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Szerz6k osztadlyuk betegein 10 éven Keresztil komplex bio-
kémiai vizsgalatokkal részletesen tanulmanyoztdk az intravénas
taplalas és a dietetikai eljarasok hatasat az anyagcserére és a gyogy-
eredményekre. Kidolgoztdk a béta-adrenerg blokkolé kezelés gya-
korlatat. Részletesen tanulméanyoztdk e terapias rendszernek az
intermedier anyagcseretermékek szintjének alakulasara és a kerin-
gésre gyakorolt hatasat.

Vizsgalataik alapjan megallapitottak, hogy az alkalmazott
komplex kezelési eljaras kedvezéen befolydsolja a gyégyeredménye-
ket.

Az elmult évek sordn terdpias rendszert dolgoztunk ki, melynek keretében az
égéshetegség ,flow” fazisaban fellép6 anyagcsere-fokozddast gydgyszeresen csok-
kentjlk, s egyidejileg az energiabevitelt Ugy noveljik, hogy az elérje (megkdze-
litse) az égéshetegségben igy el6allo tényleges sziikségletet.

Vizsgéalati moédszerek

Osztalyunkra felvett betegeknél a szokasos kémiai és hematoldgiai laborato-
riumi vizsgalatokat naponta, esetenként naponta tobbszér, a rekonvaleszcens szak-
ban hetenként végeztik. E modszerek a mindennapi betegellenérzés szokvéanyos
madszerei, eljarasai (91). A biokémiai vizsgalatok (1. sz. bra) a vérmintak el6keze-
lése és mélyh(tében torténd taroldsa utan idészakonként késziltek, részben Boehrin-
ger U. V. metodikaval, részben maés eljarasokkal (89, 90). A testsulyt felvételkor és
azutdn hetenként rendszeresen mértik.
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1. dbra: A kozti anyagcsere-termékek vizsgalatanak rendszere
(az abra jobboldalan a vizsgalt paraméterek)

A betegek intravénas taplalasanak bevezetésekor a vizsgalatokat nem folytattuk
végig randomizalt formaban. Az egyes terapias eljarasokat az osztaly névérei ugyanis
jol begyakoroltak, és a kedvez6 hatas lattan, mely az irodalmi adatokkal egyezd
j6 eredményeket adott, etikatlannak tartottuk kezeletlendl hagyni a hiperalimenta-
lasra (helyesen: ellen6rzott taplalasra) szoruld betegeket, ezért a kontrollcsoportot
alkotd betegek szama kevesebb. A vizsgalatok masik fazisaban, a béta adrenerg
blokkol6 terapia bevezetésekor viszont az els§ tajékozddo vizsgalatok utédn a kerin-
gési mutatok (pulzusszdm, vérnyomas) voltak a béta blokkold terdpia indikatorai,
ennek folytan az e csoportba tartoz6 égettek valamivel stlyosabbak voltak, mint a
kontrollcsoport betegei. Ebben a vizsgélatban viszonylag enyhe vagy kdzépsulyos
sériltekbdl alakitottunk ki 6sszehasonlitd csoportokat, azért, hogy sebészi kezelésen
kivil egyéb relevans terapiara ne szoruljanak.

A betegeknél az adrenerg blokkolé nem kivant hatasainak vizsgalata érdekében rendszeres
EKG vizsgéalatok térténtek. Ujabban vizsgalati rendszeriinkben a szisztolé idintervallum vizs-
galatok alkalmazasat is bevezettik. Ez az eljards — az altalunk kidolgozott formaban — alkal-
mas a szivizom kontrakcios erejérél, az el6terhelés (preload), az utéterhelés (afterload) alakulasa-
rél, a szivizom oxigénellatottsagarol és néhany tovabbi keringési paraméterrél kdzvetett adato-
kat szolgaltatni. A rendszer elvi alapjairél és a sériltek monitorozasi lehet§ségeir6l masutt rész-
letesen beszamolunk (97, 96).

102



Jelen tanulméanyunkban lehet6ség szerint viszonylag homogén betegcsoportok
(1. sz. tablazat) klinikai és laboratériumi értékeinek kiilonbdz6 vizsgalati eredményeit
atlagoltuk. Kifejeztik a standard eltérést, az eltérések szignifikanciajat ,,t” probaval
vizsgaltuk. Szignifikans valtozasnak a P < 5% értéket fogadtuk el.

1. tablazat Vizsgalatba bevont, béta-blokkoléval kezelt betegek és a kezelés
fontosabb adatai

A sokk anyagcsere-hatasanak kivédése gluk6z-inzulin-kalium terapiaval

A sokkban megnyilvanulé metabolikus zavarok szubsztrathianyt is tikroznek.
inzulin-kalium) milyen mértékben befolyasolja az intermedier anyagcseretermékek
szintjét, és elényt jelent-e a betegek tovabbi kezelése, illetve a korlefolyds szem-

pontjabol.

Az elvégzett vizsgalatok (1. sz. dbra) rendszerbe allitadsaval ,,metabolikus sor”
képezhetd, melynek a normal értékek altal alkotott egyenest6l valé eltérése az inter-
medier anydagcserefolyamatban torl6dasos, szétkapcsoldsos vagy egyéb eredet(
zavarra utal (88, 89). Mint azt masutt (90) részleteztiik, mar az égést kdvetd 24 ora
mulva ketontest, — ADP, — AMP — szintemelkedés mutathat6 ki az ATP csokke-
nése mellett, még olyan kis égési felszin esetén is, amelyben nem szokas intravénasan
folyadékot pétolni. Nagyobb felszinl égés (20—40%) mellett a metabolikus zavarok
stlyosabbak, a ketonszint emelkedés itt 2—2,5, illetve ak&r 5—16-szorosa is lehet
a normél értéknek. A keton/citrat hanyados rendkivil alacsony, az élettaninak
1-20%-a. A pirossz6l6sav, citromsav, alfa ketoglutarsav értéke 19—400% kozott
valtozott e csoportban, de a kezdeti emelkedett értékek is csokkentek' kés6bb.
A tejsav/pirossz6lésav hanyados 1,5— 14-szeresig valtozott ebben a betegcsoporthan,
Tovabbi lényeges adat az ammonia vérszintjének 2—2,5-szordsére emelkedése
normalis szérum UN, kreatinin értékek mellett.

