpótlók.
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Az égési sérülés műtéti kezelése és a bőrhiány átmeneti pótlásának lehetősége 
alapvető eredményeket hozott, de — talán a várakozással ellentétben — mégsem 
oldotta meg teljesen a problémát. Kitűnt, hogy az égési felszín fertőződése, fertőzött- 
sége a műtéti kezelésnek olyan akadályát jelenti, a sérült életét oly mértékben veszé
lyezteti, illetve a terápia sikerét oly mértékben meghiúsítja, hogy a figyelem ismét 
a sebfertőzés lokális leküzdése felé fordult.

Ennek oka abban is kereshető, hogy az égési seb (a bőrhiány) ún. konzervatív 
sebészi kezelésében — úgy tűnik, hogy a műtéti kezeléshez hasonlóan — bizonyos 
értelemben határkőhöz érkeztünk. A ma már hagyományosnak tekinthető, a spontán 
hámosodás számára optimális körülmények biztosítását célzó kezelés (a sebfelület 
kiszáradás elleni védelme stb.) mellett hatásos bactericid (bacteriostatikus) szerek 
jelentek meg.

Elég, ha a ma is jó eredménnyel alkalmazott több száz éves ezüstnitrát-oldatos 
vagy más antisepticummal készített borogatókötésre, a különféle antibioticum tar
talmú kenőcsökre és az újabb sulfonamid-tartalmú krémekre utalok. Az égési seb — 
a kezelésre alkalmazott szerek szempontjából kedvezőtlen (24) — permeabilitási 
viszonyai miatt azonban az utóbbiak sem jelentenek abszolút ideális megoldást. 
A felszívódás a sérülést követő napokban, éppen akkor, amikor a sebfertőzéssel, az 
invazív infekcióval szemben a lobgát még nem nyújt kellő védelmet (ráadásul a 
szervezet általános védekezőképessége is károsodott az immunapparátus funkció- 
zavara miatt), gátat szab a hatékony csíraölő koncentrációnak. Ezért kellett az 
egyébként kedvező eredményeket hozó Sulfamylon alkalmazását kisebb felületű 
égésekre korlátozni (27, 45), így jelentek meg az ezüst-sulfadiazin komplexet tartal
mazó újabb készítmények. Az utóbbi időben azonban már ezek szövődményeit is meg
ismertük.

Legújabban fizikai hatása alapján a seb váladékot és a kórokozókat adszorbeáló 
szer jelent meg (13, 36), a sebfertőzést azonban csak felületes égési sebek esetében 
szünteti meg. A mélyrehatóan károsodott bőr mentesítésére a kórokozóktól — nyu
godtan kijelenthetjük — ma még nem vagyunk képesek. Roe és Jones (57) kimutat
ták, hogy ezüst-sulfadiazinos sebkezelés esetén a bekebelezett baktériumok nem pusz
tultak el. További szövődményekről referáltak Jelenko, Rosenkrantz, Chan és munka
társai, Bridges és Lowbury (39, 58, 16, 12). A gond további forrása, az előbbieken túl 
az is, hogy a gyulladásos (lobgáttal övezett) szövetekben az antibiotikum koncentrá
ciója a széruménál alacsonyabb (7), a hatásos perifériás töménység viszont toxikus 
szérumkoncentrációt kívánna. A gyorsult vérkeringés miatt rövidebb felezési idő 
égetteknél már amúgy is nagyobb napi dózisra (79) kényszeríti a kezelőorvost.

Az elhalt szövetek kimetszése a közvetlen posttraumás időszakban a sérült álta
lános állapota miatt (sokk, praetraumás állapot) sok esetben nem lehetséges, az égési 
seb konzervatív sebészi kezelésétől tehát nem lehet eltekinteni. Minthogy pedig mai 
eszközeinkkel a sebfertőzést nem tudjuk elkerülni, illetve teljesen felszámolni, — 
amíg e téren alapvetően új módszer nem születik, a szervezet általános védekező- 
képességének fenntartása, helyreállítása, netán fokozása a közeli jövő útja.

