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Szerzők osztályuk betegein 10 éven keresztül komplex bio
kémiai vizsgálatokkal részletesen tanulm ányozták az intravénás 
táplálás és a dietetíkai eljárások hatását az anyagcserére és a gyógy- 
eredményekre. Kidolgozták a béta-adrenerg blokkoló kezelés g y a 
korlatát. Részletesen tanulm ányozták e terápiás rendszernek az 
intermedier anyagcseretermékek szintjének alakulására és a kerin
gésre gyakorolt hatását.

Vizsgálataik alapján m egállapították, hogy az alkalm azott 
komplex kezelési eljárás kedvezően befolyásolja a gyógyeredménye- 
ket.

Az elmúlt évek során terápiás rendszert dolgoztunk ki, melynek keretében az 
égésbetegség „flow” fázisában fellépő anyagcsere-fokozódást gyógyszeresen csök
kentjük, s egyidejűleg az energiabevitelt úgy növeljük, hogy az elérje (megköze
lítse) az égésbetegségben így előálló tényleges szükségletet.

Vizsgálati módszerek

Osztályunkra felvett betegeknél a szokásos kémiai és hematológiai laborató
riumi vizsgálatokat naponta, esetenként naponta többször, a rekonvaleszcens szak
ban hetenként végeztük. E módszerek a mindennapi betegellenőrzés szokványos 
módszerei, eljárásai (91). A biokémiai vizsgálatok (1. sz. ábra) a vérminták előkeze
lése és mélyhűtőben történő tárolása után időszakonként készültek, részben Boehrin- 
ger U. V. metodikával, részben más eljárásokkal (89, 90). A testsúlyt felvételkor és 
azután hetenként rendszeresen mértük.
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1. ábra: A közti anyagcsere-termékek vizsgálatának rendszere 
(az ábra jobboldalán a vizsgált paraméterek)

A betegek intravénás táplálásának bevezetésekor a vizsgálatokat nem folytattuk 
végig randomizált formában. Az egyes terápiás eljárásokat az osztály nővérei ugyanis 
jól begyakorolták, és a kedvező hatás láttán, mely az irodalmi adatokkal egyező 
jó eredményeket adott, etikátlannak tartottuk kezeletlenül hagyni a hiperalimentá- 
lásra (helyesen: ellenőrzött táplálásra) szoruló betegeket, ezért a kontrollcsoportot 
alkotó betegek száma kevesebb. A vizsgálatok másik fázisában, a béta adrenerg 
blokkoló terápia bevezetésekor viszont az első tájékozódó vizsgálatok után a kerin
gési mutatók (pulzusszám, vérnyomás) voltak a béta blokkoló terápia indikátorai, 
ennek folytán az e csoportba tartozó égettek valamivel súlyosabbak voltak, mint a 
kontrollcsoport betegei. Ebben a vizsgálatban viszonylag enyhe vagy középsúlyos 
sérültekből alakítottunk ki összehasonlító csoportokat, azért, hogy sebészi kezelésen 
kívül egyéb releváns terápiára ne szoruljanak.

A betegeknél az adrenerg blokkoló nem kívánt hatásainak vizsgálata érdekében rendszeres 
EKG vizsgálatok történtek. Újabban vizsgálati rendszerünkben a szisztolé időintervallum vizs
gálatok alkalmazását is bevezettük. Ez az eljárás — az általunk kidolgozott formában —  alkal
mas a szívizom kontrakciós erejéről, az előterhelés (preload), az utóterhelés (afterload) alakulásá
ról, a szívizom oxigénellátottságáról és néhány további keringési paraméterről közvetett adato
kat szolgáltatni. A rendszer elvi alapjairól és a sérültek monitorozási lehetőségeiről m ásutt rész
letesen beszámolunk (97, 96).
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Jelen tanulmányunkban lehetőség szerint viszonylag homogén betegcsoportok 
(1. sz. táblázat) klinikai és laboratóriumi értékeinek különböző vizsgálati eredményeit 
átlagoltuk. Kifejeztük a standard eltérést, az eltérések szignifikanciáját ,,t” próbával 
vizsgáltuk. Szignifikáns változásnak a P < 5% értéket fogadtuk el.

1. táblázat Vizsgálatba bevont, béta-blokkolóval kezelt betegek és a kezelés 
fontosabb adatai

A sokk anyagcsere-hatásának kivédése glukóz-inzulin-kálium terápiával

A sokkban megnyilvánuló metabolikus zavarok szubsztráthiányt is tükröznek. 
Ezért vizsgáltuk, hogy az égési sokk terápiájába általunk beépített G. I. K. (glukóz- 
inzulin-kálium) milyen mértékben befolyásolja az intermedier anyagcseretermékek 
szintjét, és előnyt jelent-e a betegek további kezelése, illetve a kórlefolyás szem
pontjából.

