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Az Egészségiigyi Minisztérium
modszertani levele

a metadon kezelésrol

Készitette: az Orszdgos Addiktologiai Intézet

L. Alapvet6é megfontoliasok

1. A protokollok alkalmazasi/érvényességi teriilete

Jelen protokoll az opiat-fiiggdség egyik kezelési lehetoségeével, a metadon kezeléssel foglalkozik. E protokoll alapgondo-
lata az, hogy a hosszu tavua helyettesité metadon kezelés olyan gydgyitd beavatkozas, amely az dpiat-addikcid, mint kroni-
kus betegség tiineti kezelésére szolgal. A szervezet opiat-hianyanak megsziintetésére iranyuld gyogymod, mely az opiat
fliggd paciensek tovabbi artalmainak csokkentésére iranyuld orvosi beavatkozas. A metadon Opiat receptor agonista hatdsa
és kedvezo farmakologiai tulajdonsagai (hosszu felezési id0, lassu tirtilés stb.) révén alkalmas az opiat fiiggdség hosszu tava
helyettesit6 kezelésére. A beavatkozas része a drog-addikcié harmadlagos megeldzésének.

2. A protokoll bevezetésének alapfeltételei

El6z6 protokollok, illetve tervezetek
2002. Metadon protokoll a (Ei. Kdzlony 9. sz. 2002. apr.)
2005. Metadon protokoll
A Metadon kezelés jogi hattere:
1993-ban a F6véarosi ANTSZ hivatalosan engedélyezte a metadon tartalmu gyogyszerek hasznalatat opiat fiiggdségben.
2000. november az OGYI T-7691/01. szam alatt forgalomba hozatali engedélyt adott ki Metadon-EP 5 mg és Metadon-EP
20 mg nevii tablettara, amelyek indikacidja az opiat-fligglség.
2002. aprilis 25-én az Egészségiigyi Kozlony 9. szamaban hivatalosan megjelent a metadon kezelés mddszertani levele,
majd ugyanebben az évben az Egészségiigyi Kozlony 10. szamaban kozzé tették a metadon kezelés OEP finanszirozasat.
Ezt kovetden a metadon ingyenessé valt a betegek szamara.

3. Definicio

Az opiat fogyasztok egy jelentds hanyada nem keriil kapcsolatba a kezelShelyekkel, esetiikben barmilyen orvosi inter-
vencio6 kizart, ugyanakkor egy masik hanyad, mely nem nyitott az absztinenciat célzo terapidkra, nem akar vagy nem tud
felhagyni az opiatok hasznalataval (van de Wijngaart, 1988). Az elmult ezek a csoportok hazankban is egyre markansab-
ban vannak jelen. Kovetkezésképp a helyettesitd kezelések, mint alacsony kiiszobui szolgaltatasok egyik alapvetd célkitii-
zése lehet, hogy a fent leirt populacié szamara is elérhet6séget teremtsenek, megvalosuljon a kapcsolat a kezelShely és a
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drogfogyaszt6 kozott. Ez a kapcsolat amellett, hogy lehet6vé teszi az egészségiigyi gondozas egyéb teriileteinek megvalo-
sitasat, alapjaul szolgalhat annak, hogy a kliens a késdbbiek sordn tovabb keriiljon absztinencia célu programba.

A fenntarté metadon kezelés gyakorlata az elsd kisérletek 6ta (Dole és Nyswander, 1965) az elmult évtizedek soran vi-
lagszerte elterjedt (Gossop és Grant, 1991; EMCDDA, 2000a). A programok azonban - felépitésiikben, célkitiizésiikben -
mind az egyes orszagok kozott, mind az orszagokon beliil jelents eltéréseket mutatnak (Gossop és Grant, 1991; Peachey
és Franklin, 1985; van de Wijngaart, 1988. D’Aunno és Vaughn, 1992). A kezelés megkezdését kovetden a paciens
droghasznalataban csokkenés, pszicho-szocialis helyzetében javulas varhato. A kliensek kivalasztasa, a program megterve-
zése nagymértékben Osszefiigg a programmal szemben tamasztott célkitiizésekkel, amelyek a program hatékonysaganak
mércéjeként szolgalnak (Hall, Ward és Mattick, 1998a). A kozdsség fobb elvarasai: - az illegalis droghasznalat csdkkené-
se, a beszerzési biindzés csokkenése, a kdzos tithasznalat kovetkeztében kialakulo HIV és hepatitis fert6zés megelozése, a
droghasznal6 egészségének javulasa, a droghasznaldé munkavallalasanak novekedése, a droghasznald tarsas kapcsolatainak
javulasa, a drogfliggéség elterjedtségének altalanos csokkenése azaltal, hogy csokken az 0j hasznalok toborzasa a drogok
terjesztésébol sajat hasznalatukat finanszirozé drogfiiggdk korében, a droghasznalattal 6sszefiiggd koltségek csokkenése.
A kliens elvarasaiban a prioritasok értelemszertien mashova keriilnek: a HIV fert6zés megelézése, az egészség javulasa, az
individualis és szocialis allapot javulasa.

A fenntarté metadon program egyik célkitiizése, s ezzel parhuzamosan a hatékonysag egyik 1ényeges mércéje, a kliens keze-
lésben maradasa (Dole és Nyswander, 1965). Ennek id6tartama és sikeressége kozotti pozitiv dsszefiiggés tobbszordsen bizo-
nyitott (McCrady és Epstein, 1999; Simpson, 1981; Hubbard és mtsai., 1984; D’Aunno és Vaughn, 1992).

A random kontrollalt dsszehasonlito vizsgdlatok igazoltak hogy a metadon program szignifikansan hatékonyabb a
szerhaszndlat és a kriminalitds csokkentését illetéen a nem kezeltekhez viszonyitva (Dole és mtsai., 1969).

Hasonl6 metodologiaju kettds vak, placébo kontrollalt (Newman és Whitehill, 1979; Gunne és Gronbladh (1981);
Vanichseni és munkatarsai (1991); Yancovitz és mtsai., 1991) és kett6s vak vizsgalatok (Strain és mtsai., 1993) is meg-
erOsitették az el6z6 eredményeket, illetve a kliensek kezelésben maradasi aranyat hosszatavon is szignifikdnsan magasabbnak
talaltak.

Noha az obszervacios vizsgalatok nem hasznaltak random besorolast, korrekcioval igyekeztek kisziirni az ebbdl eredd
hibalehetoségeket (Hall és mtsai., 1998b ezért ezek eredményeit is figyelembe vessziik.