Az anyagcserezavar és az immunfunkció égésbetegségben megnyilvánuló zavara 
között, hipotetikusan, kézenfekvő oki kapcsolatot feltételezni. Turinsky és munka
társai (72) azonban kimutatták, hogy ilyen összefüggés nem létezik, ugyanígy nem 
korrelál az immunsuppressio mértéke sem a szérum cortisol szinttel, de a fehérje-, 
illetve energiahiánnyal (18) sem.

Miben is nyilvánul meg az immunapparátus funkciózavara, mely — előbbiek 
szerint -— yiem korrelál a neurohormonális reguláció egyensúlyának megbomlásával ?

Az immunglobulinok szintje a szérumban csökken és tartósan, valószínűleg a
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seb váladékkal mennek veszendőbe (az égett szövetekben magas a koncentráció). 
Az IgG korán, az IgM rövidebb időre (a katabolismus túlsúlya következtében?), 
az IgD és IgE átmenetileg és kis mértékben, végül az IgA az égésbetegség egész 
időtartamára csökken (21, 61). Az antigénstimulusra adott válasz a kontrolihoz 
képest 5—25%-kal gyengébb. Az immunglobulinok szintjének csökkenése azonban 
a szérum bactericid hatásának csökkenését nem vonja egyértelműen maga után, 
illetve a mért értékek sokszor nem korrelálnak. Bjornson és munkatársai (10) con- 
sumptióról szólnak, egyúttal viszont hangsúlyozzák, hogy a properdin szint csök
kenése nem praedisponál szepszisre. A bactericid index értéke és a szepszis előfordu
lása között Heck (28) sem talált összefüggést.

Előbbieknél talán valamivel többet tudunk a sejtes immunitásról. A lympho- 
cyták blastos transzformációjának gátlását a béta sejtek által aktivált T suppressor 
sejteknek tulajdonítják (48, 49), e kóros folyamat kiindulópontja pedig az éget
tek szérumában megjelenő Immorális faktor (15). (Égettek széruma egészséges 
egyének lymphocytáira is gátló hatást fejt ki.) A leukocyta migratio és a chemotaxis 
értéke az égési felszín nagyságával arányosan csökken (73). Davis és munkatársai 
(22) szerint ennek egyik (vezető) tényezője a lysosoma károsodása, ezzel egybevág 
Szklenárik és Merkel NTB tesztre vonatkozó vizsgálatainak eredménye (69).

Az immunglobulinok szérumszintjének csökkenése adta a gondolatot, hogy a 
polyvalens pseudomonas vaccina (40) alkalmazása helyett tisztított IgG, netán 
IgM beadásával helyreállítsák (időben áthidalják) az immunsuppressiót. Ennek hatá
sáról azonban kellően objektív értékelés még nem látott napvilágot. Az ilyen értelmű 
immunterápia problémáira Szklenárik és munkatársai hívták fel a figyelmet (69). 
Újabban egyes szerzők (64, 66) az interferontermelés és az immunsuppressio kölcsön
hatására hívták fel a figyelmet.

Ma úgy tartjuk, az immunválaszkészség összeomlása következményeinek okát 
elsősorban abban kereshetjük, hogy a bőrnek a fertőzéssel szembeni védőgát szerepe 
megszűnik és ezért az immunrendszert enormis mértékű antigén inger éri. Ablin és 
Holder (1) felvetik, hogy a csökkent ellenállóképesség oka lehet az is, hogy in vitro 
az IgG és complement fixáló antitestek ugyanott kapcsolódnak a sejtmembránhoz, 
mint ahol a complement in vivo.