Ezzel szemben a G. I. K.-kel is kezelt betegeknél azt talaltuk, hogy a 28%-0s
égési felszinl betegnél a metabolitok értéke lényegesen nem tért el a normaltol.
A sUlyosabban sérilt mésik két betegnél (40%-os és 90%-0s égeési felszin) a metabo-
litok értékei kozeledtek a normal értékekhez, az adenilfoszfat értékek normaliza-
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l6dtak, szemben a hagyomanyos modon kezeltek értékeihez képest. Az egyes betege
csoportoknal észlelt valtozasok és a G. I. K. hatasat az el6z6 kdzlemény 3. sz. dbra-
jaban foglaltuk dssze.

Eredményeink részben a masok altal (16, 21, 35, 44, 78, 101) is leirt metabolit
felszaporodashoz hasonléak. Kés6bbi sajat vizsgalatainkban is anal6g értékeket
talaltunk tobb, hagyoményos modon kezelt beteg vizsgélatakor (90). A hipergli-
kémia mellett tejsav és ketontest felszaporodas észlelhet6 a vérsavdban, alkalmanként
alacsony citrat és alfa ketoglutarsav, valamint valtozo pirosszél6sav-koncentracio
mellett. A mért koncentraciok egymashoz val6 viszonyai arra utalnak, hogy a gli-
kolizis végtermékének, a pirossz6l6savnak, tovabb a lipolizis végtermékének, az
ecetsavnak a citratkorbe vald belépése gatolt. A normalis szérum UN szint melletti
magas ammonia-koncentracid alapjan arra gondolhatunk, hogy az urea ciklus kapa-
citdsa elégtelen a fokozott glikoneogenezis mértékéhez képest.

A vorosvérsejtekben az ATP fokozott utilizaciojat a reszintézis nem tudja ki-
elégiteni, ugyanakkor az ADP felszaporodasa melletti AMP felszaporodas arra utal,
hogy az adenilciklaz aktivitdsa is fokozott. Ugy tlinik, hogy a G. I. K. terdpia, ha
mar a beteg felvételekor megkezdjik, ezeket a metabolikus zavarokat kedvezéen
befolyésolja. Ez a hatds a vorosvértestek energia egyensulydnak meg&rzése szem-
pontjabdl is jelentds, mert a kedvezdbb adenilfoszfat dsszetétel fontos lehet a Naj/Nae
arany szempontjabdl, mint arra mar a kés6bbi szakban kezdett G. I. K. terapia
kapcsan masok (33, 56) is felhivtak a figyelmet. A G. I. K. terapia anyagcsere hatasai
igy tobb esélyt biztositanak a sérilteknek ahhoz, hogy a sokk (,,ebb™) fazisanak
talélése utan a hipermetabolikus (,,flow”) fazist kedvez6bb korilmények kozdtt
érjék el.

. A sokkban észlelhet§ glukéz intolerancia (4, 16, 35, 78, 99, 110) miatt szlikséges,
hogy a megfelel6 dsszetétel(i és mennyiségli cukorbevitelt, egyéni inzulin dozirozas-
sal kiegészitve, egyszer(i, energetikai és keringési igényeket egyarant kielégité séma-
ként épithessiik be a sokktalanitasi folyadéktervbe. E célbdl az irodalmi adatokon
(40, 58, 65, 70, 108) alapulé szamitasokon kiviil tovabbi tampontot kerestiink ahhoz,
hogy a sokk okozta ,,sick cell” (beteg sejt) szindroma kivédéséhez szilkséges, G. I. K.-
terapidval bevihetd minimalis energiamennyiséget megbecsiljik. E célbdl vizsgal-
tuk a Na-Urités alakulasat égési sokkban (74), és azt, hogy az intravénas energia-
potlas mennyiben befolyasolja az izoozmdzis biztositasahoz sziikséges Na menny-
ségét a ,,toxikus” allapotban (2. sz. abra, 1. sz. tablazol).

2. dbra: Az izoozmozis biztositdsahoz tmpi kb. 400 y glukéz bevitele esetén
a folyadékegyensuly alapjan szamitottnal kevesebb natrium bevitele is elegendd
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E kérdéssel kapcsolatos sajat vizsgalatainkat a ,,flow” fazisban megkezdett
intravénas taplalas soran 11, praetraumasan egészséges, fiatal seriltnél, 39%-os
atlagos égési felszin mellett, dsszesen 80 intravénas apolasi nap alapjan vizsgaltuk.

Azt talaltuk, hogy mikozben a vizsgalt id6szakban a szérum Na és a hematokrit
értékek, valamint a vesefunkciés mutaték a normalis hatarokon beliil mozogtak,
a cukorbevitelhez viszonyitott Na bevitel értékei nem linearisan valtoztak, mint
ahogy az ozmotikus viszonyok szamolasa alapjan varhat6 lenne. A napi cukor-
bevitel 160—960 g kozott, a Na-bevitel 0—270 mmol kdz6tt valtozott. Kitlint,
hogy a Na igény az alacsonyabb cukorbevitel mellett viszonylag magasabb volt.
A cukorbevitel ndvelésével (napi 400 g folott) viszont a Na igény kevesebb volt,
mint az ozmolaritasi viszonyok alapjan szamithaté igény (2. sz. abra, 2. sz. tablazat).