Bale és mtsai. (1980) a fenntartd6 metadon kezelést terapias kozosségi ellatassal, illetve korhazi detoxikacios programmal
hasonlitottak 0ssze egy egyéves urankovetéses vizsgalatban. A fenntart6 kezelés szignifikansan hatékonyabb volt, mind az
illegalis drogfogyasztas, mind a kriminalitds, mind a kezelésben maradas szempontjaibol.

A legnagyobb volumenii hatékonysagvizsgalat is megerdsitette ezen eredményeket (Drug Abuse Reporting Program,
DARP). 52 kezel6hely mintegy 44 000 kliensét vizsgaltak 1969 és 1973 kozott az USA-ban és Puerto Rico-ban (Sells és
Simpson, 1980; Simpson, 1981; Simpson és mtsai., 1982, Simpson és mtsai., 1986). A fenntarto6 methadon kezelés, terapias
koz0sségi program, drogmentes ambulans kezelés, rovid detoxikalas €s a nem kezeltek csoportjait hasonlitottdk Gssze.
A vizsgalt valtozokban (illegalis droghasznalat, munkavallalas, alkohol hasznalat, kriminalis aktivitas, életkoriilmények és a
késobbi kezelési események), mind a fenntartd6 methadon kezelésben részesiilok, mind a terapias kozosségi ellatast kapok,
mind pedig a drogmentes ambulans kezelést valasztok jobb eredményeket mutattak, mint a kezelésbél kimaradok, illetve az
egyszeri detoxikacios kezelésen résztvevok). Mas vizsgalatok is hasonld eredményeket szolgaltattak, ugyanakkor szamos
esetben a kriminalis aktivitds és a heroin hasznalat forditott irany(l kapcsolatban volt a kezelésben maradas idejével
(McLellan és mtsai., 1982, Treatment Outcome Prospective Study /TOPS/, Hubbard és mtsai. 1984, Craddock és
mtsai., 1992).

A pre-post dsszehasonlito vizsgalatok is azt tamogattak, hogy a metadon programban maradok aranya viszonylag magas,

né a szocialis produktivitas, csokken a kriminalis aktivitas (Fiellin és mtsai. 2002) a mortalitas (Gearing és Schweitzer,
1974) és az intravénas droghasznalat (Ball és mtsai., 1988; Ball és Ross, 1991; Bell és mtsai., 1995)
Az USA hat allamaban 24 intézményt vizsgaltak meg hatékonysag vonatkozasaban, melynek kritériumaként a 20% alatti
intravénas heroin hasznalatot hataroztak meg. Ez alapjan 14 program bizonyult hatékonynak (General Accounting Office
Study, 1990). Newman és Des Jarlais (1991) az adatok masodelemzése soran ramutatott, hogy az alkalmazott methadon
dozis valamennyi program esetében meghatarozo volt a hatékonysag szempontjabol.

3.2. Kockazati tényezok:

A HIV és a hepatitis terjedését vilagszerte a metadon programok kiszélesitésének novekvo igénye kisérte (Gossop és
Grant, 1991; Selwyn és mtsai., 1989; Drotman, 1987; Dole, 1989). A WHO 1999-¢s allasfoglalasa alapelvként fogalmaz-
za meg a szubsztiticios kezelések biztositasat, mint az intravénds drogfogyasztok kozotti HIV fertozés terjedésének haté-
kony eszkdzét (WHO, 1999). Szamos vizsgalat igazolta a metadon fenntartd programok ban résztvevok HIV fert6zottsége
szignifikdnsan alacsonyabb, mint a nem kezelt csoportban (Baertwell és mtsai., 1989; Serraino és Franceschi, 1989;
Metzger és munkatarsai, 1993;). Moss és munkatarsai (1994), egy 5 éves utankdvetéses vizsgalat alapjan megallapitot-
tak, hogy a fenntartd kezelésben egy évnél kevesebb iddt toltottek kozott, kozel haromszor nagyobb valdszintiséggel for-
dultak el HIV pozitiv esetek, szemben a minimum egy €vig kezelésben maradokkal. A hatékonyan végzett metadon
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program protektiv faktor a HIV fert6zés tekintetében (Serpelloni és munkatarsai, 1994; Brown és munkatarsai 1989)
Ismert, hogy az intravénas drogfogyasztoknal a HIV, illetve hepatitis B és C fertzésben a legjelentdsebb kockazati tényezd
a kozos fecskendd hasznalat, a szexudlis aktivitds mellett. A metadon programok képesek szignifikansan csdkkenteni az
intravénas droghasznalatot (Ball és munkatarsai (1988 (Selwyn és mtsai., 1987; Abdul-Quader és mtsai., 1987; Klee és
mtsai., 1991; Darke és mtsai., 1990; Capelhorn és Ross 1995). igy a metadon programoktol a HIV fertdzés szempont-
jabol az egyik legjelentGsebb kockazati tényezd jelentds mértekii redukcidja varhato.

A metadon kezelés kozvetlen kedvezd hatasan kiviil figyelembe kell venni olyan kdzvetett hatasokat is, mint a lehetdség
megteremtése - a mas modon nem elérhetd populaciok szamara - informacios szordanyagok terjesztésére, a HIV/AIDS
fertdzéssel dsszefiiggésben levo rizikoviselkedésekkel kapcsolatos felvilagositd6 munkara, tanacsadasra, is. Ezeknek az addi-
tiv beavatkozasoknak kozponti jelentésége lehet a HIV és egyéb fert6zo betegségek megel6zésében (Friedman, Des
Jarlais és Goldsmith, 1987).

Hollandidban nem sikertiilt egyértelmiien bizonyitani a metadon programok protektiv erejét a HIV terjedésének megel6-
zésében, az eredménytelenségért a nem megfeleld, 40 mg alatti dozis alkalmazasa tehetd feleloss¢ (Hartgers és mtsai.,
1992). Tobb vizsgalat tdmasztja ala a hatékony dozis protektiv szerepét (Brown és mtsai., 1989; Serpelloni és mtsai.,
1994).