Az elvégzett vizsgálatok (1. sz. ábra) rendszerbe állításával „metabolikus sor” 
képezhető, melynek a normál értékek által alkotott egyenestől való eltérése az inter
medier anyágcserefolyamatban torlódásos, szétkapcsolásos vagy egyéb eredetű 
zavarra utal (88, 89). Mint azt másutt (90) részleteztük, már az égést követő 24 óra 
múlva ketontest, — ADP, — AMP — szintemelkedés mutatható ki az ATP csökke
nése mellett, még olyan kis égési felszín esetén is, amelyben nem szokás intravénásán 
folyadékot pótolni. Nagyobb felszínű égés (20—40%) mellett a metabolikus zavarok 
súlyosabbak, a ketonszint emelkedés itt 2-—2,5, illetve akár 5—16-szorosa is lehet 
a normál értéknek. A keton/citrat hányados rendkívül alacsony, az élettaninak 
1-20% -a. A pirosszőlősav, citromsav, alfa ketoglutársav értéke 19—400% között 
változott e csoportban, de a kezdeti emelkedett értékek is csökkentek' később. 
A tejsav/pirosszőlősav hányados 1,5—14-szeresig változott ebben a betegcsoportban, 
További lényeges adat az ammónia vérszintjének 2—2,5-szörösére emelkedése 
normális szérum UN, kreatinin értékek mellett.

Ezzel szemben a G. I. K.-kel is kezelt betegeknél azt találtuk, hogy a 28%-os 
égési felszínű betegnél a metabolitok értéke lényegesen nem tért el a normáltól. 
A súlyosabban sérült másik két betegnél (40%-os és 90%-os égési felszín) a metabo
litok értékei közeledtek a normál értékekhez, az adenilfoszfát értékek normalizá
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lódtak, szemben a hagyományos módon kezeltek értékeihez képest. Az egyes betege 
csoportoknál észlelt változások és a G. I. K. hatását az előző közlemény 3. sz. ábrá
jában foglaltuk össze.

Eredményeink részben a mások által (16, 21, 35, 44, 78, 101) is leírt metabolit 
felszaporodáshoz hasonlóak. Későbbi saját vizsgálatainkban is analóg értékeket 
találtunk több, hagyományos módon kezelt beteg vizsgálatakor (90). A hipergli- 
kémia mellett tejsav és ketontest felszaporodás észlelhető a vérsavóban, alkalmanként 
alacsony citrát és alfa ketoglutársav, valamint változó pirosszőlősav-koncentráció 
mellett. A mért koncentrációk egymáshoz való viszonyai arra utalnak, hogy a gli- 
kolízis végtermékének, a pirosszőlősavnak, tovább a lipolízis végtermékének, az 
ecetsavnak a citrátkörbe való belépése gátolt. A normális szérum UN szint melletti 
magas ammónia-koncentráció alapján arra gondolhatunk, hogy az urea ciklus kapa
citása elégtelen a fokozott glikoneogenezis mértékéhez képest.

A vörösvérsejtekben az ATP fokozott utilizációját a reszintézis nem tudja ki
elégíteni, ugyanakkor az ADP felszaporodása melletti AMP felszaporodás arra utal, 
hogy az adenilcikláz aktivitása is fokozott. Úgy tűnik, hogy a G. I. K. terápia, ha 
már a beteg felvételekor megkezdjük, ezeket a metabolikus zavarokat kedvezően 
befolyásolja. Ez a hatás a vörösvértestek energia egyensúlyának megőrzése szem
pontjából is jelentős, mert a kedvezőbb adenilfoszfát összetétel fontos lehet a Naj/Nae 
arány szempontjából, mint arra már a későbbi szakban kezdett G. I. K. terápia 
kapcsán mások (33, 56) is felhívták a figyelmet. A G. I. K. terápia anyagcsere hatásai 
így több esélyt biztosítanak a sérülteknek ahhoz, hogy a sokk (,,ebb”) fázisának 
túlélése után a hipermetabolikus („flow”) fázist kedvezőbb körülmények között 
érjék el.

A sokkban észlelhető glukóz intolerancia (4, 16, 35, 78, 99, 110) miatt szükséges, 
hogy a megfelelő összetételű és mennyiségű cukorbevitelt, egyéni inzulin dozirozás- 
sal kiegészítve, egyszerű, energetikai és keringési igényeket egyaránt kielégítő séma
ként építhessük be a sokktalanítási folyadéktervbe. E célból az irodalmi adatokon 
(40, 58, 65, 70, 108) alapuló számításokon kívül további támpontot kerestünk ahhoz, 
hogy a sokk okozta ,,sick cell” (beteg sejt) szindróma kivédéséhez szükséges, G. I. K.- 
terápiával bevihető minimális energiamennyiséget megbecsüljük. E célból vizsgál
tuk a Na-ürítés alakulását égési sokkban (74), és azt, hogy az intravénás energia
pótlás mennyiben befolyásolja az izoozmózis biztosításához szükséges Na menny- 
ségét a „toxikus” állapotban (2. sz. ábra, 1. sz. táblázol).

.  2. ábra: Az izoozmózis biztosításához tm pi kb. 400 y glukóz bevitele esetén
a folyadékegyensúly alapján számítottnál kevesebb nátrium bevitele is elegendő
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E kérdéssel kapcsolatos saját vizsgálatainkat a „flow” fázisban megkezdett 
intravénás táplálás során 11, praetraumásan egészséges, fiatal sérültnél, 39%-os 
átlagos égési felszín mellett, összesen 80 intravénás ápolási nap alapján vizsgáltuk.