A szérumban keringő, a suppressiót kiváltó (indukáló), polipeptidhez hasonló 
hatású (de kémiailag nem azonos) faktort mechanikai traumák és műtétek utáni 
(nem égett) betegek vérében is kimutattak (77). Ez tulajdonképpen a specifikus 
égési toxinok teóriáját bizonyos értelemben megkérdőjelezi, de az égettek szérumában 
keringő inhibitor a toxinok léte mellett szól (10).

Úgy tűnik, hogy az immunrendszer funkció- (és morfológiai) változásainak tisz
tázása közelebb vihet egy lépéssel a terápiához és a hiányzó (vagy működésükben, 
hatásukban zavart) faktorok pótlásával (pl. fehérvérsejt transzfúzió, immunglobulin 
infúzió) a bőrpótlás lehetőségeit kedvezően befolyásolhatja.

A fertőzés elleni küzdelem tehát az égésbetegség kezelésének kétségtelenül egyik 
kulcsa volt és marad még hosszú ideig.

A fertőzés jelentőségét már nagyon régen felismerték, de a fertőzés megelőzésé
nek vagy legalábbis minimumra csökkentésének lehetősége csak a korszerű égési 
kezelőegységek megteremtésével jött létre. (Howie (33) ehhez megjegyzi, hogy a 
viszonylag kevés specialista nem képes az összes égettet kezelni.) Jó eredményeket 
ma már csak olyan osztályokon érnek el, ahol a modern technika vívmányait fel
használva csökkentik az exogén infekciót és legalábbis részben meggátolják az endo
gén infekció bekövetkezését. Az égésbetegség kezelésének ez a tényezője viszonylag 
rövid múltra tekinthet vissza, mintegy negyven éve hozták létre az első specializált
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égési osztályt a világon, és azóta az elkülönítésen túl csak a laminar air flow elve 
hozott újat.

A legszigorúbb izoláció sem hozta azonban meg a várt — ideális — eredményt, 
bár ilyen ápolási egységekben a szepszisek száma csökkent. A mégis bekövetkezett 
fertőzéseket az étkekre (29), a személyzet ruházata által közvetített fertőzésekre 
(ő6), vagy — legtöbbször — a beteg tápcsatornájának flórájára (38) vezetik vissza. 
Egyesek kétségbe vonják a szó ideális értelmében vett, a szervtranszplantációknál 
ajánlott mértékű izoláció létjogosultságát (17, 26).

Baxter (6) a 70-es éveket az égéskezelésben a „szepszis évei”-nek nevezte, de — 
néhány vezető intézetet kivéve — megállapítása még ma is érvényes. MacManus 
(44) 1981. évi közleményében tárgyalt 97, a sebben szövettanilag igazolt baktérium
inváziót mutató esete közül 88 beteg nem élte túl a szövődményt. A szepszis korai 
kimutatását célzó biokémiai detektálás (54) nem terjedt el, mert hiányzik az ered
ményes terápiás eszköz (legalábbis nem kielégítőek az eredmények).

Mindezzel nem kívánom az antibiotikumok szerepét lebecsülni, hiszen a medi
cina egészében a fertőzés leküzdésének egyik legfontosabb módszerét adják kezünkbe. 
Mégis utalni kell arra, hogy az elmúlt néhány évtizedben felfedezett újabb antibioti
kumok és antiszeptikumok ellen előbb-utóbb kialakul a kórokozók rezisztenciája, és 
ez a folyamat ma már annyira felgyorsult, hogy jóformán az új antibiotikum vagy 
antiszeptikum (baktericid szer) bevezetésekor már meg kell tenni a megelőző intéz
kedéseket a rezisztencia elkerülésére. Talán elég itt arra utalni, hogy az égéskezelésben 
legújabban kiterjedten alkalmazott bakteriosztatikus (pl. a Sulfamylon) vagy bakte
ricid szerekkel (pl. a brulamycin) szemben is rezisztencia alakult ki, illetve a hatás- 
spektrumok nem elég szélesek ahhoz, hogy a beteget a (kevert) fertőzés súlyos követ
kezményeitől megvédjék. E vonatkozásban még figyelemre méltó, hogy Howard (32) 
szerint az antibiotikumok csökkentik a sejtes immunitást. Voltaképpen ma is ott 
tartunk még, hogy a sok század óta ismert ezüstnitrát, jód és más hagyományos 
baktériumölő vagy szaporodásukat gátló szerek (pl. sulfonamidok) képezik a kutatás 
egyik fontos területét.

