A hipovolémia és oxidativ stressz vizsgalata égett
betegekben

Ph.D. értekezés tézisei

Dr. Csontos Csaba

Doktori Iskola Vezetd: Dr. Nagy Judit
Program Vezetd: Dr. R6th Erzsébet
Témavezetd: Dr. Lantos Janos, Dr. Bogar Lajos

Pécsi Tudomanyegyetem
Altalanos Orvostudomanyi Kar
Orvostudomanyi és Egészségtudomanyi Kozpont
Anesztezioldgiai és Intenzivterapias Intézet

2008



1. Bevezetés

Az égés féként a fejletlen orszagokban el6forduld olyan gyakori sérulés,
melyet elsésorban direkt h6éhatas okoz, azonban elektromos trauma, kémiai
anyagok, sugarzas is el6idézheti. Hatasara rendszerint enyhe, nyom nélkul
gyogyuldé karosodas jon létre a béron, de a légutak, a szajureg és a nyel6csé
sérulése is bekovetkezhet. A sérulés sulyossagat alapvetéen két tényezé
hatarozza meg: az égés mélysége (mely fligg a hédmérséklettdl és az expozicio
id6tartamatal), illetve annak kiterjedése. A testfelszin tobb mint 20%-at érint6
égés (TBSA = 20%) égésbetegséget okoz. Ez az allapot specidlis intenziv
terapiat igényel, mivel nemcsak a termikus traumanak kitett bérfelllet vagy
esetleg az alatta fekvé anatdmiai strukturak sérilnek, hanem az egész
szervezetet érint6 patofizioldgiai valtozasok alakulnak ki.

Az égési sértilés er6s fajdalommal jar. Felborul a neuroendokrin rendszer
mikodése (kontrainzularis hormonok kerulnek tulsulyba), aktivalodik a
hipotalamusz-hipofizis-mellékvesekéreg-tengely, melynek katabolikus
anyagcsere-allapot a kdvetkezménye. A szervezet immunszupprimalt allapotba
keril, az immunglobulin-szintézis csokken (down-regulacié), melynek
kovetkezménye a fert6zésekre vald fokozott hajlam. A vesében vazokonstrikcio
alakul ki, a GFR lecsokken, a sérllés kapcsan felszabadulé6 hemoglobin,
mioglobin precipitalédhat a tubulusokban, ezért gyakori szovédmény az akut
vesemukodeési zavar. Megindulnak a keringd volumen helyreallitasat célzo
adaptiv reakciok, fokozédik az ADH- és az ANP-szekrécié. A gyomor és
bélrendszer teruletén vazokonstrikcid alakul ki, melynek hatterében a Tx-A;
felszabadulasa all. Csokken a mezenteridlis erek keringése, ami miatt karosodik
a bél barrier funkcidja, mely fokozott baktérium- és endotoxin-transzlokaciohoz
vezet. Az immunrendszer aktivalédasa miatt nagy mennyiségi gyulladasos
mediator szabadul fel. A makrofag- és leukocita-aktivacio kivaltdé oka lehet a
szabadgyokoOk, az arachidonsav és metabolitjai termel6désének, melyek a korai
0démaképzédés folyamataban, a citokin produkciéban (TNF-a, IL-1, -2, -6) is
szerepet jatszanak. A felszabaduld metabolitok jelentdés szerepet jatszanak
mind a seb korul kialakuld lokalis, mind a szisztémas gyulladasos reakcidban. A
citokinek kozul az IL-6 amellett, hogy részt vesz a gyulladasos valasz
kialakitdsaban, prognosztikai jelent6séggel bir, mivel értéke j6 korrelaciét mutat
az égeési sérulés sulyossagaval, igy a tuléléssel is. A sérllés utan szinte
azonnal fokozodik a kapillarispermeabilitas, vazodilatacio lép fel, melyben a
hisztaminnak, szerotoninnak, bradikininnek, prosztaglandinoknak,
leukotriéneknek, a proinflammatorikus citokineknek és a szabadgyokoknek
(ROS) van szerepe. Az érpermeabilitas fokozodasa folyadék- és
fehérjevesztést eredményez az interstitialis térbe. E mechanizmus alapjan 20%-
ot meghaladd égés (generalizalt 0démaképzbédéssel és jelentds
kovetkezményes hipovolémiaval jar egyutt.



2. Célkitlizések

Jelenleg tobbféle folyadékpodtlasi stratégia létezik, ami azt is mutatja,
hogy egyelére nem sikerult megtalalni az idedlis mddszert. A sémak nem
individualizalhatok, ismertek olyan faktorok (léguti égés, nagyfeszultségu
elektromos égés vagy a késve elkezdett folyadékpdtlas), melyek megnoévelik az
egett betegek folyadékigényét. Ugyanakkor szamtalan faktor folyadékigényre
gyakorolt hatasa még nem tisztazott az égési traumat elszenvedett betegek
esetében. Az sem ismert, hogy a jelenleg legaltalanosabban hasznalt
oradiurézis illetve invaziv végpontok alapjan vezetett folyadékpétlas kozil
melyik a hatékonyabb.

Az oxidativ stressz a SIRS-en keresztll, de 6nmagaban is hozzajarul az
érpermeabilitas fokozasahoz, illetve ozmotikusan aktiv molekulak létrejottéhez,
melyek az égési 6déma képzddésében fontos szerepet jatszanak. Ismert
tovabba, hogy az iszkémia-reperfuzié az oxidativ stressz egyik kivaltdé oka lehet.
Nem ismert azonban, hogy milyen viszonyban all a trauma sulyossaga és a
kivaltott stresszreakcidé egymassal, tovabba az sem, hogy az eltérd
folyadékpotlasi sémak kulonb6zd iszkémia-reperfuzios karosodasokat okozva
befolyasoljak-e a fellépd oxidativ stressz mértékét.

Az el6bb leirtak tukrében, az alabbi célkitizésekben megfogalmazott
vizsgalatok elvégzeését terveztuk.

1. Az égésbetegség utan fellépd hipovolémia kezelése torténhet sémak
alapjan. A leggyakrabban hasznalt Parkland-formula (PF) az esetek mintegy 45
-63%-aban alulbecslli a szikséges folyadék mennyiségét. Retrospektiv
tanulmanyunkban arra a kérdésre kerestlik a valaszt, az ismert és korabban
felsorolt faktorokon kivil mely tényez6k befolyasoljak az égett beteg
folyadékigényét, és hogyan lehet a PF-t pontosabba tenni.

2. Célul tiztuk ki annak vizsgalatdt, hogy az invaziv végpont
intratorakalis vértérfogatindex (ITBVI) alapjan veégzett folyadékpotlas jobb
eredménnyel jar-e, mint a hagyomanyos oradiurézis alapjan vezetett.