Azt találtuk, hogy miközben a vizsgált időszakban a szérum Na és a hematokrit 
értékek, valamint a vesefunkciós mutatók a normális határokon belül mozogtak, 
a cukorbevitelhez viszonyított Na bevitel értékei nem lineárisan változtak, mint 
ahogy az ozmotikus viszonyok számolása alapján várható lenne. A napi cukor
bevitel 160—960 g között, a Na-bevitel 0—270 mmol között változott. Kitűnt, 
hogy a Na igény az alacsonyabb cukorbevitel mellett viszonylag magasabb volt. 
A cukorbevitel növelésével (napi 400 g fölött) viszont a Na igény kevesebb volt, 
mint az ozmolaritási viszonyok alapján számítható igény (2. sz. ábra, 2. sz. táblázat).

7o kg s ú ly ú  b e t e g ,  l . v .  g lu k óz 5oo  g /n a p

E x t r a c e l l u l a -  
r i s  t é r

I n t r a c e l l u l a -  

r i s  t é r

Ö s s z . f o ly a d é k  
t é r

S z a a d  v í z 1 4  1 28  1 42 1

Ozm. k o n c . 31o mozm/1 31o mozm/1 31o m ozm /l
Ö s s z .o z m . 434 o  mozm 868o  mozm 13o 2 o  mozm
N a+ k o n c . 142 mEq/1 5 m E q /l
O s s z .  Na+ 198 8  mEq 14o  mEq 2 1 2 8  mEq

Az 5 o o g g lu k ó z t  b e v iv ő  f o ly a d é k  é s  a  g lu k ó z  l e -
b o m lá s a u t á n  f e l s z a b a d u l ó s z a b a d  v í z  ö s s z t é r f o g a -
t a  17oo m l, a z a z  az  ö s s z . f o l y a d é k t é r  4 3 ,7  1 l e s z ,
a z  ú j  e g y e n s ú ly  a k ö v e tk e z ő :

S z a b a d  v í z 1 4 ,6  1 2 9 ,1  1 4 3 ,2  1

O zm .konc . 2 9 7 ,9  m ozm /l 2 9 7 ,9  m ozm /l 2 9 7 ,9  m ozm /l
Ö s s z .o z m . 434o  mozm 868o  mozm 13o2o  mozm
Na+ k o n c . 134 m Eq/1 5 m Eq/1
Ö s s z .  N a+ 1988  mEq l 4 o  mEq 21 2 8  mEq

A hhoz, h o g y  a Na+ k o n c e n t r á c i ó t  l 4 o  m E q / l - r e
e m e l jü k , k e l l  a d n i  o , 6  x 72 x 3 = 1 2 9 ,6  ml
l o  % -os N a C l- o t ,  a z a z  22o  mEq Na - o t .

2. táblázat Ozmolaritás alapján számított nátrium-igény

Eredményeinket úgy értelmeztük, hogy napi 400 g glukóz és 100—200 E inzu
lin bevitele szükséges ahhoz, hogy a folyadékbevitelhez viszonyítottan kevesebb Na 
is elegendő legyen az izoozmózis biztosításához. Ilyen mennyiségű glukóz segítsé
gével történő energiabevitelnél ugyanis a sejtmembrán Na transzport funkciója 
helyreáll (7), a korábban kórosan felszaporodott intracelluláris Na visszakerül az 
extracelluláris folyadéktérbe, és biztosítja a megfelelő izoozmózist. A hipokalémia 
elkerülésére a K bevitelt jelentősen növelni kell (90).

Ismertetett módszerünket 1974-ben vezettük be a Központi Katonai Kórház 
Égési Osztályán. Valamennyi súlyos égett betegünknél, aki nem volt képes szájon 
át a kívánt energia- és fehérjeigényt elfogyasztani, korán megkezdtük az intravénás 
hozzátáplálást.

Kezdeti vizsgálataink eredményeiről már korábban beszámoltunk (83, 85), 
ezért itt csak kiemeljük azokat a legfontosabb eredményeket, amelyeket e vizsgá
latok során találtunk (3. sz. táblázat).
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I . v . t á p l á l t k o n t ro l l

Esetszám 4o 16

K o rá tla g 37 ,6  év 38 ,1  év

É g ési f e l s z ín  á t l a g 39 ,8  % 42 ,2  %

P .P . I . o ,57 o, 65

T ú lé lő k  száma 15 /3 7 ,5  # / 5 /3 1 ,2  %/

K órházi á p o lá s i  napok száma 31 ,3  nap 4 o ,6 nap

I .V . tá p l .n a p o k  á t la g a 9 ,7  nap -

I .V . k J /n ap 987o /462o-1722o/ -

S z ü k sé g le t i . v .  formában 
/ á t l a g / 76 % -

Szérum p r o te in  v á l to z á s  
/ á t l a g / +1,2 g / lo o  ml. - 1 ,1  g / lo o  ml

Szérum album in v á lto z á s
/ á t l a g / ____________________ +o,5 g /lo o  ml - o ,8  g / lo o  ml