A súlyos égett műtéti kezelésének fontos feltétele: 
az anaesthesia

A bőrpótló műtéti módszerek alkalmazásának fontos előfeltétele született meg 
az elmúlt évtizedekben. Annak ellenére, hogy az égési sebek kötözéséhez szükséges 
fájdalomcsillapításról Humphrey már 1900-ban említést tett (46) és habár a tannin- 
sav alkalmazása jelentősen csökkentette a sebkezeléssel kapcsolatos fájdalmakat, 
végül az anaesthesiologia fejlődése volt az, amely a műtéti beavatkozások kiterjesz
tésének lehetőségét megteremtette. 1934 óta, amikor a rövid hatású barbiturátok 
megjelentek és mióta a dinitrogénoxid használatba került, napjainkra már egy sor 
narkotikus hatású szerrel és olyan kombinált eljárásokkal rendelkezünk, melyek a 
sebész számára a nagy területű bőrpótlást időben és a fájdalomcsillapítás tekinteté
ben is lehetővé teszik. 1965 óta, amikor a ketamin is megjelent, voltaképpen már 
nincsenek nehézségeink, az altatás azonban a beteg táplálásának olyan akadályát 
jelenti, melyet nagyon nehéz kompenzálni. A műtéti (kötözési) anaesthesia további 
jelentős problémája az égésbetegséggel járó cardiovascularis instabilitás és a hő
reguláció zavara. Sok esetben technikai problémát támaszt a jól pungálható vénák 
hiánya és az intubáció nehézsége. Úgy vélem, hogy olyan területről van szó, melynek 
még vannak rejtett tartalékai, és ahol új, az eddiginél is kíméletesebb módszerek 
megjelenése tovább javíthatja a műtéti lehetőségeket.
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A Magyar Traumatológus Társaság 
Égés-sebészeti Szakosztályának szerepe

1967-ben az akkoriban funkcionáló szakosított égési ápolási egységek vezető 
orvosainak kezdeményezésére, a Központi Katonai Kórház parancsnokának, dr. Já 
nos György orvos vezérőrnagy elvtársnak aktív támogatásával megalakult az Égési 
Klub. Összejöveteleink célja volt a hazai égéskezelés tapasztalatainak értékelésén túl 
az együttműködés emberi-elvtársi kapcsolatainak ápolása is. A több éven át rend
szeresen megtartott klubnapokra más szakmák képviselői is ellátogattak, rendszeresen 
részt vettek szakdolgozók is.

A növekvő érdeklődés hatására és a klubösszejövetelek tudományos színvonalá
nak alapján, a Magyar Traumatológus Társaság Elnökségének határozatával 1974- 
ben megalakult a (Magyar) Égés-sebészeti Szakosztály. Minthogy e döntés indokául, 
előbbiek mellett, az a tény is szolgált, hogy a felszabadulás óta 1974-ig összesen egy 
ízben, 1963-ban tartottak Magyarországon tudományos konferenciát (dr. Szántó 
György orvos vezérőrnagy elvtárs kezdeményezésére) az égések tárgykörében, az 
Égéssebészeti Szakosztály, megalakulásának alkalmából, Harkányfürdőn rendezte az 
I. nemzetközi részvételű Égési Konferenciát, ,,Az égési sérülés sebészete” címmel.