Egyéb hatékonysagi szempontok - mortalitas, pszichiatriai status, tarsas kapcsolatok
Fontos tovabbi szempont, hogy a metadon fenntart6 kedvezd hatasa a mortalitasra, mely szerint a kezelésben részt vevok
mutatdja e tekintetben szignifikansan alacsonyabb mint a csak detoxikalasra jelentkezOk és a nem kezeltek csoportjaban
(Gearing és Schweitzer, 1974). A fenntartdo metadon kezelésnek kedvezd hatasa volt az altalanos egészségiigyi allapotra is
(Senay, 1985).

A vizsgalatok szerint az opiat hasznalok kdzott magas a pszichiatriai komorbiditas aranya. Magas a pszichologiai terhelés
(Khantzian és Treece, 1985), masrészt gyakran allnak fenn parhuzamos depressziv tiinetek (Prusoff és mtsai., 1977;
Calsyn és mtsai., 1989; Campbell és Stark, 1990). A vizsgalatok e tiinetek enyhiilésérdl szamolnak be a fenntart6 kezelés
soran (Steer és Kotzker, 1980; Craddock és mtsai., 1982. id. Senay, 1985; Rounsaville és mtsai., 1982; Strain és mun-
katarsai, 1991; Magruder-Habib és mtsai., 1992; Darke, 1998). Dorus és Senay (1980) a legjelentdsebb javulast a keze-
1és els6 4 honapja alatt tapasztaltak. A pszichiatriai komorbiditas rontja a terapia hatékonysagat, fiiggetleniil a kezelési mo-
dalitasoktol (Darke 1998, McLellan és mtsai. 1983, Metzger és mtsai. 1991, Darke és mtsai. 1994, Rousaville és mtsai.
1985). Az adatok a fenntarté metadon kezelés egyik eredményeként a pszichiatriai status javulasat jelzik, a kedvezo6 hatast a
kiegészitd pszichoterapia ndvelte (Rounsaville és mtsai. 1982, McLellan és mtsai. 1982). Woody és mtsai. (1987.

I1. Diagnézis

II1. Kezelés
1. Gyégyszeres kezelés

1.1. A megfelelo egészségiigyi ellatas szintje

Metadon kezelest végzo intézmények:

Jelenleg 8 drogambulancian, zajlik metadon szubsztiticidés/detoxikaciés ambulans kezelés (lasd melléklet), illetve egyes
addiktologiai és pszichiatriai osztalyon metadont alkalmaznak az opiat-fiiggd betegek detoxikacios kezelésében.

Metadon kezelést olyan egészségiigyi egységekben lehet alkalmazni, amelyek rendelkeznek ANTSZ engedéllyel fekvo-
és/vagy jard beteg addiktologiai szakellatasra €s gondozasra

A hosszu tava szubsztitiicios methadon kezelésrdl a kezelé helyen dolgozo kéttagth munkacsoport dont az elé6zmény, a
beteg szomatikus és pszichés allapota, szocidlis helyzete, valamint a drogkarrier alapjan. A munka-csoportban egyik tagja
addiktologus vagy pszichiater szakorvos, a masik szakember fels6fokll végzettséggel rendelkezd munkatars (addiktologus
szakorvos, pszichiater, haziorvos vagy egyéb szakképesitéssel rendelkezd orvos, pszichologus, szocialis munkas, konzul-
tans) legyen, sziikség esetén a dontésben kiilsé szakorvos is részt vehet. A hosszu tavl szubsztiticidos metadon kezelést
pszichiater, vagy addiktologus szakorvos indikalja és folytatja specialis tanfolyam elvégzését kdvetden (1asd melléklet).

Kezelési programok
A metadon kezelésnek alapvet6en fajtaja van: a metadon detoxikacio és hossza tava szubsztiticidés metadon kezelés.

a) A metadon detoxikacio.

A metadon detoxikacio két 1épcsébdl all.
Az els6 1épcsOben a beteget a rovid hatastartamu opidtokrdl atéllitjuk a hosszabb hatastartalmu, és ordlisan adagolhatd
metadonra. A masodik 1épcsdben, az egyénileg kialakitott metadon adagolas mértékét lehetdség szerint egy, maximalisan
hat honapon beliil, fokozatosan csokkentjiik, majd elhagyjuk.
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b) 4 hosszii tavu szubsztitucios metadon kezelés.

A metadon- terapiat folytatd intézmény vezetdje idészakonként absztinenciat célzo kezelést ajanl fel a metadon programban
résztvevonek.

A valaszthato kezelési formak koziil a dontés az elérhetd helyi lehetdségek, a kliens korabbi élettorténete, a jelenlegi al-
lapot, a szocialis timogato rendszer €s a kifejezett kivansagok alapjan hatarozhat6é meg.

Figyelembe véve a kliens motivacids szintjét €s a kezel6 kozpont szakmai hatterét, megkiilonbozhetd alacsony és magas
kiiszobii program (Preston, 1996):

Alacsony kiiszobli programok

- mindenki szamara elérhetd

- artalomcsdkkentésre orientalt

- az els6dleges cél a megvonasi tiinetek és a szer utani vagyakozas csokkentése, - valamint az életmindség javitasa
- a kezelési lehetdségek széles valasztéka

Magas kiiszobii programok

- magas kritériumszint; kis esély a bekertilésre

- absztinencia orientalt (ami magéba foglalja hosszil tdvon a metadonra vonatkozo absztinencidt is)

- rendszeresen alkalmazott vizelet-vizsgalat

- a terapiabol valo kizaras merev szempontok szerint torténik (az illegalis drogfogyasztas nem engedélyezett)
A szubsztiticios kezelés kritériumai a kdvetezok:

- tobb éves igazolt opiat-fiiggdség (legalabb két év), valamint

- 18 éven feliili életkor

- sikertelen probalkozas absztinenciat célul kitizo kezelési programban

A kezelésbevétel feltétele a klienssel kotott terapias szerzodés, mely rendelkezik a terapia kereteirdl.

Nyilvantartas:

A hosszi tava szubsztitucios metadon kezelésben részesiild paciensek nyilvantartdsat a metadon kezelést végzd
addiktologiai szolgéltatok biztositjak, mely a hatilyos szabalyok alapjan torténik. A kezeltek az anonimitast biztositd kod
alapjan orszagos regiszterbe kertilnek. A regisztert a Nyiré Gyula Korhaz Drogambulancia vezeti. A Drogambulancia vezetdje
az orszagos Osszesitett adatokat és a havonta felhasznalt metadon mennyiségét tartalmazo6 informaciot elkiildi az Orszagos
Addiktologiai Intézet igazgatdjanak

1.2. Specialis teend6k

A metadon adagolasa folyadék (oldat, solutio, suspensio, feloldott tabletta, feloldott por, pezsgétabletta) formajaban ja-
vasolt. Az alapelv az, hogy a metadon lehetdség szerint ne keriiljon a kliens kezébe. A napi ellendrzott bevételtol eltéréen
indokolt esetben maximum 1 heti-, kiilonlegesen indokolt esetben maximum 3 heti mennyiség adhato ki.