70 kg sulyd beteg, l.v. glukéz 500 g/nap

E xtracellula- Intracellula- Ossz.folyadék
ris tér ris tér tér
Szaad viz 14 1 28 1 42 1
Ozm.konc. 310 mozm/1 310 mozm/1 310 mozm/I
Ossz.ozm. 4340 mozm 8680 mozm 13020 mozm
Na+ konc. 142 mEgqg/1l 5 mEq/l
Ossz. Na+ 1988 mEq 140 mEq 2128 mEq

Az 5009 glukdzt bevivé folyadék és a glukoz le-
bomlésa utan felszabaduld szabad viz 6ssztérfoga-
ta 1700 ml, azaz az Ossz.folyadéktér 43,7 1 lesz,
az Uj egyensUly a kovetkezd:

Szabad viz 14,6 1 29,1 1 43,2 1
Ozm.konc. 297,9 mozm/l 297,9 mozm/l 297,9 mozm/l
Ossz.ozm. 4340 mozm 8680 mozm 13020 mozm
Na+ konc. 134 mEq/l 5 mEq/1l

Ossz. Na+ 1988 mEq 140 mEq 2128 mEq

Ahhoz, hogy a Na+ koncentraciot 4o mEq/l-re
emeljuk, kell adni 0,6 x 72 x 3 = 129,6 ml
lo %-os NaCl-ot, azaz 220 mEgq Na -ot.

2. tdbladzat Ozmolaritas alapjan szamitott natrium-igény

Eredményeinket Ugy értelmeztiik, hogy napi 400 g gluk6z és 100—200 E inzu-
lin bevitele szikséges ahhoz, hogy a folyadékbevitelhez viszonyitottan kevesebb Na
is elegendd legyen az izoozmdzis biztositdsahoz. Ilyen mennyiségii glukéz segitsé-
gével torténd energiabevitelnél ugyanis a sejtmembran Na transzport funkcidja
helyreall (7), a kordbban kérosan felszaporodott intracellularis Na visszakeril az
extracellularis folyadéktérbe, és biztositja a megfelelé izoozmdzist. A hipokalémia
elkertlésére a K bevitelt jelentésen novelni kell (90).
~Ismertetett modszeriinket 1974-ben vezettiik be a Kézponti Katonai Kérhaz
Egési Osztalyan. Valamennyi sulyos égett beteglinknél, aki nem volt képes szajon
at a kivant energia- és fehérjeigényt elfogyasztani, koran megkezdtiik az intravénas
hozzataplalast.

Kezdeti vizsgalataink eredményeir§l mar korabban beszamoltunk (83, 85),
ezért itt csak kiemeljiik azokat a legfontosabb eredményeket, amelyeket e vizsga-
latok soran taldltunk (3. sz. tablazat).
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l.v.taplalt kontroll

Esetszam 40 16
Koratlag 37,6 év 38,1 év
Egési felszin atlag 39,8 % 42,2 %
P.P.I. 0,57 o0, 65
Tulél6k szama 15 /37,5 #/ 5 /31,2 %/
Koérhazi apolasi napok szama 31,3 nap 40,6 nap
1.V. tapl.napok éatlaga 9,7 nap

1.V. kl/nap 9870 /4620-17220/

Szikséglet i.v. forméban

latlag/ 76 %

Széum, prosein valtozas +1,2 g/loo ml. -1,1 g/loo ml

Szérum albumin valtozas

latlag/ +0,5 g/loo ml -0,8 g/loo ml

3. tablazat A betegek fontosabb jellemz6i

Negyven égett beteg intravénas és oralis ellen6rzott taplalasanak kezelési
adatait vetettiik dssze 16 hagyomanyosan, csak ordlis Gton taplalt, hasonlo sulyos-
sagu beteg megfelel§ adataival. Az atlagos intravénas taplalasi idészak 10 nap volt.
Az intravénasan bevitt energia atlagosan napi 2350 kal6ria (kb. 10 MJ). A legna-
gyobb — tartdsan folytatott — intravéndas bevitel napi 16 MJ (4100 kai.) volt. Az
ellen6rzotten taplalt betegek atlagos testsulyvesztése 7% volt, a kontrollcsoport
14%-0s sulyveszteségévei szemben. Negyven ellendrzétten taplalt beteg kozil 36
esetben tapasztaltuk a szérum fehérje- és albuminszint folyamatos javulasat, szem-
ben a kontrollcsoport hasonlé értékeinek romlasaval. Retrospektiv analizis alapjan
megallapitottuk, hogy az intravénas taplalas mellett az anémia rendezéséhez viszony-
lag kevesebb transzflziéra volt szilkség. Gyakorlatunk szerint 10 g % (6,3 mol)
hemoglobin érték és 32%-0s hematokrit alatt transzfGzioval rendezzik az egyéb
terapidval szemben rezisztens (20) anémiat. Ezt az elvet kdvetve a kontrollcsoportnal
az elfogadhaté hemoglobin biztositasara betegenként atlagosan 3,7 liter vérre volt
sziikség, ami apolasi napra bontva 92 ml vér transzflzidjat jelentette. Ezzel szemben
az intravénasan is taplalt betegeknél a transzfundalt vér mennyisége atlagban 2,6 1-
nek, napra bontva 82 ml-nek bizonyult.

Kedvez6 tapasztalataink alapjan egyikiink (Szabd) kidolgozta az ,,Invertéz
40%” elnevezésli nosocomialis készitményt, mely tabori kérilmények kozott is
lehet6vé teszi a szénhidrat-bevitel ndvelését. Ez fruktoz és glukdz egyenl6 aranyu
keverékébdl allo, 40%-os toménységli oldat, a szokasos dextréz oldathoz képest
kisebb az exogén inzulin igény. Tovabbi el6nye, hogy a Magyarorszagon gyartott
Infusamin nevi{i aminosav készitmény xilol vagy sorbitol tartalméval egyutt vi-
illetéen kiemeljuk, hogy a tabori korhdzakban rendszeresitett AQUA késziilékkel
el6allithaté.