3. A ScvO; korai normalizalasa szeptikus betegek esetében javitotta a
tulélést. Ezért vizsgalni kivantuk, hogy a fenti paraméter korabbi normalizalasa
valamelyik folyadékpétlasi moddszer segitségével, javitja-e a tdobbszervi
elégtelenség pontjainak (MODS) értékét a sérulést kovetd napokban, vagyis az
égett betegek profitalhatnak-e egy a szepszishez hasonlé korai céliranyos
terapiabdl.

4. Az irodalomban alig van adat az oxidativ stressz és az égés
kiterjedése kozotti 0sszefuggésrél. Ezért vizsgalni kivantuk az égés kiterjedése
és a seérulés kivaltotta oxidativ stressz kozotti korrelaciot, valamint az oxidativ
stressz markerek szintjének valtozasat a sérilést kdvetd idészakban.

5. Az iszkémia-reperfuzié a szabadgyokok keletkezésének egyik ismert
oka. A hipovolémiat kovetéen a keringés helyreallasa utan szerepet jatszik
égésbetegségben is. Vizsgaltuk, hogy egy az igényhez jobban adaptalt
folyadékpotlasi séma (ITBVI vezérelt) hogyan befolyasolja a szervezet oxidativ
stressz statuszat.



3. Modszerek

3. 2. Betegek:

Vizsgalatainkba Intenziv Terapias Osztalyunkra illetve a Sebészeti
Klinika Egésplasztikai Osztalyara felvett betegeket vontunk be a regionalis
etikai bizottsag engedélyét kovetden. A vizsgalathoz beleegyezb nyilatkozatot a
betegtdl illetve legkdzelebbi hozzatartozojatol kértink. Bevételi kritérium a
testfellilet 15%-at meghalad6é égési sérulés (TBSA> 15%) és osztalyos
folyadékpotlasi protokoll 3 oran bellli elkezdése volt. Az égett fellletet Lund-
Browder-tablazat segitségével hataroztuk meg. Kizarasi kritérium a dokumentalt
kronikus vese- illetve szivelégtelenség, elektromos eredeti égési sérulés, a 72
oran belll kialakult veseelégtelenség, valamint a 18 év alatti életkor voltak.
Léguti égés gyanuja esetén (arcégés, korom a garatban, MRTG)
bronchoszképiat végeztiink annak igazolasara.

3. 2. Folyadékpétlasi sémak:

A folyadékpodtlast az oradiurézis (OD) illetve invaziv hemodinamikai
paraméterek alapjan végeztuk (1. abra).
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1. &bra: A folyadéktéltés protokollja az OD- és ITBV- csoportban
PF = Parkland formula, PiCCO = transpulmonaris hemodinamikai mérés, ITBVI
= intratorakalis vérvolumen index, OD = éradiurézis, LR= Ringer-laktat infuzio



3. 3. Mérési modszerek:

Malondialdehid (MDA) mérése Ohakawa-modszerrel: A MDA a
tobbszorosen telitetlen zsirsavak oxidativ karosodasa soran keletkezik, ezaltal
a lipidperoxidacié fontos markere. Alvadasaban EDTA-val gatolt vért 4000-es
fordulatszamon 10 percig centrifugaltuk. A plazmahoz 0,2%-os natrium-
dodecil-szulfatot, Na-acetat-puffert (pH: 3,5) és 200 yM EDTA-t adtunk, majd
az elkészitett keveréket 0,67%-0s tiobarbitursav oldattal egy 6ran keresztul 90
°C-on inkubaltuk. Az oldat leh(itése utan butanolt adtunk a keverékhez és 10
percig 5000-es fordulatszammal 4 °C-on centrifugaltuk. A fellluszot
spektrofotométerrel 535 nm-es hullamhosszon meértik. Kalibraldé sorként
tetrametoxipropant hasznaltunk, a MDA értékét pymol I'-ben fejeztik ki. A
normal érték: 0,24+0,05 umol I”.

A redukalt gluthation (GSH) mérése a teljes vérben: A GSH az egyik
legfontosabb endogén antioxidans, melynek szintje oxidativ stressz soran
csOkken. 0,2 ml EDTA-val antikoagulalt vért 0,8 ml desztillalt vizzel
hidrolizaltunk, majd 4 ml 10%-os koncentraciéju TCA-val (trikloresetsav)
Osszekevertik. Centrifugalast kdvetéen 2 ml feliluszéhoz 4 ml 8,7-es pH-ju
TRIS-puffert (Tris(hidroximetil)-aminometan) adtunk. A szinreakciét 100 ul 10
mmol-os DTNB (5,5'-ditio-bis(2-nitrobenzosav - Ellman-reagens)
hozzaadasaval hoztuk létre, majd 412 nm-es hullamhosszon fotometraltuk. A
kalibralashoz standard GSH-oldatokat hasznaltunk, az eredményeket pmol I”'-
ben fejeztuk ki. A normal érték: 806+55 umol I

A plazma szulfhidril-csoportok (PSH) szintiénekt meghatarozasa Ellman-
reagenssel: A PSH szintje tulnyomoéan plazmafehérjekbél szarmazik, melyek
részt vesznek a szervezet oxidativ stressz elleni védekezésében. A SH-
csoportok méréséhez 100 pl plazmat, 100 ul Ellman-reagenst (1 mmol I
koncentraciéju, metanolban oldott 5,5'-dithio-bis(2-nitrobenzoe sav) és 800 ul
EDTA-t tartalmazé TRIS-puffert kevertink 6ssze és 412 nm-es hullamhosszon
fotometraltuk. A kalibracidhoz standard GSH-oldatokat hasznaltunk, a PSH-t
UM ["-ben adtuk meg. A normalérték: 51,8+1,2 umol I

A szuperoxid dizmutaz (SOD) aktivitasanak mérése a teljes vérben: A
szuperoxid dizmutaz az endogén enzimatikus antioxidans rendszer részeét
képezi. Aktivitdsanak meghatarozasahoz 100 yl EDTA-val antikoagulalt vért
900 pl desztillalt vizzel hemolizaltunk, majd etanol és kloroform 2:1 aranyu
keverékével centrifugalassal (4 °C, 5 perc, 1300-as fordulatszam) tavolitottuk
el a hemoglobint. Az enzimaktivitas meghatarozasa az adrenalin adrenokrom
spontan oxidacié gatlasan alapul. Spektrofotometrias méréseket 480 nm-es
hullamhosszon végeztink kontrollként natrium-karbonat-puffert (pH 10,2)
hasznaltunk, a SOD-enzim aktivitasat L-adrenalin hozzaadasaval (16,48 mg
adrenalin 10 ml 0,1 N sésavban) mértiik és IU ml”-ben adtuk meg. A normal
érték: 735448 IU ml™.