Áttekintve az elmúlt tíz év csaknem 20 rendezvényét, érzékelhető, hogy a szak
osztály kezdettől fogva a határterületi problémák megtárgyalására törekedett, és 
úgy tűnik, hogy sikerült a társszakmák szakorvosainak érdeklődését felkelteni. A tu
dományos rendezvényekre jellemző volt, hogy a résztvevők száma egyúttal az ülések 
hallgatóságának számát is jelentette, ami a helyes témaválasztást és az előadók fel- 
készültségét tükrözte.

Úgy tűnik, hogy viszonylag keveset foglalkoztak a tudományos ülések a bal
esetmegelőzés kérdéseivel, holott a prevencióban a szakmai fórumoknak jelentős 
szerepük lehet. Hiányzik a sorból még jónéhány szakmával (pl. bőrgyógyászat, 
pszichiátria, szemészet, kórházhigiénia) közösen rendezett tudományos tanácskozás. 
Minden bizonnyal vissza kell térni (talán többször is) az ápolás problémáira, mint az 
égéskezelés egyik központi kérdésére. A rehabilitáció főleg a gyermekek relációjában 
hozhat új eredményeket, ennek — de a felnőtt korú égetteknek is — szociológiai 
problémái viszonylag elhanyagolt vonatkozásait képezik a határterületeknek.

Nemzetközi részvételű rendezvényeinket a Nemzetközi Égési Társaság (ISBI) 
főtitkára és Végrehajtó Bizottságának számos tagja rendszeresen látogatja. Szak
osztályunknak jelentős szerepe volt az Európai Égési Társaság létrejöttében. Mégis 
úgy tűnik, hogy többet kell tenni az (elsősorban szocialista relációjú) tanulmányutak 
lehetőségeinek bővítése érdekében, például azzal, hogy kezdeményezzük hazánkba 
szóló tanulmányutak meghirdetését (erre eddig még nem volt példa, spontán érdek
lődés Csehszlovákiából és az NDK-ból már megnyilvánult).

A MOTESZ különböző társaságai közül 121 szakember jegyeztette be magát 
az Égési Szakosztály tagjainak névsorába. Sajnálatos módon az általános sebészet 
(de nem a gyermeksebészet!) művelői közül kevesen érdeklődnek a termikus trauma 
gyógykezelése iránt, holott jóformán nincs olyan sebészeti osztály, mely akarva- 
akaratlanul ne kezelne égetteket. Az Égési Szakosztály tagszervező tevékenységének 
talán ez lehet a közeljövőben egyik fontos feladata. Az eddiginél nagyobb érdeklődést 
kellene kiváltani a katonaorvosi karból, elsősorban a csapatorvosok között.
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A múlt és jelen áttekintésének, mely nélkül — úgy vélem — nem lehet a jövő 
útját felvázolni, végére értem. Jelenlegi ismereteink rövid összefoglalásával arra töre
kedtem, hogy demonstráljam egyes ismereti hiányainkat, azokat, melyek az égés
betegség többé-kevésbé felderített kóros folyamatai közötti összefüggéseket megvilá
gítják. Úgy tűnik, hogy az égéskezelés fejlődésének jelenlegi szakaszában elsősorban 
az anyagcserezavarok felszámolása és az immunapparátus funkciózavarának csökken
tése adja a kezünkbe a kulcsot a gyógyeredmények további javításához. Pontosan 
tisztázni kellene, hogy az égésbetegség során (a ,,sick cell” szindróma kapcsán) az 
energiafelhasználás kisiklásának mi a kórélettani lényege, milyen pontokon történő 
beavatkozások kecsegtetnek további eredménnyel, valamint — talán mint legfonto
sabb kérdés — milyen patológiai (enzim- stb.) kapcsolat áll fenn az anyagcsere 
neuroendokrin irányítási zavara és az immunfunkció károsodása között. Végül szük
séges lenne az ún. égési toxinoknak az emberi patológiában játszott szerepét meg
nyugtatóan definiálni.