Ugyancsak az intravénas taplalas igényét elégiti ki az egyikiink (Szabd) altal
kidolgozott kaliumfoszfat-puffer inflzié oldat, melynek 100 ml-e 45 mmol kaliumot
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és anorganikus foszfatot tartalmaz. Ez az Gjitas lehet6vé tette, hogy a K hiany p6t-
lasén kivil az intravénas taplalas és a diabéteszes kdma kezelésének fontos szévéd-
meényét jelent6s hipofoszfatémiat az anorganikus foszfat bevitelével ki tudjuk védeni

Dietetikus eljarasok égésbetegségben

A parenteralis taplalas modszerein tll a Kozponti Katonai Kérhaz dietetikai
szolgélataval kidolgoztuk a megfeleld dietetikai eljardsok segitségével orélis uton
és/vagy szondatappal térténd forszirozott taplalas lehetségeit is. A hagyomanyos
ételformak a sllyos sériiltek gasztrointesztinalis zavarai miatt sokszor nem alkal-
mazhatok. Sok esetben az oralis taplalast csak kiilonbdz8 specidlis dietetikai elja-
rasok teszik lehet6vé. A legnagyobb nehézséget a szondataplalasnal és az orélis
taplalasnal a fehérje bevitele jelenti. Az energiabevitel kiilonbdz6 zsirok, vaj, mar-
garin, étolaj, szénhidratok formajaban konnyen emészthet6 készitményként 1 Kal/ml
formaban biztosithatdé. Az extra fehérjebevitel legtdébb esetben jelentds hasmenést
okozhat, a készitmények alapanyaga ugyanis tejb6l készil, s ennek lakt6z tartalma
hasmenést okozhat a betegek tobbségénél.

Ezért osztalyunkon kiprébaltuk és bevezettiik a specialisan liofilezett, hazai
gyartmanyu fehérjesiiritményt (amely azota kereskedelmi forgalomba is kerilt
ROBOLAC néven). Ez a fehérjekészitmény teljes érték( fehérjét tartalmaz, a szo-
kasos hasmenéses melléktiineteket nem okozza, kiillonb6z6 alapizii ételekkel jol ele-
gyithetd, és felulmuilja a szintetikus készitmények értékét. izhatdsa egyarant har-
monikusan illeszkedik az édes és sos alapizi ételekhez. Egyszerien elkészithet§. Bur-
gonyapuréhez, daralthishoz, f6ézelékekhez vagy egyéb poritott ételekhez tetszés
szerinti aranyban elegyithet6.

Koérhazunkban jelenleg 11-féle, fehérjével dusitott, specidlisan magas fehérje-
tartalma ételt biztosit a dietetikai szolgélat a standard szondatapok mellett. E die-
tetikai készitményekkel stlyos sériiltjeink szamara napi 3—4000 kai. (mintegy 12—
16 MJ) energia és 200 g fehérje bevitele biztosithato.

A beteg forszirozott taplalasa munkaigényes feladat és ,,team” munkat kivan.
A ,nutritiv team” vezetd tagjai kozul valakinek 24 éran keresztil elérhetének kell
lenni, az esetleges komplikéaciok elharitasa érdekében. A parenteralis és enterdlis
taplalas menetrendjét a vezet§ sebésszel egyetértésben kell meghatarozni a sulyos
allapotli betegeknél. A belgyogyaszon kivill a team tovabbi tagjai azok a klinikai
farmakoldgusok, akik a kilénb6z6 gydgyszer-, tapanyag interakciokkal, az infazios
oldatok elkészitési technoldgiajaval foglalkoznak. A vezet6 névérnek kell 6sszehangol-
nia a sebészi csoport, a ndvércsoport, a klinikai farmakoldgus és a belgy6gyasz mun-
kajat. Rendszeresen regisztralnia kell az adott betegeknél felmerild igényeket, és
azt, hogy ezeket milyen médon, hogyan lehet kielégiteni.

A team nélkil6zhetetlen tagja a dietetikus, aki az elvi szempontokat figyelembe
véve allitja dssze az enterdlis taplalashoz szikséges és a napi igényt komplettalo
szondatapot, illetve amikor a beteg olyan allapotba keriil, akkor a szajon &t elfo-
gyaszthat6 étrendet. Neki kell visszaszamolnia az igény és elfogyasztott étel kdzotti
kilonbséget. Tisztaban kell lennie a konyhatechnikai fogasokkal.

A team egyik legfontosabb tagja az apolond, aki a beteg vitalis funkcidinak
pontos észlelését végzi, emellett tigyel a folyadék adagolasara, regisztralasara, vala-
mint végrehajtja az infdzids, parenteralis és oridlis programot. A névérek eziranyu
képzettsége legaldbb olyan specidlis, mint pl. a leukémia centrum vagy a transzplan-
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tacids csoport névéreié. Adott kdrilmények kdzott a parenterialis taplalasi csoport
egylttesen képes arra, hogy a technikai és elvi elképzeléseket egyarant maradékta-
lanul meg tudja valdsitani.

Mint lathatd, dietetikusok, orvosok, gyogyszerészek, névérek egylttmikddése
szilkséges az eredményes munkahoz, melynek célja a maximalisan jé hatasu intra-
veénds taplalas. Ennyire Kiszélesitett team-et, mint amelyet Grant (50) és Wretlind
(114) ajanlott, kérhazunkban nem sikerilt kialakitanunk, de gyakorlatilag az érde-
kelt osztalyok egyes sebészein kiviil belgyogyasz konzilidriusbél, dietetikusbdl és
névérekhdl all6 munkacsoport végzi az erdltetett taplalast jelenleg kérhazunkban.

A fokozott energiaigény csokkentése
(vizsgalatok és eredmények)

A fokozott energiaigény a ,flow” fazisban a kiils6 kdrnyezeti hémérséklet
emelésével jelent6sen csokkenthetd. Hasonlé hatasu a légparna elven alapuld an.
»fluidised bed” hasznéalata is. Ezek a médszerek (72, 97, 98, 103) rendkivil magas
koltségli épitészeti és személyi ellatottsagi kovetelményeket tdmasztanak. Tovabbi
lehet8ségeket jelent a Dolecek altal ajanlott kdzponti idegrendszeri blokad (43, 45,
46). Ez azonban tartésan nem végezhetd, illetve hasonldan a részleges neuroleptanal-
gézidhoz két betegre valtasonként legalabb egy szakképzett névér+egy segédndvér
folyamatos felligyelete sziikséges.