A katalaz (KAT) aktivitasanak mérese a teljes vérben: A HyO,-t a KAT
bontja le a szervezetben vizre és oxigénre, igy meggatolja a H,O, toxikus
metabolitokka alakulasat. A KAT enzim szerepe a megemelkedett
hidrogénperoxid szinttel jaré allapotokban kifejezett. Szintjét 100 ul EDTA-val
antikoagulalt vérbél hatarozzuk meg 900 pl fiziolégias sooldattal tortéent



kimosas utan. A minta centrifugalasa utan megismételtik a mosasi eljarast. 37
°C-on, 240 nm-es hullamhosszon vizsgaltuk a minta fényelnyelését a
hozzaadott foszfat puffer, 10 ul vorosvértest és 30 mmol H,O, utan. A normal
érték: 193172 BUmL™.

A szabadgybkdk (ROS) termel6désének vizsgalata teljes vérben: Az
aktivalt leukocitak, elsésorban a neutrofilek, a szabadgyokok potencialis
forrasai a gyulladasos folyamatok soran. A keringd leukocitdk gyoktermelé
képességére a teljes vér indukalt gyOktermelése alapjan vonhatunk le
kovetkeztetéseket. Kemilumineszcencias mérés alapjat a  luminol
szabadgyokokkel valé reakcioja adja. Osszefoglalva, 20 ul Na-citrattal
antikoagulalt vért 1400 ul 37 °C-os DMEM (Dulbecco modifikalt Eagle-
médium) taplald oldattal higitottunk, hozzaadtunk 50 pl 0,01%-0s luminolt és a
kUvettat azonnal a lumi-aggregométerbe helyezzik (Chrono-Log, Model 560,
USA). Az esetleges spontan gyoktermelés meérését kovetbéen 30 pl PMA-t
(forbol-12-mirisztat-13-acetat, Sigma, USA) mértlink a kivettdba. Az oldatot a
mérés alatt folyamatosan kevertik és 37 °C-on tartottuk. A fénykibocsatas
valtozasat regisztraltuk (Chrono-Log, Model 707, USA), és a felvett gorbébdl
meghataroztuk a gyoktermelés fehérvérsejtszamra-vonatkoztatott maximumat,
a gyoktermelés maximalis intenzitasat és a PMA-stimulaciotol a gydktermelés
elindulasaig eltelt id6t. A gyoktermelés normal értékei: maximum 34,0+5,5 AU,
maximalis intenzitas: 0,048+0,007 AU, késési id6: 215+30 s.

MPO-szint meghatarozasa: A mieloperoxidaz lizoszomalis enzim, mely
megtalalhaté a neutrofil granulocitdkban és szérumszintje rendszerint
megemelkedik gyulladasos allapotokban. A plazma MPO-szintjének
meghatarozasakor 200 ul plazmat adtunk a kdévetkez6 keverék 1 mi-éhez
(10,9 ml Na-citrat, 100 yl o-dianisidin, 1 ml H,O, és 5 pl 0,05% Triton-x-100).
Az dsszedntést kovetben az elegyet 5 percig 37 °C-on inkubaltuk. 1 ml 35%-os
perkldrsav hozzaadasat kovetbéen az oldatot 10 percig centrifugaltuk 2500-as
fordulatszamon, majd ezt kdvetéen fotometridas mérést végeztiink 560 nm-es
hullamhossznal. A normal érték: 0,26+0,04 BE ml™.

3. 4. Statisztikai analizis:

Statisztikai analiziseinkhez a Statistical Program for Social Sciences 11,5
for Windows programcsomagot (SPSS®, Chicago, Ill., USA) hasznaltuk. Az
adatok eloszlasanak meghatarozasa utdan - amennyiben adataink normal
eloszlast nem mutattak - a paraméterek kozotti korrelaciot Spearman teszttel,
az idobeli valtozasok vizsgalatat kétutas ANOVA-val, az eloszlasok kozotti
kilénbségeket Chi-négyzet teszttel, a csoportok kozotti kilénbséget Mann-
Whitney U teszttel vizsgaltuk. Paramétereink median és interkvartilis értékeit
(IQR) adtuk meg. Normal eloszlas esetén egymintas t-probat illetve ANOVA
tesztet hasznaltunk. Adatainkat, mint atlagot és a standard hibat tuntettlk fel.
Szignifikdnsnak a p<0,05 értéket fogadtuk el. Az egyes tanulmanyokban a
szikséges mintaméret meghatarozasahoz power analizist végeztink.



4. Tanulmanyok

4. 1. Az égett betegek folyadékigényét befolyasolo6 faktorok vizsgalata a
sérulés utani elsé 24 6raban

4.1. 2. Vizsgalat célja:

Vizsgalatunkban a kovetkez6 paraméterek folyadékigényre gyakorolt
hatasat vizsgaltuk az els6 24 6ra soran: életkor, nem, BBS, BMI, mély égés
jelenléte.  Adatainkat  Osszevetetttk a PF  Aaltal meghatarozott
folyadékszukséglettel.

4.1. 3. Eredmények:

Vizsgalatba vételi kritériumainknak 55 beteg felelt meg. A prehospitalisan
beadott folyadék mennyisége 8 paciens esetében bizonytalan volt, ezért 6ket
kizartuk a vizsgalatbdl. Akut veseelégtelenség egy betegnél sem alakult ki az
els6 72 6ra soran, igy 47 beteg (7 n6, 40 férfi) adatait dolgoztuk fel, életkoruk
medianja 48 év (IQR 39 - 62), TBSA-juk medianja 35% (IQR 25 - 51) volt. Mély
eges 15 beteg esetében fordult eld.
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2. abra: Az egyes betegek folyadékigénye az elsé 24 6raban
A grafikon a betegek (n = 47) elsé 24 6ras folyadékigényét abrazolja (ml kg™’
%'). Minden beteg egységnyi égett feliiletre és testtémeg kg-ra vonatkoztatott
folyadékigényét kiilbn oszlopban abrazoltunk.



Az e%;ységnyi égett fellletre és testtdomegre vonatkoztatott folyadékigény
(FI KG" %™ 24h™) medianja az els6 24 éraban 4,66 kg™ %™ (IQR 4,15 — 5,13)
volt. Az egyes betegek folyadékigényét a 2. abra mutatja.

A betegek atlagosan szignifikansan tobb (p<0,05) folyadékot igényeltek,
mint amit a PF josolt. (14.500 ml nap™ [IQR 8.550 — 18.640], vs. 9.800 ml nap™
[IQR 7.500 — 14.000]). Szignifikans negativ korrelaciot talaltunk a FI KG™* %
24h™ és a testtdmegindex (BMI) kdzott (r =-0,570; p<0,01; 3. &bra), ahogyan a
FIKG" %" 24h™ és a TBSA kozétt is (r =-0.553; p<0,01; 4. &bra).
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3. abra: Szignifikans negativ korrelacié az egységnyi égett feliiletre és
testtbmeg kg-ra vonatkoztatott folyadékigény (ml kg™ % ') és a testtbmegindex
(BMI) (kg m™) kéz6tt (r =-0,570; p<0,01)
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4. abra: Szignifikans negativ korrelacio az egységnyi égett feliiletre és

testtémeg kg-ra vonatkoztatott folyadékigény (ml kg”' %) és az égett testfeliilet
(TBSA) (%) kdzott (r =-0.553; p<0,01)

Eredményeink alapjan a PF korrekcios faktorait hataroztuk meg,
melyekkel a szamitott folyadékigény pontosabban szamithaté ki. (. és Il
tablazat).