3. táblázat A  betegek fontosabb jellemzői

Negyven égett beteg intravénás és orális ellenőrzött táplálásának kezelési 
adatait vetettük össze 16 hagyományosan, csak orális úton táplált, hasonló súlyos- 
ságú beteg megfelelő adataival. Az átlagos intravénás táplálási időszak 10 nap volt. 
Az intravénásán bevitt energia átlagosan napi 2350 kalória (kb. 10 MJ). A legna
gyobb — tartósan folytatott — intravénás bevitel napi 16 MJ (4100 kai.) volt. Az 
ellenőrzötten táplált betegek átlagos testsúlyvesztése 7% volt, a kontrollcsoport 
14%-os súly veszteségé vei szemben. Negyven ellenőrzötten táplált beteg közül 36 
esetben tapasztaltuk a szérum fehérje- és albuminszint folyamatos javulását, szem
ben a kontrollcsoport hasonló értékeinek romlásával. Retrospektív analízis alapján 
megállapítottuk, hogy az intravénás táplálás mellett az anémia rendezéséhez viszony
lag kevesebb transzfúzióra volt szükség. Gyakorlatunk szerint 10 g % (6,3 mól) 
hemoglobin érték és 32%-os hematokrit alatt transzfúzióval rendezzük az egyéb 
terápiával szemben rezisztens (20) anémiát. Ezt az elvet követve a kontrollcsoportnál 
az elfogadható hemoglobin biztosítására betegenként átlagosan 3,7 liter vérre volt 
szükség, ami ápolási napra bontva 92 ml vér transzfúzióját jelentette. Ezzel szemben 
az intravénásán is táplált betegeknél a transzfundált vér mennyisége átlagban 2,6 1- 
nek, napra bontva 82 ml-nek bizonyult.

Kedvező tapasztalataink alapján egyikünk (Szabó) kidolgozta az ,,In vertóz 
40%” elnevezésű nosocomialis készítményt, mely tábori körülmények között is 
lehetővé teszi a szénhidrát-bevitel növelését. Ez fruktóz és glukóz egyenlő arányú 
keverékéből álló, 40%-os töménységű oldat, a szokásos dextróz oldathoz képest 
kisebb az exogén inzulin igény. További előnye, hogy a Magyarországon gyártott 
Infusamin nevű aminosav készítmény xilol vagy sorbitol tartalmával együtt vi
szonylag kedvező összetételű szénhidrát bevitelt biztosít. Gyártási technológiáját 
illetően kiemeljük, hogy a tábori kórházakban rendszeresített AQUA készülékkel 
előállítható.

Ugyancsak az intravénás táplálás igényét elégíti ki az egyikünk (Szabó) által 
kidolgozott káliumfoszfát-puffer infúzió oldat, melynek 100 ml-e 45 mmol káliumot
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és anorganikus foszfátot tartalmaz. Ez az újítás lehetővé tette, hogy a K hiány pót
lásán kívül az intravénás táplálás és a diabéteszes kóma kezelésének fontos szövőd
ményét jelentős hipofoszfátémiát az anorganikus foszfát bevitelével ki tudjuk védeni

Dietetikus eljárások égésbetegségben

A parenterális táplálás módszerein túl a Központi Katonai Kórház dietetikai 
szolgálatával kidolgoztuk a megfelelő dietetikai eljárások segítségével orális úton 
és/vagy szondatáppal történő forszírozott táplálás lehetőségeit is. A hagyományos 
ételformák a súlyos sérültek gasztrointesztinális zavarai miatt sokszor nem alkal
mazhatók. Sok esetben az orális táplálást csak különböző speciális dietetikai eljá
rások teszik lehetővé. A legnagyobb nehézséget a szondatáplálásnál és az orális 
táplálásnál a fehérje bevitele jelenti. Az energiabevitel különböző zsírok, vaj, mar
garin, étolaj, szénhidrátok formájában könnyen emészthető készítményként 1 Kal/ml 
formában biztosítható. Az extra fehérjebevitel legtöbb esetben jelentős hasmenést 
okozhat, a készítmények alapanyaga ugyanis tejből készül, s ennek laktóz tartalma 
hasmenést okozhat a betegek többségénél.

Ezért osztályunkon kipróbáltuk és bevezettük a speciálisan liofilezett, hazai 
gyártmányú fehérjesűrítményt (amely azóta kereskedelmi forgalomba is került 
ROBOLAC néven). Ez a fehérjekészítmény teljes értékű fehérjét tartalmaz, a szo
kásos hasmenéses melléktüneteket nem okozza, különböző alapízű ételekkel jól ele
gyíthető, és felülmúlja a szintetikus készítmények értékét. ízhatása egyaránt har
monikusan illeszkedik az édes és sós alapízű ételekhez. Egyszerűen elkészíthető. Bur
gonyapüréhez, darálthúshoz, főzelékekhez vagy egyéb porított ételekhez tetszés 
szerinti arányban elegyíthető.