A kezelés teljes id6tartama alatt folyamatos és rendszeres ellendrzés sziikséges.

Az adagolas biztonsaga érdekében a metadon- terapias helyeken torténjen a metadon tarolasa. A biztonsagi feltételeket az
érvényben 1év0 jogszabalyok alapjan kell kialakitani.

Az tjonnan kezelést kezdo a szer bevételét koveté néhany 6raban maradjon a kezel6helyen és tartsuk megfigyelés alatt.
A kezd6 dozis legyen alacsony. A megfigyelés alatt 1év6 kliensnek potolhatjuk gydgyszerét, ha megvondsi tiinetek jelent-
keznek, illetve, ha azok nem sziinnek meg. A fentiek miatt a gyogyszer beallitasat kezdjiik reggel, lehet6leg a hét elején.

A kliens tajékoztatasa
A hatékony terapiakezdés abszolut feltétele a kliens pontos tajékoztatasa a kdvetkezokrol:
- a metadon szérum szint maximumat a bevételt kdvetd 2-4. oraban éri el
- a metadon akkumulécidja miatt a legerdsebb hatast - egyenletes dozis mellett - kb. a 3-5. napon, vagy még késobb éri el
- mas drogok hasznalatanak veszélye nd a szubsztiticios kezelés alatt, elsGsorban az dpidtok, a kokain, a benzodiazepinek és
az alkohol vonatkozasaban
- az aktualis metadonszint kdvetkezménye az aktivitas ndvekedése, vagy csokkenése.

1.3. Ajanlott gyégyszeres kezelés

A napi metadon doézis meghatarozasa egyéni megitélés targyat képezi az ajanlott hatékony dozistartomanyon beliil. Ez a
dozis a kivant szubsztiticios hatds eléréséhez sziikséges minimum szint. A hazai és nemzetkdzi tapasztalatok alapjan a ha-
tékony dozistartomany 60-120 mg/nap (.Dole és Nyswander 1965; D’Aunno és Vaughn, 1992; Hall és mtsai., 1998b;
Ward és mtsai. 1998c; Dunn 2003). Ugyanakkor nem bizonyitott a rutinszeriien alkalmazott 100mg feletti napi dozis elénye
sem (Ward és mtsai. 1998c Strain és tsai., 1993; Ling és tsai. 1996).
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A megfeleld gyodgyszerszint elérése a beteg klinikai vizsgalata (pszichés statusz, vegetativ paraméterek), vizelet-
nyalvizsgalat, illetve heteroanamnézis alapjan allapithaté meg.

A fizikai flgg6ség mértékének alapja a hasznalt mennyiség, a hasznalat id6tartama, a bevitel modja. A hasznalt 6piat mennyi-
sége nehezen becsiilhetd meg, mivel a heroin tisztasiga valtozo, illetve a hazi eldallitdsi makszarmazékok adagjanak becslése
tertiletenként valtozik. Maktea esetében egyes helyeken a fogyasztott mennyiséget literben adjak meg, mashol a maktea f6zéséhez
felhasznalt makgubok szamaban. Ugyanakkor a betegek hajlamosak tulbecsiilni a bevallott adagot annak érdekében, hogy tobb
gyogyszert kapjanak. Igy a beallitas alapja a beteg megfigyelése, és fizikalis vizsgalata, a megvonasos tiinetek sulyossaga.

A beteg altalanos egészségi allapotanal a kardiovaszkularis betegség, kolitisz ulcerdza, kronikus fajdalom szindréma, tii-
dobetegség fokozott figyelmet igényel.

A kezdeti cél a megvonasi tiinetek megsziintetése. Az dpiat megvonas megjelenésekor, az utolsé opiat hasznalatot kovetd 8-12 dran
beliil, 15-20 mg metadon adagolassal javasolt a kezelést inditani, majd még az els6 nap soran, ha Gjabb tiinetek jelentkeznek,
tovabbi metadon adagolasa sziikséges. Az els6 napi adag ritkan haladja meg a 40 mg-ot. Ha a tolerancia alacsony, vagy tiszta-
zatlan, a kezd6 dozis ne legyen tobb 10-20 mg-nal. Ha a kezd6 dozist az els6 héten sziikséges ndvelni, a ndvelés mértéke ma-
ximum napi 5-10 mg legyen, és a heti novelés mértéke ne haladja meg 20 mg-ot. Kezdetben a napi kétszeri adagolas elégséges,
majd a tlinetmentesség elérésekor napi egyszeri adagolasra lehet attérni (Jaffe, 1990). A stabil dozis eléréséhez kb.
6 hét, vagy ennél tobb id6 sziikséges (Buning, Verster 2003 Methadon Guideline; UK Guidelines 1999)

A vérszint meghatarozas irdnyad6 lehet a szubsztitucids adag bedéllitdsakor, a hatékony vérszint 150-600 ng/ml kozotti,
atlagosan 400 ng/ml fenntartasa javasolt.

Kontraindikaciok

Abszolut ellenjavallat
- A készitmény barmely 6sszetevdjével szembeni talérzékenység
- A 1égzAkozpont depressziojaval jaro allapotok

Lehetséges jelent6s interakciok

Egyiittadasa tilos
MAO-gatlokkal (ndveli a toxicitast)

Ovatosan adhaté

- Kdzponti idegrendszer depresszansaival, altalanos érzéstelenitokkel, phenotiazinokkal, major tranquillansokkal, szedato-
hipnotikumokkal, triciklikus antidepresszansokkal, alkohollal (egymas hatasat, de a légzésdepressziot is fokozhatjak)

A megvonasi tiinetek jelentkezésekor a kliens azonnal ezek csokkentésének lehetoségét kezdi keresni, visszatérhet az il-
legalis oOpiatok illetve a benzodiazepinek hasznalatdhoz. Ezért a ttladagolds veszélye ilyenkor nd. A gyors metadon-
metabolizalo kliensek az erds elvonasi tiinetek miatt szintén e csoportba tartoznak (Humeniuk és mtsai., 2000).