A vezető szövődmény (és halálok?), a fertőzés leküzdésében még jelentős nehéz
ségek vannak a helyi (seb-) kezelésben alkalmazott antibakteriális szereket illetően. 
Mind ez idáig nem ismerünk olyan szert, mely az összes követelményeket kielégítené. 
Hasonló a helyzet a kötszert illetően is. A sebalaphoz tapadó kötszer alatt ritka a 
váladékpangás, viszont eltávolítása narkózist igényel, és károsítja a sebalapot. A nem 
tapadó (általában hidrophob természetű) kötszer viszont kevésbé véd a sebfertőzés 
ellen. E problémák körében — úgy tűnik — előbb az elvek tisztázandók, s ezt köve
tően kerülhet sor a készítmények előállítására (megválasztására), — bár ma is kiter
jedt kísérletek folynak e tárgykörben.

Viszonylag kevesen foglalkoznak a központi idegrendszernek az anyagcsere zava
rából fakadó és/vagy azzal összefüggő szövődményeinek patomechanizmusával. A ha
zánkban folyó kutatások első eredményei (8, 9) biztatóak. E kutatások útjai nagy 
vonalakban kirajzolódtak és az utóbbi évek szakirodalmát áttekintve érezhető is, 
hogy érik egy újabb eredmény.

Mindmáig kiderítetlen maradt az égési sérültek pontos haláloka. Habár szerte 
a világon a szakemberek a szeptikus okokat tartják a vezető haláloknak, kétségtelen, 
hogy ez elsősorban a boncolások során talált morfológiai adatokra támaszkodik, és 
nem veszi, vagy nem kellőképpen veszi figyelembe a finomabb biokémiai elváltozá
sokat, vagy netán olyan jelenségeket, melyek nem kerülnek a figyelem homlokterébe.

Gyakran olvasni kórbonctani jegyzőkönyvekben a vérmérgezés vagy ún. ön- 
mérgeződés morfológiai képének leírását, a szívizomzat és más parenchymás szervek 
elváltozásaira vonatkozó megállapításokat. E tekintetben hazánkban is folynak 
elmélyült kutatások, elektronmikroszkópos vizsgálatok (62), de a terápia számára is 
felhasználható eredmények felmutatása még minden bizonnyal jó néhány évet várat 
magára. A finom sejtorganellumokban bekövetkező morfológiai és ebből következtet
hető működési elváltozások felismerése várhatóan nagy lépést jelent majd előre 
a szervezetet minden más kórképhez képest lényegesen nagyobb mértékben és kiter
jedtebben, komplexebben érintő égésbetegség kezelésére vonatkozóan. Ma külön ágon 
futó morfológiai és biokémiai vizsgálatoknál tartunk, de előbb-utóbb el kell indulnunk 
a szintézis felé vezető úton.

Úgy vélem, röviden ki kell térnem a hazai égéskezelés és égéskutatás perspektí
vájára is. Nyilván nem várhatjuk a magyar orvostudománytól, hogy az égésbetegség 
egészére vonatkoztatva szintetizáló eredményeket nyújtson, de azt igen, hogy a meg
levő körülmények között, a világ orvostudományának részeként, eredményeket mu
tasson fel. Az első feladat azonban az égéskezelés feltételeinek javítása. (Hadd említ
sem, hogy az égési osztályok működési feltételeinek javítását a nálunk jóval gazda
gabb USA-ban, 1974-ben, Baxter és 1977-ben Pruitt is sürgette, 6, 55.)
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Feltétlenül el kell érnünk, hogy legalább európai színvonalon történjék a közép
súlyos és súlyos égettek kezelése. Ez feltételezi e beteganyag egyenletes elosztását 
a mainál 4—5 éven belül várhatóan lényegesen jobb körülményeket biztosító égési 
osztályok között, a klinikai és laboratóriumi kutatás eszközbázisának megteremtését, 
és ehhez a szellemi kapacitás biztosítása érdekében az égési osztályok állandó vezető 
munkatársi gárdájának kialakítását.