Kórházunkban jelenleg 11-féle, fehérjével dúsított, speciálisan magas fehérje- 
tartalmú ételt biztosít a dietetikai szolgálat a standard szondatápok mellett. E die
tetikai készítményekkel súlyos sérültjeink számára napi 3—4000 kai. (mintegy 12r— 
16 MJ) energia és 200 g fehérje bevitele biztosítható.

A beteg forszírozott táplálása munkaigényes feladat és „team” munkát kíván. 
A „nutritiv team” vezető tagjai közül valakinek 24 órán keresztül elérhetőnek kell 
lenni, az esetleges komplikációk elhárítása érdekében. A parenterális és enterális 
táplálás menetrendjét a vezető sebésszel egyetértésben kell meghatározni a súlyos 
állapotú betegeknél. A belgyógyászon kívül a team további tagjai azok a klinikai 
farmakológusok, akik a különböző gyógyszer-, tápanyag interakciókkal, az infúziós 
oldatok elkészítési technológiájával foglalkoznak. A vezető nővérnek kell összehangol
nia a sebészi csoport, a nővércsoport, a klinikai farmakológus és a belgyógyász mun
káját. Rendszeresen regisztrálnia kell az adott betegeknél felmerülő igényeket, és 
azt, hogy ezeket milyen módon, hogyan lehet kielégíteni.

A team nélkülözhetetlen tagja a dietetikus, aki az elvi szempontokat figyelembe 
véve állítja össze az enterális tápláláshoz szükséges és a napi igényt komplettáló 
szondatápot, illetve amikor a beteg olyan állapotba kerül, akkor a szájon át elfo
gyasztható étrendet. Neki kell visszaszámolnia az igény és elfogyasztott étel közötti 
különbséget. Tisztában kell lennie a konyhatechnikai fogásokkal.

A team egyik legfontosabb tagja az ápolónő, aki a beteg vitális funkcióinak 
pontos észlelését végzi, emellett ügyel a folyadék adagolására, regisztrálására, vala
mint végrehajtja az infúziós, parenterális és oriális programot. A nővérek ezirányú 
képzettsége legalább olyan speciális, mint pl. a leukémia centrum vagy a transzplan
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tációs csoport nővéreié. Adott körülmények között a parenteriális táplálási csoport 
együttesen képes arra, hogy a technikai és elvi elképzeléseket egyaránt maradékta
lanul meg tudja valósítani.

Mint látható, dietetikusok, orvosok, gyógyszerészek, nővérek együttműködése 
szükséges az eredményes munkához, melynek célja a maximálisan jó hatású intra
vénás táplálás. Ennyire kiszélesített team-et, mint amelyet Grant (50) és Wretlind 
(114) ajánlott, kórházunkban nem sikerült kialakítanunk, de gyakorlatilag az érde
kelt osztályok egyes sebészein kívül belgyógyász konziliáriusból, dietetikusból és 
nővérekből álló munkacsoport végzi az erőltetett táplálást jelenleg kórházunkban.

A fokozott energiaigény csökkentése
(vizsgálatok és eredmények)

A fokozott energiaigény a „flow” fázisban a külső környezeti hőmérséklet 
emelésével jelentősen csökkenthető. Hasonló hatású a légpárna elven alapuló ún. 
„fluidised bed” használata is. Ezek a módszerek (72, 97, 98, 103) rendkívül magas 
költségű építészeti és személyi ellátottsági követelményeket támasztanak. További 
lehetőségeket jelent a Dolecek által ajánlott központi idegrendszeri blokád (43, 45, 
46). Ez azonban tartósan nem végezhető, illetve hasonlóan a részleges neuroleptanal- 
géziához két betegre váltásonként legalább egy szakképzett nővér+egy segédnővér 
folyamatos felügyelete szükséges.

Wilmore és munkatársainak (104) vizsgálatai bizonyították először, hogy az 
égést követő néhány napon belül a kezdeti alfa adrenerg izgalmi állapot béta szimpa
tikus recepter túlsúlyává modulálódik, és ez a béta adrenerg túlsúly önmagában 
tartja fenn a hipermetabolizmust, a hypothalamus magasabb alaphő szintre állító- 
dása mellett (9).

Ezen irodalmi adat alapján az égési hipermetabolizmus csökkentésére béta 
adrenerg blokádot alkalmaztunk, először kontrollált elővizsgálat keretében (84, 85). 
Első két betegünknél a pulzusszám 100/min alatt tartásával az égés utáni 7., illetve
4. naptól kezdett oxprenolol adagolással elértük, hogy a testfelszín 40, illetve 22%- 
ára kiterjedő égés ellenére a számított energia- és fehérjeigény felét, kétharmadát 
elfogyasztó betegek testsúlya lényegesen nem változott. Nem csökkent lényegesen a 
szérum protein és az albumin szint sem. Ugyanezen betegeknél az égési felszín ki
terjedése és mélysége alapján várható jelentős anemizálódás nem következett 
be (82).

E kezdeti vizsgálatok eredményein felbuzdulva a béta adrenerg blokkoló terá
piát további 8, átlagosan 20% égési felszínű betegnél alkalmaztuk. Hasonló korú, 
hasonló kiterjedésű égési felszínű 15 beteg szolgált kontroliképpen. Azért válasz
tottuk ezt a viszonylagosan kis kiterjedésű égési betegcsoportot, mert e betegeknél 
a sokktalanítás után általában különösebb kockázat nélkül mellőzhető a folyamatos 
intravénás folyadékterápia. Az égés helyi kezelése mindkét csoportban azonos volt.