Wilmore és munkatarsainak (104) vizsgalatai bizonyitottak el6szor, hogy az
égést kovetd néhany napon belul a kezdeti alfa adrenerg izgalmi allapot béta szimpa-
tikus recepter talstlyava modulalddik, és ez a béta adrenerg tulsuly 6nmagaban
tartja fenn a hipermetabolizmust, a hypothalamus magasabb alaphg szintre allitd-
dasa mellett (9).

Ezen irodalmi adat alapjan az égési hipermetabolizmus csokkentésére béta
adrenerg blokadot alkalmaztunk, elészor kontrollalt el6vizsgalat keretében (84, 85).
Elsé két beteglinknél a pulzusszam 100/min alatt tartasaval az égés utani 7., illetve
4. naptdl kezdett oxprenolol adagolassal elértiik, hogy a testfelszin 40, illetve 22%-
ara kiterjed6 égés ellenére a szamitott energia- és fehérjeigény felét, kétharmadat
elfogyaszté betegek teststlya lényegesen nem valtozott. Nem csokkent Iényegesen a
szérum protein és az albumin szint sem. Ugyanezen betegeknél az égési felszin ki-
terjedése és mélysége alapjdn vérhaté jelentds anemizélédds nem kovetkezett
be (82).

E kezdeti vizsgélatok eredményein felbuzdulva a béta adrenerg blokkolé tera-
piat tovabbi 8, atlagosan 20% égési felszinl betegnél alkalmaztuk. Hasonlé kord,
hasonlé kiterjedésii égési felszinl 15 beteg szolgalt kontroliképpen. Azért vélasz-
tottuk ezt a viszonylagosan kis kiterjedés(i égési betegcsoportot, mert e betegeknél
a sokktalanitas utan altalaban kiléndsebb kockézat nélkil mellézhet6 a folyamatos
intravénas folyadékterapia. Az égés helyi kezelése mindkét csoportban azonos volt.

A két csoport kdzott 1ényeges killonbség mutatkozott a teststlyvesztés mértékét
illetéen. A béta blokkoldval is kezelt betegeknél égésbetegségiik alatt minddssze
5,5% volt a stlyvesztés, szemben a béta blokkol6 nélkil kezelt csoport 10%-os suly-
vesztésévef (3. sz. bra).
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KEZELT KONTROLL

n a 'S
ATLAG KOK (tv) 40 31,4
ATLAGOS EGES! 20,25 21,13

FELSZIN f%)

3. dbra. A béta blokkoléval (is) kezelt sériiltek sulyvesztése kisebb, mint az anélkul
gyogykezelteké

A sokktalanitas alatt a hipoproteinémia és a hipalbuminémia azonosan alakult
mindkét csoportban, bar azoknal a sériilteknél, akik a sokktalanitads utan, tehat a
3. poszttraumatikus naptol kezdve kaptadk a béta blokkol6t, a protein és az albumin
szint a vérben a 3. napon valamivel alacsonyabb, mint a kontrollcsoportban. A béta
blokkol6t (is) kapott betegeknél a szérum fehérje és az albumin értéke a kontroll-
csoporthoz képest jelentésen javult mar az égés utani els6 hét végén (4. sz. abra).

SZERUM PROTEIN

4. dbra: Szérum fehérje és albumin értékek béta blokkol6val és anélkil
gyogykezeitekben

Meg kell jegyezniink, hogy ezeknél a betegeknél a kiilsé kornyezeti h6 24 C° volt. Az ennek
megfelel6en szamitott napi energiaigény 16—20 MT, a nitrogénigény 150— 200 g fehérje. Ezt a
betegek altalaban nem tudtak elfogyasztani.
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Tapasztalataink alapjan egyértelm(inek tiinik, hogy a rendszeres béta adrenerg
blokkolo kezelés kedvezéen befolyasolja az égési katabolizmust, és ebben a beteg-
csoportban dnmagaban is alkalmas arra, hogy a helyi kezelés mellett, sikeres sokk-
talanitast kovet6en, megfelel§ altalanos allapotot biztositson. Eredményeink szo-
katlan koncepciot tikréznek, mert a szamos egyéb tertileten bevalt béta adrenerg
blokkol6 kezelés mellékhatasanak tartott metabolikus effektusokat hasznositottuk
az égésbetegség kezelésében. A hatdsmechanizmus szamos kérdése tisztazasra var.

Tovabbi munkénk sordn azt vizsgéltuk, hogy a béta adrenerg blokdd hogyan
befolyasolja az intermedier anyagcsere-termékek szintjének alakulasat.

A mért paraméterek szamszer(i értékeit a 4. és 5. sz. tdblazat mutatja be. Sokkos és a
béta blokkol6 nélkul kezelt égettekben a sokkban emelkedett vércukorérték (154%, P < 0,01;
majd 132%, P < 0,05) a 8 és 15. nap kozoétt normalizalédik. Sokkban a piruvat értékek

Osszes vizsgalt A sérilést6l o0-2 Béta blokkol6 Béta blokkoloval
napon belil osz-

beteg talyunkra fel- nélkiul kezelt is kezelt
vett
Betegek szama 19 8 9 lo
Betegek kora 29,6 /19-52/ 29,1 /23-A3 30,9 /20-45 29,2 /19-52/
%iilszienges' 21,7 % /lo-50/ 23,25 % /lo-35/ 20,4 % /lo-50/ 22,9 % /14-45/

Zarbjelben: széls6 értékek.