BMI Korrekcios faktor
20-25 kg m™ 1,30
25-30 kg m™ 1,18
30-35 kg m™ 1,05
35-40 kg m™ 0,90

I. tablazat: A testtbmegindex (BMI) alapjan szamitott, a Parkland-formulara
vonatkozo korrekcios faktorok



BBS Korrekcios faktor
<20% 1,3
20-40% 1,2
40-60% 1,1
60-80% 1,0
80-100% 0,9

Il. tAblazat: Az égett feliilet (BBS) alapjan szamitott, a Parkland-formulara
vonatkozé korrekcids faktorok

A mély égést elszenvedett betegek esetében a FI KG' %" 24h™
magasabb volt, mint a feliilletesen égett betegek csoportjaban: 4,95 ml kg™ %™
(IQR 4,60 — 5,38) és 4,47 ml kg™ %™ (IQR 4,03 — 4,90; p<0,01; 5. abra).
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5. abra: A feliiletes és mély égést elszenvedett betegek folyadékigényének
6sszehasonlitasa

Az abra az egységnyi égett feliiletre és testtémeg kg-ra vonatkoztatott
folyadékigény (ml kg %) és az égés mélységének viszonyat mutatja be. 32
betegnek csak felliletes égési sértlése volt (elsé oszlop), mig 15 beteg
esetében mély égést is diagnosztizaltunk (masodik oszlop). Mély égés esetén
az egysegnyi égett feliiletre és testtbmeg kg-ra vonatkoztatott folyadékigeny
magasabb volt (p<0,01). Az abran feltiintettiik a median (vastag fekete vonal),
az interkvartilis (téglalap) és a minimum-maximum értékeket (vonal diagramm).
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4. 2. Az artérias termodiluciés mérés alapjan végzett folyadékpétlas
hatasa a folyadékpétlas litemére és a centralis vénas szaturaciora

4. 2. 1. Vizsgalat célja:

Annak meghatarozasa, hogy az invaziv hemodinamikai monitorozas
alapjan végzett folyadéktoltés kedvez6 hatast gyakorol-e a centralis vénas
szaturaciora (ScvOy) és a szerrvfunkciés pontszamra (MODS).

4. 2. 2. Eredmények:

Vizsgalatunkba 24 beteget (2 n&, 22 férfi) vontunk be. Eletkoruk
medianja 46 év (IQR 39-63), TBSA 43% (IQR 30-63). Minden beteg gépi
lélegeztetésre szorult a vizsgalat alatt.

Szignifikansan tobb folyadékot kaptak a betegek az ITBVI-csoportban,
mint az OD-csoportban a sértlést kovetd napon 5,7 ml TBSA™ kg'1, IQR 4,5 -
6,5; 4,7 ml TBSA™" kg, 4,4 — 5,2, (p=0,019). Tovabba a plusz folyadék 58%-at
az els6 8 draban, 28%-at a 2. 8 6raban, mig 14%-at az utolsé 8 6raban kaptak
a betegek.

Az ScvO; szignifikansan alacsonyabb volt az OD-csoportban, mint az
ITBVI-csoportban a sérulést kdvetd elsé 24 éraban, de nem volt szignifikans
kilénbség a 2. és a 3. napon. A MODS szignifikdnsan magasabb volt az OD-
csoportban a sérulést kovetd 48. és 72. éraban, azonban nem volt szignifikans
kilénbség a sérilést kdvetd 24. oraban. Nem volt szignifikans kulénbség a
laktatszintben, PaO,-ben, a PO,/FiO,-ardnyban a EVLWI-ben a két csoport
kozott a sérulést kovetd elsd 3 napon (lll. tablazat).

A két célparaméter, a 48. és 72. 6raban szamitott MODS és az els6
napon mert ScvO, szignifikans negativ korrelaciot mutatott (r=-0,684, p=0,004,
r=-0,677, p=0,003). Szignifikans korrelacié volt taladlhaté az ITBVI és ScvO;
kdzott (r=0,855, p=0,0008, 6. abra).

Szoros korrelacio volt talalhaté az ITBVI és Cl kdzott, amint a ScvO, mint
az els6 célparameéter és Cl kozott. Tovabbi szignifikans negativ korrelacio volt
megfigyelhetd a Iokettérfogat-variabilitas (SVV) az egyik preload paraméter és
ScvO; kozoétt. OD, CVP és CVP minusz PEEP (CVP-PEEP) nem mutatott
korrelaciot az ScvOq-vel, vagy mas hemodinamikai paraméterrel. Nem volt
korrelacio a szérumlaktat szint és az 1-3 napon szamolt MODS, az 1-3 napon
mért ScvO,, ITBVI, OD, CVP és CVP-PEEP kozdtt (IV. tablazat).
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Paraméter
ScvO; (%)

MODS

ITBVI (ml m?)

Cl (Im?)

Szérum laktat

(mmol/l)

PaO, (kPa)

PaO,/FiOz-arany
(kPa)

EVLWI (ml kg™)

EVLWIITBVI

(m*kg™)

Hemoglobin (g/1)

csop
oD
ITBVI

oD
ITBVI

oD
ITBVI

oD
ITBVI

oD
ITBVI

oD
ITBVI

oD
ITBVI

oD

ITBVI

oD

ITBVI

oD
ITBVI

1. nap

68 (64-71)

74 (71-78)
p=0,024

4,0 (2,0-5,0)
3.5(3,0-5,0)
NS

723 (590-844)
851 (753-970)
p=0,009

3,0 (2,4-3,5)
3,5(3,3-3,8)
p=0,013

2,4 (1,7-3,6)
2,3(1,3-4,7)
NS

17,1 (15,1 = 19,9)
20,5 (16,4 — 22,5)
NS

43,7 (32,8 — 49,6)
445 (33.7 - 55,1)
NS

6,0 (5,0 - 7,0)
6,0 (50 —7,0

NS

0,0082 (0,0068 — 0,0098)
0,0070 (0,0059 — 0,0088)
p=0,025

125,0 (110,0-138,8)
112,5 (100,3-120,5)

p=0.002

2. nap

72 (61-77) T

74 (69 — 79)

NS

5,0(4,3-58) "