A két csoport között lényeges különbség mutatkozott a testsúlyvesztés mértékét 
illetően. A béta blokkolóval is kezelt betegeknél égésbetegségük alatt mindössze 
5,5% volt a súly vesztés, szemben a béta blokkoló nélkül kezelt csoport 10%-os súly
vesztésé vef (3. sz. ábra).
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K E Z E L T K O N T R O L L

n a  'S
Á T L A G  K O K  ( t v )  4 0  3 1 , 4

Á T L A G O S  É G É S ! 2 0 , 2 5  2 1 ,1 3
F E L S Z ÍN  f% )

3. ábra. A béta blokkolóval (is) kezelt sérültek súlyvesztése kisebb, mint az anélkül
gyógykezelteké

A sokktalanítás alatt a hipoproteinémia és a hipalbuminémia azonosan alakult 
mindkét csoportban, bár azoknál a sérülteknél, akik a sokktalanítás után, tehát a 
3. poszttraumatikus naptól kezdve kapták a béta blokkolót, a protein és az albumin 
szint a vérben a 3. napon valamivel alacsonyabb, mint a kontrollcsoportban. A béta 
blokkolót (is) kapott betegeknél a szérum fehérje és az albumin értéke a kontroll
csoporthoz képest jelentősen javult már az égés utáni első hét végén (4. sz. ábra).

SZÉRUM PROTEIN

4. ábra: Szérum fehérje és albumin értékek béta blokkolóval és anélkül 
gyógy kezeitekben

Meg kell jegyeznünk, hogy ezeknél a betegeknél a külső környezeti hő 24 C° volt. Az ennek 
megfelelően szám ított napi energiaigény 16— 20 M.T, a nítrogénigény 150— 200 g fehérje. Ezt a 
betegek általában nem tudták elfogyasztani.
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Tapasztalataink alapján egyértelműnek tűnik, hogy a rendszeres béta adrenerg 
blokkoló kezelés kedvezően befolyásolja az égési katabolizmust, és ebben a beteg- 
csoportban önmagában is alkalmas arra, hogy a helyi kezelés mellett, sikeres sokk- 
talanítást követően, megfelelő általános állapotot biztosítson. Eredményeink szo
katlan koncepciót tükröznek, mert a számos egyéb területen bevált béta adrenerg 
blokkoló kezelés mellékhatásának tartott metabolikus effektusokat hasznosítottuk 
az égésbetegség kezelésében. A hatásmechanizmus számos kérdése tisztázásra vár.

További munkánk során azt vizsgáltuk, hogy a béta adrenerg blokád hogyan 
befolyásolja az intermedier anyagcsere-termékek szintjének alakulását.

A mért paraméterek számszerű értékeit a 4. és 5. sz. táblázat m utatja be. Sokkos és a 
béta blokkoló nélkül kezelt égettekben a sokkban em elkedett vércukorérték (154%, P <  0,01; 
majd 132%, P <  0,05) a 8. és 15. nap között normalizálódik. Sokkban a piruvát értékek

Ö ss z e s  v i z s g á l t  

b e t e g

A s é r ü l é s t ő l  o -2  
n a p o n  b e l ü l  o s z 
t á l y u n k r a  f e l 
v e t t

B é ta  b lo k k o ló  

n é l k ü l  k e z e l t

B é ta  b l o k k o l ó v a l  

i s  k e z e l t

B e te g e k  szám a 19 8 9 lo

B e te g e k  k o ra 2 9 ,6  / 1 9 - 5 2 / 2 9 ,1  /2 3 -A 3 3 o ,9  /2 o -4 5 2 9 ,2  / 1 9 - 5 2 /

1 1 1 °  é g é s i  
f e l s z í n 2 1 ,7  % / l o - 5 o / 2 3 ,2 5  % / l o - 3 5 / 2 o , 4 % / l o - 5 o / 2 2 ,9  % / 1 4 - 4 5 /

Z á r ó j e lb e n :  s z é l s ő  é r t é k e k .

4. táblázat Béta adrenerg blokkolóval kezelt betegek néhány adata

(86%, P <  0,05) és a citrát-, valam int a ketoglutársav-szint csökkent (76%, 66%). A laktát- és 
összketontest-szint jelentősen (227 +  , 1204%), az ammónia-szint mérsékelten (119%) emelkedik  
(P <  0,001, illetve P  <  0,01). A 3. és 7. nap között a piruvát-, az alfaketoglutársav- és a citrát- 
szint nem tér el a normális értéktől, viszont a ketonszint (950%), a laktátszint (280% ), a szérum- 
ammóniaszint (131%) továbbra is magas (P -= 0,01, illetve P  -< 0,0001). A 8. és 15. nap között 
a piruvát-, a citrát- és az alfaketoglutársav-szint ism ét alacsony (60%, 59%, 55%, P  «= 0,001), 
a ketonszint tovább emelkedik (1304%, P  <  0,001). A közti termékek koncentrációinak arányai
ból kiemeljük a végig magas laktát / piruvát és az alacsony citrát / összketontest hányadost.