4. tdblazat Béta adrenerg blokkol6val kezelt betegek néhany adata

(86%, P < 0,05) és acitrat-, valamint a ketoglutarsav-szint csokkent (76%, 66%). A laktat- és
osszketontest-szint jelent§sen (227 +, 1204%), az ammdénia-szint mérsékelten (119%) emelkedik
(P < 0,001, illetve P < 0,01). A 3. és 7. nap kozott a piruvat-, az alfaketoglutarsav- és a citrat-
szint nem tér el a normalis értékt6l, viszont a ketonszint (950%), a laktatszint (280%), a szérum-
ammoniaszint (131%) tovabbra is magas (P -= 0,01, illetve P < 0,0001). A 8. és 15. nap kozott
a piruvat-, a citrat- és az alfaketoglutarsav-szint ismét alacsony (60%, 59%, 55%, P « 0,001),
a ketonszint tovabb emelkedik (1304%, P < 0,001). A kozti termékek koncentracidinak aranyai-
bol kiemeljuk a végig magas laktat / piruvat és az alacsony citrat / 6sszketontest hanyadost.

Az eritrocitdk dsszadenilat és ATP tartalma sokkban jelent6sen csékken (66%, illetve 54%,
P < 0,01), de az ATP/ADP és az ATP/AMP hanyadosok csdékkenésében az ADP (119%) nem
szignifikans-, és az AMP-szint szignifikdns emelkedése (155%, P < 0,05) is szerepet jatszik.
Kés6bb az dsszadenilat-tartalom normalizalédik, de az ATP-tartalom (75%, P < 0,01), vala-
mint az ATP/ADP és az ATP/AMP értékek (47%, 56%, illetve 38%, 37%) a 15. napig a nor-
malis szint alatt maradnak (P < 0,01), az ADP, AMP-szint pedig meghaladja a normal értéket.
Az adenil charge végig alacsony.

Abéta adrenerg blokad jelent6sen mddositja a fenti eltéréseket. A vércukorérték
atlaga nem tér el a kezeletlen csoport atlagaitol, de egyes betegeknél a béta blokkold
terdpia megkezdése csokkentette a vércukorszintet, illetve az exogén inzulinigényt.
A piruvat-szint, bar statisztikailag nem szignifikdns mddon, de tartésan meghaladja
a normal értékeket (110%, 120%), és jelentsen magasabb, mint a béta blokkoldval
nem kezelt betegekben mért érték a 8. és 15. nap kozott (P < 0,01). A citratszint
ugyan a 3. és 7. nap kozott eléri a normalis érték alsd hatarat, de elmarad a keze-
letlen csoport értékétdl, viszont késébb a normalis felsé hataran 1évd atlaga (124%)
statisztikailag is szingifikdnsan magasabb, mint a kezeletlen csoporté (58%, P <
0,01). Az alfaketoglutarsav a 3. és 7. nap k6zott a normalis érték folé ugrik (150%,
P < 0,05), ez lényegesen meghaladja az akkor normalis hataron bellli kezeletlen
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Normal
Vércukor 4,64
mmol/l + ot3
Pirosz6l16- n=150
sav 79,5
mmol/l +9
Tejsav n=150
mmol/l X270
+ 124
n=150
Citromsav 03,5
mmol/l + 4,2
Alfa ketoglu- 80
tarsav + 10
mmol/l
24
Osszketontest
mmol/l + 3
i
+ B
NH* mmol “118.,6 J
Ossz.adenil- n
foszfat/H +7
57,9
ATP/Hg + 5.9
9,27
ADP/Hg s 145
2,82
AMP/Hg + 048
6,24
ATP/ADP + 082
20,2
ATP/AMP + 25
Adenilfoszfat
"charge" 0.88
16,6
Laktéat/piruvat + 8,55
. . 1'3
Citrat/piruvat + 0,13
Citrat/osszke- 4,3
ton 0,6
Jelélések: X
XX

Béta 3-7. nap 8-15
0-3%hap  blokkolo ¢ Béta.
: nélkal blokkoléval blokkolé
nélkil
7,15 6,12 6,5 4,78
+0,7 Xxx +0,7 X +0,53 xx +0,2 i
“ 154 B 1336 ¥ " 1034 % " lo3,4 %
16 14 12 9
68,4 xx 80,3 89,75 47,9 xx
+ 9,05 + 13,4 13, + 12,1
% lol % 112,9% “ 60,3 ¥
16 12 12 9
3515 xxj 3550 xxx 2538 xxx 2935 xxx
+ 319 + 507 + 265 XXX+ 383
276,7 # 279,55 ¥ “ 1998 ¥ " 2311 ¥
16 12 11
78,4 x 123,8 84,7 XX 60,7 xx
+ 14,8 + 21,4 + 17,3 +
75,7 ¥ “ 1196 ¥ “ 81,8 % 58,6 ¥
54,8 89,1 164.5 x 43,7
+ 15,4 + 24,7 + 53,6 X + 5,65 xx
66,5 % 1114 ¥ 242.5 ¥ 54,6 %
16 12 9
289 xx 228 Xxxx 148 xxx 313 xx
+ 61 5 + 3P + 192
1204 X% 950 % 616,7 % “l304,2 ¥
55,75 61,6 66,3 38
+55 x + 6,6 xx + 3,14 xx + 1,4
131 ¥ “ 1411 B 81 ¥
16 14 12 9
46.8 70,8 90.6 xx 66,5
+ 1,9 + 4,8 + 7,4 + 51
65.9 % “ 99,7 % 127.6 % 93,7 ¥
16 14 12 9
30,8 44,1 xx 63,5 43,6 xx
+ 23 + 47 7,1 + 5,1
53,2 ¥ 762 B 1097 ¥ 753 %
11 15,2 xx 12,91 x 12,46 x
118,7 % 163,9 k 139,3 ¥ 134,4 %
4,38 x 5,77 Xxx 4,21 x 5,82 x>
155,3 % 204,6 B 149 % 206 %
16 14 12 9
2,8 xx 2,9 xx 4,9 X 3,5 xx
+ 0,26 + 0,76 + 1,4 0,42
“ 449 ¥ ¢ 465 X 78,5 ¥ “ 56,1 %
16 12
7,03xx 7,64 xx 15,07 xx 7,48 xx
+ 02 + 1,7 + 3,2 + 1,3
“ 348 kB 37,8 ¥ 74,6 ¥ 37 ¥
0,77 x 0,73 x 0,77 x 0,74 x
16 12 12 9
76,1 xx 45,36 xx 45,4 xx 64,2 xx
+ 135 + 9 + 9 + 1o,
458" % 2733 ¥ 2733 % 386,7 %
"TS 12 11 7
1,475 1,585 1,19 1,56
+ 0,29 + 0,24 + 0,28 +0,27
" 113,5 k 121,9 ¥ 91,5 ¥ “ 120 ¥
T6 12 [ EE————
1,0 XX 1,38 xx 1,04 xx 0,97 xx
¢ 0,5 + 0,6 + 0,3 + 0,3
233 % "32,1 % 242 % 22,6 %
0,05 X = P
0,0l o normaltél XX = P
0,00l eltérés XXX P