Egyéb interakciok
A metadon metabolizmusat gyorsitd szerek (carbamazepin, barbituratok), és lassité szerek (cimetidin) addsa modositja a
hatékony dozis szintjét (Taylor, 1999).
Ezek alapjan a kezelést kezd6 kliensek az elsé honapban veszélyeztetettebbek a taladagolas tekintetében, mint a kezelésbe
keriilést megel6z6en (Capelhorn és Drummer, 1999).

A metadon tiiladagolasra leginkabb veszélyeztetett kliensek jellemzdi:

- els6 jelentkezés, illetve ismeretlen/tisztazatlan szerhasznalati anamnézis

- magas kockazatu, politoxikoman tipust szerhasznalat

- tobbszoros tuladagolas az anamnézisben

- klinikailag jelzett 1égzési problémak

- klinikailag jelzett maj problémak

- gatolt a CYP3A4 enzim miikddése (lassti metabolizmus)

Az ezen korbe tartozo klienseket az els napokban, a kezelés megkezdését kovetden, szigoribb megfigyelés alatt tartsuk.

Kiegészito szolgaltatasok

Szamos adat jelzi a kiegészitd szolgaltatasok fontossagat a fenntartd6 metadon kezelésben. Ily modon bar a konzultacids,
csoportterapids vagy egyéb pszichoszocialis segitségnyujtas nem tekinthetd a fenntartd6 metadon kezelés sziikséges elemé-
nek, ezek elérhetsége jelentdsen ndvelheti a terapia hatékonysagat (van de Wijngaart, 1988; Gunne és Gronbladh, 1989;
Senay, 1985; McLellan 1993, Seivewright, 2000).

IV. Rehabilitaci6



3. szdm EGESZSEGUGYI KOZLONY 497

V. Gondozis
Az elatas megfeleléségének indikatorai

Szakmai munka eredményességének mutatoi

A hosszu tavu szubsztiticios methadon kezelés hatékonysaganak értékeléséhez intézményi és egyéni indikatorok monito-
rozasa ajanlott.

Intézményi szintii indikatorok: az Gjonnan kezelésbe keriilok és a kezelést elhagyok szama, illetve aranya, intravénas
droghasznalok szamanak monitorozasa. Egyéni indikatorok koziil javasolt az illegalis drogfogyasztas monitorozasa, a szer-
vezetben 1évo drogok kimutatasara a beteg iddszakos, véletlenszer( vizelet, nyal ellenérzése utjan (1 honap utan, majd 3 ha-
vonta, minimum évi négy alkalommal). Ugyancsak ajanlott az ASI (Addiktioé Sulyossagi Index) teszt felvétele, az elsé jelent-
kezéskor, 3 honap mulva, majd minimalisan félévente.
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VII. Melléklet

1. Tanfolyam: A metadon kezelés elmélete és gyakorlata
Tematika:

A szubsztiticios kezelés torténeti attekintése

A szubsztitlicios kezelés gyakorlata az USA-ban
A szubsztitiicios kezelés az Eurdpai Unioban
Magyarorszagi attekintés

Pszichofarmakologiai kérdések

A szubsztiticios kezelés hatékonysagvizsgalata
A szubsztitlicios kezelés gyakorlati szempontjai
A metadon és az alternativ szubsztitucios szerek
Jogi és etikai kérdések

Tanfolyam szerkezete

20 ora elmélet

30 ora gyakorlat

10 ora szuperviziod

A tanfolyam esettanulmany benyujtasaval és vizsgaval zarul.
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Javasolt gyakorlé helyek: Févarosi Onkormanyzat Nyird Gyula Korhaz Drogambulancia és Prevenciés Kozpont, INDIT
Koézalapitvany -Pécsi Drogambulancia,

2. Erintett tarsszakmakkal valé konszenzus

Az iranyelv a kovetkezd szakmai tarsasagokkal keriilt egyeztetésre:
Magyar Drogterapias Intézetek Szovetsége

Magyar Addiktologiai Tarsasag

Narkologiai Tarsasag
Drogambulanciak Szakmai Szdvetsége

3. Az épiat fiiggok metadon kezelésének algoritmusa

OPIATFUGGOK
(BNO-10 diagnosztikai
kritériumok alapjan)

METADON FENNTARTO Metadon detoxikaciés
PROGRAM kezelés

A

A\ 4

Absztinencia orientalt
Addiktoldgiai kezelések

A 4 v

KONTROLLALT METADON TARTOSAN
ELLATASBAN RESZESULO ABSZTINENS
OPIATFUGGO
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Az Egészségiigyi Minisztérium
szakmai protokollja

az amfetamin hasznalattal 6sszefiiggé korképek kezelésérol

Készitette: az Orszagos Addiktologiai Intézet

L. Alapvet6é megfontoliasok

1. A protokollok alkalmazasi/érvényességi teriilete

Az iranyelv az amfetamin-hasznalat diagnosztizalasaban és kezelésében résztvevo addiktologus/pszichiater szakorvosok
részére késziilt. Az amfetamin-hasznélok (fiiggdk) gyogykezelése és gondozasa az addiktoldgiai gondozokban és drogam-
bulanciakon, TAMASZ-, pszichitriai és mentalhigiénés gondozokban, addiktolégiai, pszichiatriai vagy egyéb fekvibeteg
gyogyintézetben, haziorvosi ellatasi rendszerben torténik. Az amfetamin-hasznald betegek jelentds része nem keriil a szakella-
tasba, ezért indokolt a szakmai utmutatas kiterjesztése a pszichidter szakorvosokra, és egyes részeinek a haziorvosokra is.

A protokoll kialakitdsanal részben ,,Az Egészségiigyi, Szocialis és Csaladiigyi Minisztérium szakmai iranyelve a bizonyi-
tékokon alapul6 szakmai iranyelvek fejlesztéséhez” dokumentumban javasolt, bizonyitékokon alapuld orvoslassal foglal-
kozo6 adatbazisokat hasznaltuk fel, részben pedig a MedLine, PubMed, CINALH, EBSCO adatbézisokban végeztiink iro-
dalomkeresést az amfetamin, amfetamin-tipusti stimuldns, pszichostimulans és az el6z06 kifejezések kiegészitésével a keze-
1és, diagnosztika, prevencié cimszavakkal. Az irodalmi adatokat kutatasok esetén a bizonyitékok szintje, majd az ajanlas
fokozatat e bizonyitékok alapjan rangsoroltuk, esetenként az irodalmi hivatkozés tartalmazott utalast az ajanlés - terapias
beavatkozas - rangsorolasara (bizonyitékok €s ajanlasok rangsorolasa a hivatkozott dokumentum javaslata alapjan). Ame-
rikai szakértok a témaval kapcsolatban tobb konszenzusos ajanlast fogalmaztak meg (in. TIP sorozat: az ajanlasok a D foko-
zatnak felelnek meg), valamint az Egészségiigyi Viladgszervezetnek is vannak ajanlasai a témaval kapcsolatban (ebben az
esetben az ajanlas rangsora nem allapithatd meg).