4,0 (3,0-4,3)
p=0.024

802 (701-959) 1T
873 (817-920)
p=0,043
3,9(3,0-5,0) ™

42 (3,4-52)"

NS

20(1,6-31)7
2,2(1,6-32)

NS

15,0 (1,8 —=17,9) T
15,0 (14,8 — 17,2)™
NS

34,5 (29,2 — 37,5)'"
29,7 (26,6 — 32,9)"
NS

7,0 (6,0 -9,0)
6,0 (5,5—7,8)
NS

0,0085 (0,0078 — 0,0103)
0,0072 (0,0055 — 0,0082)
p=0,008

120,0 (102,5-130,0)
110,3 (100,3-115,5

p=0,007

3. nap

76 (71-78) T

77 (73-79) ™7

NS
5,0(4,3-6,0)"
3,0,(33-3,8)"
p=0.014

860 (785-965) 1T
970 (903-1020) T
p=0,003
3,8(2947)™
4,3 (3,1-5,0)

NS

1,7 (1,3-2,8) "
2,0 (1,4-2,3)

NS

15,1 (13,3-17,1) T
14,7 (11,4-16,6) T
NS

32,6 (28,6-34,9) 11"
30,5 (27,2-33,9) 1
NS

7,0 (6,5-7,0)
6,5(6,0-7,8)

NS

0,0081 (0,0068 — 0,0098)
0,0069 (0,0054 — 0,0086)

p=0,023

112,3 (101,3-120,3) 1"

100,3 (90,5-110,3)"""

p=0,009

lll. tAblazat: A vizsgalt paraméterek 6sszefoglalasa az elsé 72 éraban.

Az adatokat mint mediant és interquartilis tartomanyt abrazoltuk. A median
értékekeket a betegek adott napon mért 6sszes értékébdl szamitottuk. ScvO, =
centralis vénas oxigén szaturacio, MODS = tébbszervi elégtelenség pont, ITBVI
= intratorakalis vérvolumenindex, EVLWI = extravaszkularis tlidévizindex, CVP
= centralis venas nyomas, PEEP = pozitiv végkilégzési nyomas, Cl = szivindex

A szimbolumok csoporton bellili kiilbnbségeget jeleznek, az elsé naphoz
képest = p<0,05, 11=p<0,0 1, 111 = p<0,001, a masodik naphoz képest, * =

p<0,05, ** = p<0,01, *** = p<0,00,1 p- értekek és NS (nem szignifikans) a
csoportok kozotti kulbnbséget jelzi.
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6. abra: Korrelacio az ScvO2 és ITBVI kdzott az elsd két napon.
Mindkét csoport valamennyi mérése (144) alapjan (r=0.855, p=0.008). ITBVI =
intratorakalis vérvolumenindex, ScvO, = centralis vénas szaturacio.

Paraméter Korrelacios faktor p értek
ITBVI -CI r=0,491 p =0,0008
ScvO; - CI r=0,412 p = 0,0009
SVV - ScvO; r=-0,329 p =0,001
ScvO, - OD r=0,114 NS

ScvO, - CVP r=0,087 NS

ScvO, - (CVP-PEEP) r = 0,040 NS

ScvO; - laktat r=-0,218 NS

laktat - ITBVI r=-0,241 NS

laktat - OD r=-0,018 NS

laktat - CVP r=-0,248 NS

laktat - (CVP-PEEP) r=-0,191 NS

IV. tdblazat: Az egyes paraméterek k6zétti korrelaciok az elsé napon.
ITBVI = intratorakalis vérvolumenindex, Cl = szivindex, ScvO» = centralis vénas
szaturacio, SVV = lbkettérfogat-variabilitas, OD = oradiurézis, CVP = centralis
vénas nyomas, PEEP = pozitiv kilégzésvégi nyomas, NS = nem szignifikans
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4. 3. Az oxidativ stresszmarkerek és az égett testfelilet nagysaga kozotti
osszefliggés vizsgalata

4. 3. 1. Vizsgalat célja:

Az irodalmi adatok ellentmondasosak annak vonatkozasban, hogy az
egett testfelllet nagysaga és a kivaltott oxidativ stressz k6zo6tt van-e kapcsolat.
Vizsgalatunk célja e kérdés tisztazasa volt.

4. 3. 2. Eredmények:

A fehérvérsejtszam a kezdeti emelkedett értéket kovetéen csokkend
tendenciat mutatott érkezéskor szignifikdnsan magasabb volt a nagyobb
kiterjedésl égést szenvedett betegekben. (7a. abra). A granulocitak szazalékos
aranya a leukocitakon belll a sérulést kovetd els6 3 napon mind a két
betegcsoportban csokkent, a 4. naptdl szignifikans eltérés volt kimutathato a két
csoport kozott (7b. abra). Ezzel ellentétben a limfocitak szazalékos aranya a
sérulést kovetd els6 3 napon mind a két betegcsoportban emelkedett, a 4.
naptol szignifikans eltérés volt kimutathaté a két csoport kdzott (7c. abra). A
monocitak szazalékos aranya csak a 4. napon mutatott szignifikans eltérést a
két csoport kdzott (7d. abra).

—&—30% alatt

R ita —0—30 % felett
25, FVSG I a. 100, Granulocita% by, ele
201 90- N
* 80+
5] # o M p #
\ 704
* *
104 T w " % 60 * . *
5 * é* * * 504
0i— v v v v v 401— T T T v v
1 2 3 4 5 6nap 1 2 3 4 5 6 nap
Limfocita % ita ¢
60- o C. 15- Monocita % d .
50
40 10 . *
N * M
* * *
*
204 # 5 #
* # #
104 - &
0 v 0 v
1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap

7. abra: Fehérvérsejtszam (FVS, a), a keringd granulocitak (b), limfocitak (c),
monocitak (d) aranya a két betegcsoportban.

A kockak a 30% alatt (n=14), a kérék a 30% felett (n=12) égett csoport
eredmeényeit jeldlik * = p<0.05 az elsé naphoz viszonyitva, # = p<0.05 a 30%
alatt és a 30% felett égett csoport kbzétt. Eredményeinket mint atlagot és
standard deviaciot adtuk meg.
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A plazma malondialdehid (MDA) koncentracidéja (8a. abra) végig
szignifikansan magasabb volt az egészséges kontroll csoporténal, de
szignifikans kuldnbség a két betegcsoport k6z6tt nem volt kimutathato. A teljes
vér indukalt szabadgyok termelésének maximuma (8b. abra) a 3. naptdl mind a
két csoportban erételjes, szignifikans emelkedést mutatott, és maximumat
mindkét csoportban az 5. napon érte el. A két csoport kdzott szignifikans
kildnbség nem volt megfigyelhetd. A teljes vér stimulalt gyoktermelésének
meredekségében (8c. abra) a 4. napon szignifikans kulonbség mutatkozott a
két csoport kozott. A mieloperoxidaz (MPO 8d. abra) enzim aktivitasa
felvételkor szignifikans kulonbséget mutatott a két csoport kozott.