Az eritrociták összadenilát és ATP tartalm a sokkban jelentősen csökken (66%, illetve 54%, 
P <  0,01), de az A TP/A D P és az ATP/AM P hányadosok csökkenésében az AD P (119%) nem  
szignifikáns-, és az AM P-szint szignifikáns emelkedése (155%, P <  0,05) is szerepet játszik. 
Később az összadenilát-tartalom  normalizálódik, de az ATP-tartalom  (75%, P <  0,01), vala
m int az A TP/A D P és az ATP/AM P értékek (47%, 56%, illetve 38%, 37%) a 15. napig a nor
mális szint alatt maradnak (P <  0,01), az A D P, AMP-szint pedig meghaladja a normál értéket. 
Az adenil charge végig alacsony.

A béta adrenerg blokád jelentősen módosítja a fenti eltéréseket. A vércukorérték 
átlaga nem tér el a kezeletlen csoport átlagaitól, de egyes betegeknél a béta blokkoló 
terápia megkezdése csökkentette a vércukorszintet, illetve az exogén inzulinigényt. 
A piruvát-szint, bár statisztikailag nem szignifikáns módon, de tartósan meghaladja 
a normál értékeket (110%, 120%), és jelentősen magasabb, mint a béta blokkolóval 
nem kezelt betegekben mért érték a 8. és 15. nap között (P <  0,01). A citrátszint 
ugyan a 3. és 7. nap között eléri a normális érték alsó határát, de elmarad a keze
letlen csoport értékétől, viszont később a normális felső határán lévő átlaga (124%) 
statisztikailag is szingifíkánsan magasabb, mint a kezeletlen csoporté (58%, P <  
0,01). Az alfaketoglutársav a 3. és 7. nap között a normális érték fölé ugrik (150%, 
P <  0,05), ez lényegesen meghaladja az akkor normális határon belüli kezeletlen
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•5. láblázat Béla blokkoló kezelés hatása az intermedier termékek szérum szintjére 
és a vörösvérsejtek adenlilfoszfát tartalmára
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csoport értékeit (44%, P < 0,05). Később is magasabb, mint a kontroll- és a keze
letlen csoport átlaga, bár ekkor már nagy a mért értékek szórása, és statisztikai 
különbség nem mutatkozik. Az ammónia-szint e csoportban tovább marad magas, 
a 8. és 15. nap között is magasabb (133%, P < 0,01), mint a kezeletlen csoporté. 
A laktát- (5.sz. ábra) és ketonszintek viszont rohamosan csökkentek, egyes bete-

TPJSAV

NAPOK

5. ábra A szérum tejsav szint béta blokkolóval kezelt és azzal nem kezelt égetlekben

geknél teljesen normalizálódtak a 8. és 15. égés utáni nap között. így a laktát/piruvát 
hányadosok (6. sz. ábra) alacsonyabbak, a citrát/ketontest értékek (7. sz. ábra) 
magasabbak a kontrollcsoportnál.

T E J S A  V/ p !R O S Z Ö L Ö S A  1/

6. ábra: A tejsav/pirosszölősav hányados értékének változása a béta blokkolóval 
kezelt és azzal nem kezelt égettekben mért szérum szint szerint

Szembetűnő a vörösvérsejtekben az adenilfoszfát/hemoglobin hányados nor
mális érték fölé emelkedése, melyen belül az ATP-tartalom normális, és ez a kontroll
csoport csökkent értékéhez képest végig szignifikáns (P <  0,01). Ugyanakkor az 
ADP-, AMP-tartalom is magasabb (139%, 103%, illetve 149%, 137%) mint a 
normál érték, de ez nem mutat szignifikáns különbséget, viszont a béta blokkoló 
nélkül kezeltek hasonló értékeinél lényegesen alacsonyabb. Az ATP/ADP hányados
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7. ábra: A cüromsav/összeketontesL hányados értékének változása a béta blokkolóval 
kezelt és azzal nem kezelt égettekben mért szárúm szint szerint

szintje azonnal (a 3—7. nap között), az ATP/AMP hányados később, a 8—15. nap 
között normalizálódik. Az „energy charge” a béta blokkoló terápia bevezetése után 
közel normális értékre áll be.

A 2,—3,—DPG meghatározásra csak néhány beteg esetében volt módunk. 
Sokkban a normális alsó határán lévő értékeket, később a normálisnál magasabb 
értékeket mértünk.

A béta adrenerg blokkolók keringésre gyakorolt hatásáról további vizsgálato
kat tartottunk szükségesnek. Az első vizsgálati szériában, összesen 209 beteg keze
lése során, hét betegnél jelentkezett olyan szinusz bradikardia, amely veszélyt jelen
tett, további négy betegnél általános érzéstelenítés közben a vagotoniás hatás 
okozott zavarokat. Ezenkívül egy esetben III.° AV blokk átmeneti kialakulását és 
végül egy további betegnél szinoaurikuláris blokk kialakulását figyeltük meg. Ezek
ben az esetekben a béta blokkoló kezelés félbehagyása, atropin vagy Isuprel beveze
tése a mellékhatást felfüggesztette.