2. A protokoll bevezetésének alapfeltétele

Jelen protokoll bevezetésének alapfeltétele, hogy a kiilsé (szakman kiviili) kontroll, amelyet elsésorban a finanszirozo és
adminisztrativ szervezetek (EiiM, ANTSZ, énkorméanyzatok) és civil kezdeményezések (betegjogi szervezetek, médiumok)
képesek gyakorolni.

3. Definicio

Az amfetamin és az amfetamin-tipusu stimulansok (ATS) kozott a leggyakrabban az amfetamin (speed), a metamfetamin és
a metiléndioxi-metamfetamin (MDMA, Ecstasy) hasznalata alakitja ki az amfetaminnal 6sszefiiggd korképeket (az Egyesiilt
Allamokban a metamfetamint nevezik a szlengben speed-nek, kristalyos formajat pedig ice-nak). Eléfordulhat a kokain-heroin,
Magyarorszagon az amfetamin-heroin (speedball) egyiittes hasznalata. Az amfetamin pszichotrép szer (INCB, 1971, 2003),
kabitoszernek minésil. Az ,,Ecstasy tabletta” ma mar nem tisztin MDMA-t, hanem ATS-okat és mas, esetenként szennyez6
anyagokat tartalmazo format jelent (WHO, 1996). A vegyiiletcsoport tagjai szamos vonatkozasban igen hasonloak (kémiailag
az adrenalinhoz, noradrenalinhoz és dopaminhoz is hasonlok), ezért hasznalhatjuk az amfetamin gytijtéfogalmat.

A pszichoaktiv szer hasznalata torténhet szajon at (tabletta formajaban), orron keresztiil szippantva (por) vagy feloldva, intravénas
forméaban. Az akut alkalmazésnal euforia, pszichostimulacio és periférias szimpatomimetikus hatés, esetenként hallucinécio alakul ki.

Az amfetamin ismétlodo hasznalata molekularis és sejtszintli valtozasokhoz vezet és pozitiv megerésités (jutalmazas) ré-
vén eldidézi - hosszabb tavon - a fliggdség kialakuldsat. Az amfetamin-hasznalattal 0sszefliggd korképek egy része kozvet-
leniil az amfetamin (vagy ATS) hatasaval, mas része pedig a pszichoaktiv szer indukalta hatasokkal all kapcsolatban (DSM-
IV: American Psychiatric Association, 1994; DSM-IV-TR: American Psychiatric Association, 2000; Betegségek Nemzet-
kozi Osztalyozasa, 10. modositas: WHO, 1992).

3.1. Kivaltoé tényezok

Az amfetamin-fiigg6ség multifaktorialis eredetli betegség, amelynek kialakulasaban genetikai,
biologiai, személyiségi és szociokulturalis tényezOk egyarant szerepelnek. Jelentés a kortars csoport és az ifjusagi kultara
hatasa a hasznalat kialakulasaban. A genetikai, neurobiologiai tényezoket a genetika cimszo6 alatt ismertetjiik.

3.2. Kockazati tényezok

Serdiild- és fiatalkorban elsésorban az izgalomkeresés, illetve egyes pszichés allapotok (els6sorban a depresszidhoz ha-
sonl6 képek) ,,0ngyogyitasa” allhat a szerhasznalat elkezdésének hatterében. A csaladi problémak, kortars hatasok, az ifju-
sagi kultara ,,divatja” szintén eldsegithetik a szerhasznalat kialakulasat.
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4. Panaszok/Tiinetek/Altalinos jellemzék

Az amfetamin-fogyasztassal kapcsolatos tiinetek a betegség meghatarozasaban szerepelnek. A szerhasznalok tobbsége
nem rendelkezik a sulyos amfetamin-fliggéség jeleivel, csaladi kornyezetben él, munkahelye van, rendezett a kiilseje.
Az amfetamin-hasznalattal 6sszefiiggésben két korkép (BNO-10 szerint F.15 vagy ha mas szer hasznalata is eléfordul: F.19)
alakulhat ki: abuzus (a DSM-IV-TR szbhasznalatdban) vagy drtalmas haszndlat (a BNO-10: F. 15.1 sz6hasznalataban),
illetve dependencia (DSM-1V-TR, BNO-10: F. 15.2: mindkét rendszer ugyanazt a kifejezést alkalmazza), a megfeleld tiine-
tek szerint, egy 12 honapos iddintervallumban. Az amfetamin altal indukalt korképek: az akut intoxikaci6é (6nmagaban vagy
deliritummal), az elvonds, az amfetamin altal indukalt pszichotikus kérkép téveszmével vagy hallucinacidval, a hangulatza-
var, a szorongasos betegség, a szexualis diszfunkcio, az alvaszavar, illetve egyéb, az el6z6ekben nem szerepld korkép, ahol
az amfetamin-hasznalat bizonyithato.

Az amfetamin-intoxikaciora (DSM-IV-TR, APA, 2000) jellemz6 tiinetek: A, ATS hasznalata a kézelmultban, B, klini-
kailag jelentds, maladaptiv viselkedési vagy pszicholdgiai valtozas (pl. euforia vagy érzelmi eltompulds, szocidbilitas valto-
zas, hipervigilancia, interperszonalis szenzitivitas, szorongas, fesziiltség, diih, sztereotip magatartas, karosodott itéletalkotas
vagy karosodott tarsas vagy foglalkozasi miikodoképesség), mely ATS hasznalat alatt vagy roviddel utana alakult ki, C, a
kovetkez6 tiinetek koziil legalabb kettd: 1. tachi- vagy bradikardia, 2. pupillatdgulat, 3. megndvekedett vagy alacsony vér-
nyomas, 4. izzadas, 5. nauzea vagy hanyas, 6. teststlyvesztés, 7. pszichomotoros agitacio vagy gatlas, 8. izomgyengeség,
1égzés csokkenés, mellkasi fajdalom vagy szivarritmia, 9. konfuzié, rohamok, diszkinéziak, disztonidk vagy koma, D, nem
az altalanos egészségi allapot vagy mas mentalis zavar kovetkeztében Iépett fel; megjeldlni, ha perceptudlis zavarokkal
tarsul (megtartott realitasérzékeléssel).