—&— 30 % alatt
—O—30 % felett
MDA pmol I-1

1,21
1,0
0,81
0,64
0,4
0,2

$

$ $

150- ROS termelés max.imuma AU - % - Kontroll

1004

50

*$

0,0

1 2 3 4 5 6nap
ROS termelés ma&malis sebesége BE mi-1
*$

0,4-

0,3+

0,21

0,14

F--F--F--F--F--%

0,04— T v v T 0,0

1 2 3 4 5 ghap 1 2 3 4 5 6nap

8. abra: A plazma malondialdehid koncentraciojanak (MDA, a), teljes vér
indukalt szabadgydktermelés (ROS) maximumanak (b), meredekségének (c),
€s a mieloperoxidaz enzim aktivitasanak (MPO, d) alakulasa a két
betegcsoportban
BE=Bergmeyer unit, AU= arbitrary unit.

A kockak a 30% alatt (n=14), a kdrok a 30% felett (n=12) égett csoport
eredményeit, mig a szaggatott vonal az egészséges dnkéntesek (n=9)
eredményeit jeldlik. * = p<0,05 az elsé naphoz viszonyitva, $=p<0,5 az
egészséges kontroll csoporthoz képest, # = p<0,05 a 30% alatt a 30% felett
égett csoport k6zott. Eredményeinket mint atlagot és standard deviaciot adtuk
meg.
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A plazma szulfhidril csoport (PSH) szint (9a. abra) a kezelés elsé
napjatol szignifikansan alacsonyabb volt az egészséges Onkéntesekben
mértnél. A két csoport kdzott szignifikans kildénbség nem volt kimutathatoé. A
teljes vér redukalt glutathion (GSH) koncentracidja felvételkor mindkét
csoportban magasabb volt az egészségesekben mért értéknél. A GSH
koncentracié a 30% alatti csoportban a 4. napig, mig a 30% feletti csoportban
végig szignifikdnsan csdkkent a felvételkori értékhez viszonyitva (9b. abra). A
szuperoxid dizmutaz SOD enzim aktivitasa (9c. abra) a vizsgalati periddusban
végig alacsonyabb volt, mint az egészséges Onkéntesekben. A két csoport
kozott szignifikans kulonbség mutatkozott a 3. és 6. napon. A katalaz (KAT)
enzim aktivitasa (9d. abra) szignifikdnsan magasabb volt az egészséges
populacio értékeinél.

—&— 30 % alatt
PSH pmol I-1 a. GSH pmol 111 b_ —O0—30 % felett

- 1100+ = % - Kontroll

10004
900+
800+
700+

600+

504

404

304

20 500

1000 2600, KATBEmI1 (],
s *$ *$
8004 2400- $
2200
600 $
2000- s
4001 1800 N $ °
1 e--do L L -1
2004 1600] T T 1 1
ol— — r v 14001 — — — ,
1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap

ey

és a katalaz enzim (KAT, d) aktivitasanak alakulasa a két betegcsoportban.
A kockak a 30% alatt (n=14), a kérék a 30% felett (n=12) égett csoport
eredményeit, mig a szaggatott vonal az egészséges énkéntesek (n=9)
eredményeit jelblik. BE= Bergmeyer unit. * = p<0,05 az elsé naphoz
viszonyitva, $=p<0,5 az egészséges kontroll csoporthoz képest, # = p<0,05 a
30% alatt a 30% felett égett csoport k6z6tt. Eredmeényeinket mint atlagot és
standard deviaciot adtuk meg.
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4. 4 A folyadékpétliasi séma hatasa az oxidativ stressz markereire

4. 4. 1. Vizsgalat célja:

A tanulmanyban arra a kérdésre kerestuk a valszt, hogy az alkalmazott
folyadékpotlasi eljaras (OD vagy invaziv hemodinamika) befolyasolja-e az
oxidativ valaszreakciot.

4. 4. 2. Eredmények:

A vizsgalatba 16 beteget (3 nét és 13 férfit) vontunk be életkoruk az OD-
csoportban 54120 év, az ITBVI-csoportban 59+13 év, az égett felllet
38,1+£13,1% illetve 36,9+21,0% volt.

4.4.2.1. Vérparaméterek:

A fehérvérsejtszam emelkedett volt a felvétel napjan mind a két
csoportban, majd ez kovetben fokozatos csdkkenést mutatott, nem volt
szignifikans kulonbség az OD- és ITBVI-csoport kozott. (10a. abra). A felvétel
napjan enyhe granulocitozis és limfocitopénia volt megfigyelheté (10b., 10c.
abra). A granulocitdk és limfocitak aranya a 4. és 5. napon szignifikans
kilénbséget mutatott az OD- és ITBVI-csoport k6zott (p<0,05). A monocitak
aranya stagnalt az OD-csoportban, de enyhe emelked6 tendenciat mutatott az
ITBVI-csoportban (10d. abra).

Granulocita % —=—0D
IZ\;S (GN) a. 100, ° b . —o—ITBVI
204 904
804
154 # #
704
101 [ . e 60 * !
54 I * - 504
0l— T T T T T 40 T
1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap
Limfocita % Monocita %
60, C. 15, d.
504
40, . 104
304 *
201 o 5 "
104
0 T T T T T T 0 T T T T T T
1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap

10. abra: A fehérvérsejtszam (FVS, a), a keringd granulocitak (b), limfocitak (c),
monocitak (d) aranya a két betegcsoportban.

A kockak az oradiurézis (OD) csoport (n=8), a krbk az intratorakalis
vérvolumenindex (ITBVI) csoport (n=8) eredményeit jelblik * = p<0,05 az elsé
naphoz viszonyitva, # = p<0,05 az OD-csoport és az ITBVI-csoport kbzOtt.
Eredmeényeinket mint atlagot és standard deviaciot adtuk meg.
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A szérumhemoglobin-szint felvételkor a normal érték felsé hataran volt
és a tovabbiakban szignifikdnsan csokkent a felvételi értékhez képest (p<0,05)
(11a. abra.) A trombocitaszam a felvételkor a normal tartomany alsé hataran
volt, majd a tovabbiakban, mind a két csoportban csdkkend tendenciat mutatott.
A csodkkenés az mindkét csoportban a 3. naptdl elérte a szignifikans mértéket
(p<0,05). Szignifikans kiuldnbség volt kimutathatdé a két csoport k6zott az 5. és
6. napon (p<0,05 11b. abra). A fibrinogénszint felvételkor mind az OD- mind az
ITBVI-csoportban a normalt tartomanyon belldl volt, majd folyamatos
emelkedést mutatott. (11c. abra). A két csoport k6zott szignifikans kilonbség
nem volt kimutathaté.