. nap

Béta
blokkoléval

16, naj utan

Béta éta
blokkoléo blokkolova!l.
nélkal

-4.8 4,88 5,4
+ 0,32 + 0,39 + 0,425
lo3,4 ¥ “ lo5,2 “ 1163 ¥
5 15
96 XX 58 99,7
+ 11,5 + 16 + 16,1
120,8 ¥ 72,96 ¥ 1258 B
9 5 15
1945 xxx 2875 xxx 2248 xx
+ 151 XXX+ 535+ 294
“ 153 ¥ 226,4 ¥ 177 k
9 5 14
116 xx 116,6 lo7,6
+ 16 + 44 + 16
114 ¥ *112,7 ¥ “lo3,96 %
148,2 44,4 73,14
+ 58, X + 8,49 X + 215
185,3 ¥ 55,5 % 91,43 ¥
5 15
98 x 772 xx 55 xX
+29,4 + 59 + 15
408,3 ¥ 3217 ¥ 2292 ¥
62,6 41,3 48,3
+ 4.9 + 1,6 + 3,2
“ 1332 ¥ 87,9 ¥ “lo2,8 %
8 5 15
81,3 xx 68,68 66,7
+76 XX + 6,1 + 3,
“ 1145 % 96,9 ¥ 93,9 %
8 5 15
62,1 XX 42,4 xx 50,7 XX
+ 7,8 + 4,2 3,6
lo7 jé 73,2 ¥ “ 87,56 B
9,55 X lo, 87 11,52
lo3 jé 117,3 ¥ 1243 X2
3,88 X 2,37 2,7
137,6 % 84 kB 95 %
8 5 15
6,5 X 3,9 xx 4,4 x
+ 1,83 + 1,09 + 0,54
04,2 % 62,5 % 70,5 Xk
15
16,01 XX 17,9 18,2
+ 3,6 + 6,5 1,9
79 k 88,6 ¥ 90, ¥
0,82 X ot69 x 0,85 X
8 15
28,9 XX 51,2 xx 28,9 X
+75 + 15,4 + 6
" 168,7 ¥ 368,7 B 174 %
8 5 14
1,386 1,454 1,138
+ 0,21 + 0,39 + 0,14
lo6,6 ¥ “ 112 % “ 87,5 ¥
9 5 11
2,33 X 2,25 XX 3,17
+ 035 _ , +0,9
54,2 ¥ 52,3 ¥ " 73,7 %
0, 05
0,0l = kezelt és kezeletlen
0,00l kozotti eltérés

4 lablazat Béla blokkol6 kezelés hatasa az intermedier termékek szérum szintjére
és a vorosvérsejtek adenlilfoszfat tartalmara
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csoport értékeit (44%, P < 0,05). Kés6bb is magasabb, mint a kontroll- és a keze-
letlen csoport atlaga, bar ekkor mar nagy a mért értékek szorasa, és statisztikai
kilonbség nem mutatkozik. Az amménia-szint e csoportban tovabb marad magas,
a 8. és 15. nap kozdtt is magasabb (133%, P < 0,01), mint a kezeletlen csoporté.
A laktat- (5.sz. &bra) és ketonszintek viszont rohamosan csokkentek, egyes bete-

TPJSAV

NAPOK

5. 4bra A szérum tejsav szint béta blokkoléval kezelt és azzal nem kezelt égetlekben

geknél teljesen normalizalédtak a 8. és 15. égés utani nap kozott. igy a laktat/piruvat
hanyadosok (6. sz. dbra) alacsonyabbak, a citrat/ketontest értékek (7. sz. abra)
magasabbak a kontrollcsoportnal.

TEJSAY p!ROSZOLOSA L/

6. dbra: A tejsav/pirosszol6sav hanyados értékének valtozasa a béta blokkol6val
kezelt és azzal nem kezelt égettekben mért szérum szint szerint

Szembetlind a vorosvérsejtekben az adenilfoszfat/hemoglobin hanyados nor-
malis érték folé emelkedése, melyen beliil az ATP-tartalom normalis, és ez a kontroll-
csoport csokkent értékéhez képest végig szignifikans (P < 0,01). Ugyanakkor az
ADP-, AMP-tartalom is magasabb (139%, 103%, illetve 149%, 137%) mint a
normal érték, de ez nem mutat szignifikans kiilonbséget, viszont a béta blokkold
nélkiil kezeltek hasonl6 értékeinél Iényegesen alacsonyabb. Az ATP/ADP héanyados
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citromsav/
IO SSZKE TON

4.0

20

10

NAPOK,

7. dbra: A clromsav/dsszeketontesL hanyados értékének valtozasa a béta blokkoléval
kezelt és azzal nem kezelt égettekben mért szarim szint szerint

szintje azonnal (a 3—7. nap koz6tt), az ATP/AMP hanyados késébb, a 8—15. nap
kdzo6tt normalizalodik. Az ,.energy charge” a béta blokkold terdpia bevezetése utan
kdzel normalis értékre all be.

A 2—3—DPG meghatarozasra csak néhany beteg esetében volt modunk.
Sokkban a normalis alsé hataran lévé értékeket, késébb a normalisnadl magasabb
értékeket mértink.