PLASZTIKAI
SEBÉSZET

G TER M  EKGYÓGYASZA T F/Z/KOT/1ERÁP/A

PSYCHIÁTR/A

BELG YÓ G YÁSZA T  
K Ó R É L E T T A N

Ezen túl hovatovább mind sürgetőbbé válik az égési osztályok kórházaiban 
multidiszciplináris teamek (ábra) kialakítása, melyek alkalmasak arra, hogy az égés
betegség szerteágazó, komplex problémáját egységes szemlélettel áttekintsék. Ma 
már csak határterületi kutatásoktól várhatunk számottevő eredményt. Mindehhez 
tartozik még olyan korszerű adatfeldolgozó bázis biztosítása, mely napjainkban a tu
dományos eredmények elérésének már szinte nélkülözhetetlen eszköze.
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Appendix

A dolgozat megírása óta két újszerű bőrpótló eljárás látszik polgárjogot nyerni. 
Említésüket a szerző feltétlenül fontosnak tartja.

A nagy kiterjedésű, mély égések autoplasztikus bőrpótlásának nehézségeit a 
bőrkonzervek megjelenése jelentősen enyhítette. A kevert (autó- és allotranszplantá- 
tummal végzett) bőrpótlás is több évtizede jól ismert eszköze az égési sérülés sebé
szetének.

A Chich-chun és munkatársai által legújabban bevezetett és Hettich által Európá
ban sikerrel alkalmazott eljárást mégis újnak kell tartanunk a kétféle ojtvány terü-
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leti arányai miatt. 2—3 mm átmérőjű autoplasztikus ojtványdarabkákat telepítenek 
a kimetszés után, majd az egész borhiányt hullai bőrrel fedik. Az immár közel 30 
esetben végzett megfigyelés szerint a 80—90%-os égések gyógyíthatók, mert az auto- 
transzplantátum, a hullai bőrrel fedve, egy-két hét alatt területének 120—150-szere- 
sére nő. Az ilyen — eddig menthetetlennek tartott — igen súlyos esetekben a sérült 
megmenthető, s a szükséges adóterület csak néhány száz négyzetmilliméter. Az eljárás 
alkalmazásának alapfeltétele a jól működő bőrbank. Úgy tűnik, érdemes lenne égési 
osztályainkon erre törekedni.

Alapvetően új utat keres Herndon, aki gyermekeknél a megmaradt csekély ép 
bőrrészletből részvastagságú transzplantátumot nyer, és azt módosított szövet
tenyésztési eljárással növekedésre bírja. Az ojtványt kis darabokra szabdalják, és 
elérik, hogy két-három hét alatt eredeti területének sokszorosára megnő. E módszer
rel a sérüléskor megmaradt adóterületet — funkcionálisan — sokszorosára növelik.
A várakozási időt allo (xeno) transzplantátum segítségével hidalják át. Az eljárás 

a mesh dermatomhoz képest lényeges előrelépést jelent. Hátránya, hogy a személyi 
és tárgyi feltételek megteremtése még a különösen gazdag országokban is gondot 
jelent.
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H ő sü k  H ., iiojikobhhk m /c :

B03M 0)K H0CTM  JIEHEHHÜ 0 )K 0 r0 B  
(nPOIUJIOE, HACTOBIIfEE, E y /fy ifiE E )

B JienemiH o>kotob ocHOBHoe 3HaaeHHe HMeeT pa3pa6oTaHHbiit b HameM ctojicthh mcto/i 
BocnonHeHM ko>kh. CoBepmeHCTBOBaHue npueMOB h TaKTHKH oßpaöoTKH paH yjiyHuiHJiH nporH03, 
ho b cHHHceHHH CMepTHOCTH Ha nepBOM nnaHe ctoht mctohm h runieHHHecKHe npHHUHnbi npo- 
(JmnaKTHKH HH(j)eKunH. npeflCTaBJineTCH, hto cjienyiomHM maroM Ha ny™ yjiyHineHHH jreneÖHbix 
pe3ynbTaTOB HBjiHeTCH JiHKBHflauHJí HapymeHHH oÖMeHa BemecTB opraHH3Ma h BoccTaHOBjieHHe 
(J)yHKHHH HMMyHHoro annapaTa. Hapaay c 3thm HeoöxoflHMO BbiHCHHTb, hto ctoht 3a ocjiokhchh- 
8MH HeHTpajIbHOH HepBHOH CHCTeMbl.