Hemoglobin (g I-1) a TCT (G I1) b —s—O0D
200- . 500- . —Oo—ITBVI

4004

150 «
300
* * .
£y
200 «
100 e S .

* 1004 i #

50

1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap

Fibrinogén (g I-1)
12-

C.

104

=] N E (-] (-]
2 i r 2

11. &bra: A hemoglobinszint (a), trombocitaszam (TCT, b),
fibrinogénszint (c) alakulasa a két betegcsoportban.

A kockak az oradiurézis (OD) csoport (n=8), a krbk az intratorakalis
vérvolumenindex (ITBVI) csoport (n=8) eredményeit jelélik. * = p<0,05 az elsé
naphoz viszonyitva, # = p<0,05 az OD-csoport és az ITBVI-csoport kbzOtt.
Eredmeényeinket mint atlagot és standard deviaciot adtuk meg.

4.4 2. 2. Az oxidativ stresszparaméterek alakulasa:

A plazma MDA koncentracioja felvételkor szignifikansan magasabb volt,
mint az egészséges onkénteseké (p<0,05) mind a két csoportban (12a. abra). A
stimulalt gyoktermelés maximuma a teljes vérben, a normal tartomanyban volt
felvételkor és az azt kdvetd napon mindkét csoportban. Ertéke a 3. naptol
emelkedni kezdett, csucseértékét az 5. napon érte el, szignifikdnsan meghaladva
az egészséges onkéntesekét (p<0,05), mind az OD-, mind az ITBVI-csoportban
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(12b. abra). A stimulacié és a gyoktermelés beindulasa kozti idétartam a
negyedik otodik, hatodik napon szignifikdnsan hosszabb volt az ITBVI-csoport
betegei esetében (p<0,05) (12c. abra). A gyoOktermelés meredeksége
vonatkozasaban a 6. napon a két csoport kozott szignifikans kulonbség volt
kimutathato6 (p<0,05 12d. abra).

—a—O0D

MDA (umol 1-1) a. ROS maximum (AU) b- o x- I}IoBrx:'oll
1,54 150- g x8 *$
1,01 100+
0,54 S s g s 504 *$
$ $ -k --F--F--%
Fo-d--F--F--F--4%
0,04— T T v v v 0l— T T T T T
1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap
ROS-termelés indukciés ideje (s) ROS-termelés maximalis sebessége (AU)
1500+ 0,6+
d. 5
0,54
$
1000+ 0,44
0,34 $
#
5004 0,2
I Sk SE T Sy S 0,11 W—Q$
P g S R
0 T T T T T T 0,0 T T T T T T
1 2 3 4 5 6 nap 1 2 3 4 5 6 nap

12. &bra: A plazma malondialdehid-szint (MDA, a), gybktermelés (ROS)
maximumanak (b), a gybktermelés megindulasanak idejének (c) és a
gybktermelés meredekségének (d) alakulasa a két betegcsoportban.

A kockak az 6radiurézis (OD) csoport (n=8), a korbk az intratorakalis
vérvolumenindex (ITBVI) csoport (n=8), a szaggatott vonal az egészeges
o6nkéntesek (n=9) eredményeit jeldlik. AU= arbitrary unit. * = p<0,05 az elsé
naphoz viszonyitva, # = p<0,05 az OD-csoport és az ITBVI-csoport kbz0tt,
$=p<0,05 az egészséges kontrollcsoporthoz képest. Eredményeinket mint
atlagot és standard deviaciot adtuk meg.

A plazma szulfhidril csoportok szintje felvételkor a normal érték alatt volt,
€s a tovabbi vizsgalt id6szakban szignifikans csdkkenést mutatott (p<0,05 13a.
abra), a két csoport kozott szignifikdns kuldnbség nem volt kimutathatd. A
plazma redukalt glutathion szintje felvételkor mindkét csoportnal szignifikansan
magasabb volt, mint a kontrollcsoport esetében (p<0,05). Ezt kovetden
csOkkenés figyelheté meg mindkét csoportban. A két csoport k6zott szignifikans
kalonbség (p<0,05) mutathaté ki (13b. abra). A SOD aktivitdsa mind a két
csoport esetében alacsonyabb volt a normal populacioénal, szignifikans
kilénbség nem volt (13c. abra). A katalaz enzim aktivitasa a vizsgalt periodus
alatt végig a magasabb volt a normal értéknél. A harmadik naptdl a vizsgalt
idészak végéig ez a kulonbség szignifikans (p<0,05) volt az OD-csoportban,
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mig az ITBVI-csoportban a harmadik nap kivételével volt szignifikans eltérés

kimutathat6 (p<0,05 13d. &bra).

PSH (umol I-1)
604

504

40

304

20

GSH (umol I-1) b

1200+

10004 $

8004

6004

400

—a—O0D
—O—ITBVI
= ¥ - Kontroll

1 2
SOD (U mi-1)
1000,

800

5

6 nap

1 2 3

KAT (BU ml-1) d

3000+

2500{ $ ¢ *$

- - %_ - - - - - %_ -
600
2000+ $
4004 s s

s Rl SRl SRl S dhhl |

2001 1500

0 1000

1 2 3 4 5 6nap 1 2 3 4 5 6nap

13. abra: A plazma szulfhidril csoportok (PSH, a), a redukalt glutathion (GSH,
b) szintiének, a szuperoxid dizmutaz (SOD, c) és katalaz enzim aktivitas (KAT,
d) alakulasa a két betegcsoportban.

A kockak az 6radiurézis (OD) csoport (n=8), a kbrék az intratorakalis
vérvolumenindex (ITBVI) csoport (n=8), a szaggatott vonal az egészeges
O6nkéntesek (n=9) eredményeit jelblik. BU=Bergmeyer unit.* = p<0.05 az elsé
naphoz viszonyitva, # = p<0,05 az OD-csoport és az ITBVI-csoport k6z6tt,
$=p<0,05 az egészséges kontrollcsoporthoz képest. Eredményeinket mint
atlagot és standard deviaciot adtuk meg.

5. Megbeszélés

A jelentés oOdémaképzédés, melynek kialakulasaban szabadgyokos
reakciok fontos szerepet jatszanak, és a kovetkezményes hipovolémia az
egésbetegség legkorabbi, karakterisztikus jele. A hipovolémia rendezése az
égeésbetegség kezelésének egyik kulcspontja, mivel az oxigénkinalat és -igény
aranyanak felborulasa kovetkeztében az egyes szervek funkcidjaban zavar
léphet fel, sulyos esetben tdbbszervi elégtelenség is kialakulhat. Ugyanakkor a
hipoxia, hipovolémia és mikrocirkulaciés zavar szerepet jatszik a szabadgyokok
keletkezésében, ily modon circulus vitiosust hozva |étre a szervezetben.