Amfetamin-elvonas: ritkdn okoz olyan tlineteket, mely azonnali orvosi beavatkozast tennének sziikségessé és a beteg
diszkomfort-érzése is kisebb, mint az alkohol- vagy az opiat-elvonasnal (TIP 33, 45). Tiinetei (DSM-IV-TR, APA, 2000):
A, hosszabb vagy nagyobb mennyiségli ATS hasznalat abbahagyésa vagy csokkentése, B, diszforias hangulat és a kovetke-
z6 tlinetek koziil kettd, ha néhany orat6l néhany napig a hasznalat abbahagyasa utan alakult ki (lasd: A): 1. faradsag,
2. ¢élénk, kellemetlen almok, 3. inszomnia vagy hiperszomnia, 4. fokozott étvagy, 5. pszichomotoros gatoltsag vagy agitacio,
C, az eldz6 tiinetek klinikailag jelentOs distresszt vagy tarsas, foglalkozasbeli, vagy az élet mas teriiletén jelentkezé miiko-
dési zavarokat idéz eld, D, a tiinetek mas altalanos egészségiigyi vagy mentalis zavarral nem magyarazhatok. Megkiilonboz-
tetnek esetenként protrahalt elvonasi tiineteket, melyek a szer hasznalatdnak abbahagyasat kovetd 6-18 héten lépnek fel,
elsdsorban anhedonia, diszforia, szuicid késztetések, a szer iranti sovargas (TIP 33).

Ecstasy tiladagolas esetén néhany olyan tiinet is gyakrabban megjelenik, amelyek az el6z6ekben emlegetett korképeknél
kisebb valosziniiséggel fordulnak eld: hipertermia, dehidracio, vizmérgezés (az alacsony sotartalom miatt), rabdomiolizis,
vese-miikddési zavarok, vese-elégtelenség, sziv-arritmia és koma (TIP 45). Az Ecstasy rendszeres hasznaloinal paranoid
gondolkodasi zavarok, pszichotikus tiinetek, kényszeres gondolkodas és szorongas (Parrott és mtsai., 2000) és karosodott
kognitiv miikddések (Gouzoulis-Mayfrank et al. 2000) fordulhatnak elg.

5. A betegség leirasa
Az amfetamin-hasznalatot a szerhasznalat feletti kontroll stlyos zavara, illetve elvesztése jellemzi, a stimulacio és felte-
heten az endogén jutalmazo rendszerek 6sszeomlasa révén (Dackis and O’Brien 2001).

Az amfetamin haszndlat jellegzetes mintazatai (WHO, 1997): 1. Instrumentalis haszndlat: a szerhasznalat a kivant cél eléré-
sét szolgalja, pl. a koncentracio javitasat, a faradtsag legy6zését; 2. szubkulturalis/rekredcios hasznalat: a szerhasznalat célja a
hosszabb ideig torténd ébren maradas €s aktivitas specialis rekreacios szintereken, mint pl. elektronikus tanczenei rendezvé-
nyek; 3. kronikus haszndlat: a szerhasznélat a s6vargas, a tolerancia vagy az elvonas kivédését szolgalja. Az APA (2000) epi-
zodikus és kronikus hasznalati mintazatot kiilonboztet meg, elobbi esetén az egyes hasznalati alkalmakat tobb szermentes nap
is elvalaszthatja, ugyanakkor a hasznalat nagy mennyiségii szer fogyasztasat is jelentheti rovid id6 alatt (binge).

Az amfetamin-hasznalathoz, de kiilondsen a metamfetaminhoz magas aranyban tarsul erészakos, agressziv viselkedés (férfiak-
nal 30-53%, n6knél 23-44%, Morgan, 1997, Sommers és Baskin, 2006). A szer injekcios hasznalata néveli a HIV (és mas STD,
STI)-kockazati magatartasokat: mind az injekcids, mind pedig a szexualis kockazati magatartasokat (Braine és mtsai., 2006).

5.1. Erintett szervrendszer(ek)

Az amfetamin elsdsorban a nukleusz akkumbenszben, valamint a kapcsolddd mezolimbikus-mezokortikalis dopaminerg
rendszerben idézi el6 foként a dopamin, illetve kisebb mértékben a szerotonin és a noradrenalin fokozott kiaramlasat, illetve
gatolja a MAO-t és a neurotranszmitter reuptake-ot, de még az Opiat-rendszerre is hatdssal van (Kreek, LaForge és
Butelman, 2002, 6sszefoglaloja).

A WHO (1997) szomatikus és neurologiai korképeket is meghataroz, melyek eléfordulhatnak az amfetamin-hasznalat
kovetkeztében, 1. excitdcios szindroma (a keringés Osszeomlasa komaval), 2. vaszkularis torténések (cerebralis vérzések,
akut miokardialis infarktus) (I. még: Ayman, 2006, irodalom-0sszefoglalojat), 3. cerebralis konvulziok, melyeket kardio-
vaszkularis shock kovethet (még: TIP 33). Az Ecstasy hasznélat (,,heavy use”: 50-450 alkalom) hosszu tavin is fennmarado
kognitiv karosodasokhoz vezethet (Halpern és mtsai., 2004; Back-Madruga és mtsai., 2003).
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5.2. Genetikai hattér

Az amfetamin indukalta dopamin felszabadulds a dopamin D1 receptor-medialta transzmissziot stimulalja a G protein-fliggd
adenil-ciklaz és A protein kinaz aktivacidjaval (Ito és Ouchi, 2005, osszefoglaloja). Ez az aktivalt masodik messzendzser
rendszer indukalja egyes gének expresszidjat a cAMP valaszon keresztiil, a striatumban, a nukleusz akkumbenszben, az prekor-
texben, az amigdalaban és a hippokampuszban. Ezek a reszponziv transzkripcios faktorok kiilonbozd fehérjék expresszidjat
valtoztatjak meg. Az amfetamin altal megvaltoztatott génexpresszid kapcsolodik a sejtpusztulashoz/neurorekon-
strukcios/neurodegenerativ folyamatokhoz (elsdsorban az apoptozis révén, Bowyer és mtsai., 2004). Ugyanez a folyamat
metamfetaminnal is lejatszodik (Yuferov et al 2005). Valoszintileg ezek a tényezok egyfajta genetikai érzékenységet alakitanak
ki, melyek azonban a kornyezettel és maganak a szernek a hatasaival alakitjak ki az amfetamin-hasznalatot.