Megállapítottuk továbbá, hogy a pozitív intrinzik aktivitással rendelkező pin
dolol és oxprenolol (86), a szelektív béta-1 blokkoló (Betaloc) adható azoknak is, 
akiknél az inhalációs ártalom lehetősége miatt egyéb béta blokkoló esetleg bronchos- 
pazmust okozna. E készítmények adása nem fokozta a bronchospazmus előfordulá
sának gyakoriságát.

Állatkísérletes vizsgálataink szerint, melyeket a tanulmány klinikai jellege 
miatt itt nem kívánunk részletezni, a forrázott állatokban az oxprenolol nemcsak a 
toxikus állapotban, hanem az égési sokkban is kivédte a nikkel okozta koronáriaspaz- 
must és a kontrakciós erők csökkenést. Toxiko-szeptikus állapotban megkezdett 
oxprenolol kezelés a forrázott patkányokban endogén Ni felszaporodás ellenére is 
kivédte a forrázást követő utrastrukturális szívizomkárosodást (92, 95).

Ebből kiindulva, legújabb vizsgálatainkban égett sérültek szívizom állapotá
nak változását és béta blokkoló terápia hatását vizsgáltuk. Ehhez egyikünk nem 
invazív eljárást dolgozott ki (94), mely a fonokardiogram, a carotis görbe és az 
EKG egyidejű felvétele alapján készített görbék, az ún. szisztolé időintervallumok 
(S. T. I.) alakulása alapján nyújt lehetőséget az értékelésre.

Negatív folyadékegyensúly mellett, amikor a betegek sokktalanítása még nem 
fejeződött be (esetleges magas centrális vénás nyomás ellenére is) a praeejectiós 
periódus — a preload csökkenésének hatására — megnyúlik, ezért a PEP/LVET
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hányados kórosan magas. Normális azonban a LVET/ICT hányados, ami a szív jó 
kontraktilitását bizonyítja. A S. T. I. vizsgálata szerint a „flow” fázisban viszont a 
betegek zömében hiperkinetikus, hiperdinamikus keringés alakul ki. Ez hiper- 
kontrakcióhoz vezet. A paraméterek hipoxiás szívizomkárosodásra utalnak (94). 
A hipoxiás, posztisémiás szívizom protektiv szere viszont a béta blokk, illetve a Ca 
antagonista (71).

A hipoxiás, hiperkontrakciós szívizomkárosodást az állatkísérleteken (63, 92) 
kívül újabban sérültek S. T. I. vizsgálata mellett, elhalt égettek szívizomzatának 
ultrastrukturális vizsgálatával is bizonyítottuk. Oxprenolol nemhogy nem csökken
tette a szívizom kontraktilitását, hanem azoknál a sérülteknél, akiknél a hipoxia 
következtében kedvezőtlen volt a myocardium funkciója, e noninvazív mutatók a 
Trasicor hatására kedvezővé váltak. Javult a szisztolés-diasztolés idők aránya, fo
kozódott a koronária perfúzió és javult a myocardium oxigénellátottsága, továbbá 
optimális lett a kontraktilitás is (95).

Vizsgálataink alapján a jelenlegi béta blokkoló eljárás további szélesítését, és az 
indikáció nagyobb merészséggel történő alkalmazását indokoltnak tartjuk.
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K .  C a 6 o ,  n o A K o en u K  m / c  H .  H ő s ü k :

OriblT JIEHEHHJI METAEOJIHHECKHX HAPyfflEHHK nOCJIE
o>KoroBoro iiopa k̂ehhji

C npHMCHeHHeM KOMiuieKCHbix ŐHoxHMHHecKHX MeTOflOB, aBTopbi b TeneHHe 10 jieT H ccjieao- 
BaxiH, K axoe aeficTBHe oKa3biBaioT BHyTpnBeHHoe miTaHHe h pa3JiHHHbie pexcHMbi jieneÖ H oro iraTa- 
hhh Ha oÖMeHHbie n p ou eccb t h Ha pe3ynbTaTbi jieneHHH. Pa3pa6oT ajiH  n p a im n cy  jieneHHH 6eT a- 
aflpaHeprHHecKHM öjTOKaTopoM. IIoű p oÖ H o H3ynajiH, xa x  fleiicTByeT xiaHHan cHcreM a jieneHHH 
Ha H3MeHeHHe ypoBHH npoMOKyTOHHbix npcxnyKTOB oÖMeHa h Ha K poBooO pam eH ne.

Ha ocHOBaHHH no/iyHeHHbix pe3y/ibTaTOB ycTaHaBjiHBaioT, hto npHMeneHHaH h m h  KOMnneKCHa« 
TepanHH ÖJiaronpHHTHO AewcTByeT Ha pe3yjibTaTbi neneHH«.

K . Szabó M .D ., col. J . Novák M .D .M .C .

E X P E R IE N C E  IN  TREATM ENT OT METABOLIC DISO R D ER S  
IN  B U R N S

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