A fentiekbdl adéddan a hipovolémiat minél elébb és megfelel6 mdédon
kell kezelni. A kezelés torténhet sémak alapjan, melyek bizonyos korrekcios
faktorok alkalmazasaval, mint arra jelen dolgozatban is kisérletet tettlink, ugyan
pontosabba tehet6k, azonban minden folyadékigényt befolyasold faktort nem
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tudunk figyelembe venni illetve elvész a sémak f6 elénye az egyszerliség. Az
egyénre szabott folyadékpétlas nem valdsithatd meg e moddszer
alkalmazasaval.

A folyadékpotlas masik lehetséges utja az oradiurézis illetve ITBVI
alapjan vezetett folyadékpdtlas. Az els6 moddszer hatranya, hogy csak a
csOkkent diurézis értékelhet6, mivel szamos hatas példaul ozmotikusan aktiv
anyagok jelenléte, hamisan megemelheti a diurézis értékét, masrészt a diurézis
csokkenéséért a veseperfuzio romlasa tehet6 feleléssé, ami mar viszonylag
késbi jele a hipovolémianak. Ezért célszerlibb lenne az ilyen mértéki
hipovolémia kialakulasat megel6zni. Ennek eszkbdze lehet a folyadékpotlas
invaziv hemodinamikai végpont (ITBVI) alapjan torténé vezetése. Ugyan Holm
€s munkatarsai nem tudtak igazolni e mdédszer mortalitasra gyakorolt elényds
hatasait, jelen dolgozat alapjan az ITBVI 800 - 850 ml m™ kozotti értéken
tartasa esetén magasabb, 70 szazalék feletti ScvO, volt mérhetd, mig az
oradiurézis alapjan vezetett betegek esetében az ScvO, értéke nem érte el a
kritikus 70 szazalékos értéket. Ez a tény magyarazataul szolgalhat azoknak az
irodalomban lekoézolt adatoknak, melyek szerint a 0,5 — 1,0 ml kg”' h
tartomanyban tartott oradiurézis mellett is jelent6és bazisdeficit alakulhat ki.
Adataink alapjan az ScvO, 70 szazalék feletti szinten torténé tartasa a sérulést
kovetd id6szakban kedvezd hatast gyakorolt a MODS-ra, ami felveti az
égésbetegség esetén is a korai célorientalt kezelési stratégia szlikségességeét.

Szamos tanulmany igazolta, hogy az égésbetegséget jelentés oxidativ
stressz kiséri, valamint az oxidativ stressz szerepét az égési 6déma
kialakulasaban. Mindezidaig azonban alig van adat arra, hogy az oxidativ
stressz mértéke és az égett testfelllet nagysaga miként viszonyul egymashoz.
Kulonosen hianyoznak a human kisérletek eredményei. Adataink alapjan az
égett testfelilet mértéke nem befolyasolja szignifikdnsan a kialakulé oxidativ
stresszt, vagyis mar 15%-t meghalado égési sérulés is nagyon sulyos oxidativ
valaszreakcié kialakulasaval jar. A pro- és antioxidans rendszerben
bekovetkezd valtozasok megegyeztek az irodalomban leirtakkal.

Az égésbetegség altal okozott hipovolémia iszkémiat illetve, iszkémia-
reperfuzidt okoz. Mivel e két folyamat a szabadgyokok kialakulasaban fontos
szerepet jatszik, feltételeztlk, hogy az ScvO; korabbi normalizalédasa, az ITBVI
alapjan vezetett folyadékpotlas kedvezd hatast gyakorolhat az égeést kisérd
oxidativ stresszre is. Adataink alapjan az ITBVI alapjan vezetett
folyadékterapia, az ScvO, gyorsabb normalizalédasa kedvezd hatassal van a
prooxidans statuszra, ugyanakkor nem befolyasolja az antioxidans rendszert.

Eredményeink és irodalmi adatok alapjan a jelent6s oxidativ stressz
csOkkentése kedvezd lehet az égett betegek szamara, melyben az adekvat
folyadékterapia mellett antioxidans vegyuletek példaul N-acetil-cisztein,
sztatinok is fontos szerepet kaphatnak. A tovabbiakban e vegylletek oxidativ
stresszre gyakorolt hatasat kivanjuk vizsgalni égett betegekben.
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6. A vizsgalatokbdl levonhaté uj megallapitasok, eredmények:

1. Adataink szerint az égett betegek egységnyi égett boérfellletére esé
folyadékigényét befolyasolja az égés kiterjedése és a beteg testtomegindexe.
Szignifikdns negativ korrelaciot talalhatdé az egységnyi égett fellletre esé
folyadékigény valamint a testtdmegindex és az égés kiterjedése kozott.

2. Eredményeink alapjan a testtomegindex és az égés kiterjedése alapjan a
Parkland-formulat pontosabba tev6 uj korrekcios faktorok hatarozhatok meg.

3. Eredményeink megerdsitették, hogy a mély égés jelenléte szignifikansan
megndveli a folyadékigényt.

4. Igazoltuk, hogy az ITBVI mérése lehetévé teszi a hipovolémia korai és
megfeleld kezelését égett betegeken, amit a magasabb ScvO, érték igazol. Az
ITBVI szignifikans korrelaciét mutat a ScvOq-val, igy az égett betegek korai
céliranyos kezelésének egyik kulcspontja lehet az ITBVI alapjan vezetett
folyadékterapia, mely javithatja a betegek életkilatasait.

5. Megallapitottuk, hogy az SVV is alkalmas lehet a folyadéktoltés
monitorozasara égett betegekben, de hasznalatat behatarolja az a tény, hogy
csak lélegeztetett, szinusz ritmusban |évd betegeknél alkalmazhaté.

6. Elséként végeztink vizsgalatokat az égett betegek 6 napon at toérténd
biokémiai monitorozasara, kulonos tekintettel az oxidativ stressz sulyossaganak
felmérésére. Vizsgalatainkban igazoltuk, hogy az égési traumat kovetden
jelentds oxidativ stressz alakul ki.

7. Els6ként mutattuk ki, hogy a folyadékpodtlasra hasznalt séma els6sorban a
prooxidans rendszerre van hatassal. Az ITBVI altal vezetett folyadékpdtlas
mellett a prooxidansok szintje alacsonyabb, mint az 6radiurézis altal vezetett
csoportban

8. Vizsgalataink alapjan a 15%-ot meghaladé égett felllet felett nem
mutathato ki 0sszefuggés az égett terllet nagysaga és az égést kisérd oxidativ
stressz mértéke kozott.

9. Megallapitottuk, hogy a folyadékpdtlasra hasznalt séma jelentésen
befolyasolja az egyes fehérvérsejtek aranyat. Az ITBVI alapjan vezetett
folyadékterapia mellett a granulocitak szazalékos aranya csokkent, a limfocitak
szazalékos aranya emelkedett az éradiurézis alapjan kezelt csoporthoz képest.
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