üepcneKTHBOH OTenecTBeHHoro JieneHH» oacoroB abjihctch yjiynnieHHe ycjioBHH paöoTbi o x o -  
roBbix OTflejieHHH h CTa6HjrH3auHH co3flaHHbix MyjibTmmcuHnjiHHapHbix rpynn.

O berst D r .  m ed . J .  N o v á k :

W ELCHE RICHTUNG SCHLÄGT D IE  BEHANDLUNG 
DER VERBRENNU NGSKRAN KHEIT EIN ?

(VERGANGENHEIT, GEGENW ART, ZUKUNFT)

Bei der Behandlung der Verbrennungskrankheit ist die in diesem Jahrhundert ausgearbei
tete  Methode der H auttransplantation  von grundlegender Bedeutung. Die Vervollkommnung der 
Brandwundenbehandlungsverfahren und deren T aktik  verbesserte die Prognose, aber um die
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Sterbensquote zu vermindern bevorzugt m an in erster Linie der Infektion vorbeugende re- 
konstruktive Verfahren und hygienische Methoden. Es scheint auf dem Wege zur Besserung der 
Behandlungserfolge die Beseitigung der Stoffwechselstörung und die Wiederherstellung der 
Funktion des Im m unapparates der nächste Schritt zu sein. W eiterhin ist der H intergrund der 
Störung des Zentralnervensystems zu klären. Die Perspektive der Verbrennungskrankheits
therapie liegt in Ungarn in der Verbesserung der Funktionsbedingungen der Verbrennungs
stationen und in der Stabilisierung der bestehenden multidisziplinarischen Arbeitsgruppen.
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Reasec
tabletta - csepp

ÖSSZETÉTEL

1 tabletta 0,025 mg atropin, sulfuric., 2,5 mg 
diphenoxylatum hydrochloric.-ot,
1 üveg (cseppek) 0,375 mg atropin, sulfuric., 37,5 mg 
diphenoxylatum hydrochloric.-ot tartalmaz 15 mg 
propylenglycolos vizes oldatban.

— a belflóra egyensúlybomlásából beállott,
— gyomor- és bél-resectio utáni,
— colitis ulcerosa okozta
— csecsemőkori 
diarrhoeák tüneti kezelése.

ELLENJAVALLAT

JAVALLATOK

Akut és krónikus
— fertőzéses eredetű (baktériumok, vírusok, 

paraziták, gombák),
— allergiás eredetű,
— gyógyszer okozta (hashajtók, cytostaticumok, 

antibioticumok),
— röntgenterápia által okozott,
— idegi eredetű,
— utazás okozta,
— szervi laesiók (neoformatiók, polyposis) miatti, 

továbbá
— incontinentia (apoplexia, dementia, senilitas, 

sclerosis multiplex) okozta,
— az anyagcsere és a felszívódás zavarai miatt 

bekövetkező,

Obstrukció, illetve annak veszélye.

ADAGOLÁS

Az adag nagysága a beteg életkorától és az eset 
súlyosságától függ.

MELLÉKHATÁSOK

Émelygés, szédülés, aluszékonyság, bőrviszketés, 
puffadás, nyugtalanság nagyobb adagok esetén 
ritkán előfordulhat.
Túladagolás miatt bekövetkezhet Reasec mérgezés 
(légzési depresszió, coma) antidotuma a Nalor- 
phin.

KŐBÁNYAI
GYÓGYSZERÁRUGYÁR 

R U D A P F S T
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