A béta adrenerg blokkol6k keringésre gyakorolt hatasardl tovabbi vizsgalato-
kat tartottunk szlikségesnek. Az els§ vizsgalati széridban, dsszesen 209 beteg keze-
Iése soran, hét betegnél jelentkezett olyan szinusz bradikardia, amely veszélyt jelen-
tett, tovabbi négy betegnél altalanos érzéstelenités kozben a vagotonias hatas
okozott zavarokat. Ezenkivil egy esetben 111.° AV blokk atmeneti kialakulasat és
végul egy tovabbi betegnél szinoaurikularis blokk kialakuldsat figyeltik meg. Ezek-
ben az esetekben a béta blokkol6 kezelés félbehagyasa, atropin vagy Isuprel beveze-
tése a mellékhatést felfuggesztette.

Megallapitottuk tovabba, hogy a pozitiv intrinzik aktivitassal rendelkez6 pin-
dolol és oxprenolol (86), a szelektiv béta-1 blokkold (Betaloc) adhaté azoknak is,
akiknél az inhalacios artalom lehet6sége miatt egyéb béta blokkolo esetleg bronchos-
pazmust okozna. E készitmények adasa nem fokozta a bronchospazmus el6fordula-
sanak gyakorisagat.

Allatkisérletes vizsgalataink szerint, melyeket a tanulmany Kklinikai jellege
miatt itt nem kivanunk részletezni, a forrdzott allatokban az oxprenolol nemcsak a
toxikus allapotban, hanem az égési sokkban is kivédte a nikkel okozta koronariaspaz-
must és a kontrakcids er6k csokkenést. Toxiko-szeptikus &llapotban megkezdett
oxprenolol kezelés a forrdzott patkdnyokban endogén Ni felszaporodas ellenére is
kivédte a forrdzast kovetd utrastrukturalis szivizomkarosodast (92, 95).

Ebbdl kiindulva, legijabb vizsgalatainkban égett sériltek szivizom allapota-
nak valtozasat és béta blokkol6 terdpia hatasat vizsgaltuk. Ehhez egyikiink nem
invaziv eljarast dolgozott ki (94), mely a fonokardiogram, a carotis gorbe és az
EKG egyidejl felvétele alapjan készitett gérbék, az Un. szisztolé idGintervallumok
(S. T. 1.) alakulasa alapjan nyujt lehet6séget az értékelésre.

Negativ folyadékegyensuly mellett, amikor a betegek sokktalanitasa még nem
fejez6dott be (esetleges magas centralis vénas nyomas ellenére is) a praeejectios
periédus — a preload csokkenésének hatdsara — megnydlik, ezért a PEP/LVET
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hanyados kérosan magas. Normalis azonban a LVET/ICT hényados, ami a sziv jo
kontraktilitdsat bizonyitja. A'S. T. I. vizsgélata szerint a ,,flow” fazisban viszont a
betegek zO6mében hiperkinetikus, hiperdinamikus keringés alakul ki. Ez hiper-
kontrakcidhoz vezet. A paraméterek hipoxias szivizomkarosodasra utalnak (94).
A hipoxias, posztisémids szivizom protektiv szere viszont a béta blokk, illetve a Ca

antagonista (71).

A hipoxids, hiperkontrakci6s szivizomkarosodast az éllatkisérleteken (63, 92)
kivil Ujabban sériltek S. T. I. vizsgalata mellett, elhalt égettek szivizomzatdnak
ultrastrukturalis vizsgalataval is bizonyitottuk. Oxprenolol nemhogy nem csokken-
tette a szivizom kontraktilitasat, hanem azoknal a sériilteknél, akiknél a hipoxia
kovetkeztében kedvez6tlen volt a myocardium funkcidja, e noninvaziv mutaték a
Trasicor hatasara kedvezdvé valtak. Javult a szisztolés-diasztolés id6k aranya, fo-
kozodott a koronaria perflzié és javult a myocardium oxigénellatottsaga, tovabba

optimalis lett a kontraktilitds is (95).
Vizsgalataink alapjan a jelenlegi béta blokkold eljaras tovabbi szélesitését, és az
indikacio nagyobb merészséggel térténd alkalmazasat indokoltnak tartjuk.
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K. Ca6o, noAKoenuK m/c H. Hésuk:

OriblT JIEHEHHJI METAEQJIHHECKHX HAPyffIEHHK nOCJIE
0>KoroBoro iiopa’kehhji

C npHMCHeHHeM KOMiuieKCHbix OHoxHMHHecKHX MeTOflOB, aBTopbi b TeneHHe 10 jieT Hccjieao-
BaxiH, Kaxoe aeficTBHe oKa3biBaioT BHyTpnBeHHoe miTaHHe h pa3JiHHHbie pexcHMbi jieneOHoro iraTa-
hhh Ha oOMeHHbie npoueccbt h Ha pe3ynbTaTbi jieneHHH. Pa3pa6oTajiH npaimncy jieneHHH 6eTa-
aflpaHeprHHecKHM  6jTOKaTopoM. llolipoOHo H3ynajiH, xax fleiicTByeT xiaHHan cHcreMa jieneHHH
Ha H3MeHeHHe ypoBHH npoMOKyTOHHbix npcxnyKTOB 0OMeHa h Ha KpoBooOpameHne.

Ha ocHOBaHHH no/iyHeHHbix pe3y/ibTaTOB ycTaHaBjiHBaioT, hto npHMeneHHaH hmh KOMnneKCHa«
TepanHH OJiaronpHHTHO AewcTByeT Ha pe3yjibTaTbi neneHH«.

K. Szabé M.D., col. J. Novdak M.D.M.C.

EXPERIENCE IN TREATMENT OT METABOLIC DISORDERS
IN BURNS

During 10 years, complex biochemical analyses have been carried out in burn unit to reveal
how intravenous alimentation and dietary regimens influence the metabolism and the thera-
peutic results in burned patients. The authors developped the practice of beta-blocking therapy
and studied its effect on the level of intermediary metabolites and on the circulation.

They have concluded that the applied method of complex therapy has a favourable effect
on the therapeutic; results.
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