5.3. Incidencia/Prevalecia/Morbiditas/Mortalitas Magyarorszagon

Az amfetamin és (kiilon) az Ecstasy hasznalat élettartam prevalenciaja 16 éves, kozépfoku iskolak tanuloi korében Magyaror-
szagon 3-3% volt 2003-ban (Nemzeti Drog Fokuszpont, 2005), ugyanebben az évben ez az arany az Eurdpai Unioban 1-7% ko-
zott mozgott (Hibell és mtsai., 2004). Budapesten 11-12. évfolyamos diakok korében 2004-ben az amfetamin életprevalencigja
12%, az Ecstasy-¢ 13% volt (Paksi és Elekes, 2004). Az Eurdpai Unioban a fiatal felnéttek korében (15-34 évesek) az amfetamin
és az Ecstasy élettartam prevalencigja 0,1-10%, illetve 0,6-13,6% kozott mozgott. Egyes ifjusagi csoportokban azonban a haszna-
lat el6fordulasa joval magasabb. Elektronikus zenei partik kozonségénél (1059 {6, 60% férfi, atlagos életkor 23 év) az amfetamin
¢letprevalenciajat 52%-osnak, az Ecstasy-€t 58,5%-osnak talaltak (Nemzeti Drog Fokuszpont, 2004). A kezelésbe kertilt legalis és
illegalis droghasznalok kozott az amfetamin (ATS) hasznalok ardnya a 90-es években magasabb volt, majd 2004-re 8,7%-ra csok-
kent (az Gsszes kezelt beteg szama 14 165 f6 volt, Nemzeti Drog Fokuszpont, 2005). 2004-ben 3, Ecstasy-hasznalattal 6sszefliggd
halalesetet regisztraltak Magyarorszagon (az dsszes 34, illegitim szer okozta halalozasbol).

5.4. Jellemzd életkor: 18-30 éves kor (APA, 2000).

5.5. Jellemz6 nem: a férfi-né arany 3-4: 1-hez (APA, 2000).

6. Gyakori tarsbetegségek

Az amfetamin hasznalok esetében mas pszichoaktiv szerek (elsdsorban depresszansok: alkohol, benzodiazepinek) hasz-
nalata fordul eld, illetve az antiszocialis személyiségzavar el6fordulasa gyakori (APA, 2000; Maxwell, 2003), de gyakori a
kannabisz és mas stimulans szer hasznalata is (Maxwell, 2003). Metamfetamin-hasznaloknal a szerhasznaldé nék 68%, a
férfiak 50%-anal életiikben legalabb egy depressziv epizod fordult eld, a nék 28%, a férfiak 13%-anal pedig szuicid ideacid
is megjelent. Er6szakos magatartas lépett fel a férfiak 40% és a ndk 46%-anal; a tobbféle szer hasznalata a komorbid tiine-
tek eléfordulasat novelte (Zveben és mtsai., 2004). Baker és mtsai., (2004) szerint az amfetamin-hasznalok egynegyedét
legalabb egyszer valamilyen pszichotikus zavar miatt diagnosztizaltak a rendszeres szerhasznalat kezdetét kdvetden.

I1. Diagnézis

1. Diagnosztikai algoritmusok

A diagnézist a DSM-IV-TR figyelembevételével a BNO-10 alapjan allitjuk fel: ablzus (artalmas hasznalat, F15.1),
dependencia (F15.2), illetve az amfetamin-hasznalathoz kapcsolodo vagy az altal indukalt korképek formajaban: akut into-
xikacio (F 15.3; [perceptualis zavarral vagy anélkiil: ez csak a DSM-IV-TM-nél szerepel], deliriummal: F 15.4), megvonas,
amfetamin-indukalta pszichozis (F 15.5; F 15.50: skizofrénia-szer(i, F 15.51: dontéen téveszmékkel, F 15.52: dontSen hal-
lucinaciokkal jaro), hangulatzavar (F 15.54: depressziv, F 15.55: manias allapottal), rezidualis vagy késoi kezdetii pszicho-
tikus korképek (F 15.7), szexualis zavar, alvaszavar (F 15.8).

2. Anamnézis

Igen fontos feladat, hogy a beteggel jo kontaktuson alapul6 segitd kapcsolat alakuljon ki. Ennek
fliggvényében nyerhetiink értékelhetd és mindenre kitérd korelozményi adatokat, amelyek révén nemcsak a kdzvetlen kival-
to kortilményekre, hanem egész €letvezetésére, élet és szocialis helyzetére vonatkozd adatokat is kapunk. Ugyanakkor sziik-
ség van a kozvetlen csaladtagok, vagy referencia-személyek beszamoldira is. A koreldzmény felvétele soran a premorbid
személyiség, az élettorténet feltarasa is elengedhetetlen.

Lényegesek azok az adatok, amelyek a szerhasznalattal kapcsolatos problémak kezdetére, a szerhasznalat gyako-
risagara, az egy-egy alkalommal hasznalt szer mennyiségére (binge hasznalat), az absztinens idészakok szimara és
hosszira utalnak, és az életkor, amelyben a betegnek egyéb pszichiatriai problémai alakultak ki. Fontos ismeret,
hogy a pszichiatriai zavar ok/okozati osszefiiggésben all-e az amfetamin-hasznalattal, amely azonban az esetek egy
részében csak hosszabb, tobb hetes obszervacio utan allapithaté meg (amikor a beteg biztosan absztinens).
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3. Fizikalis vizsgalatok

Az altalanos testi vizsgalat (belgyogyaszati) és vitalis funkcidk (vérnyomas, pulzus, hémérséklet) ellendrzése mel-
lett a teststly, testmagassag, BMI mérése. A beteg megjelenésének, a teljes kiiltakaronak, a hajas fejbornek vizsgalata az
esetleges sériilések megallapitasa céljabol; a felsé és alsd végtagon szlirasnyomok, hegesedések, tromboflebitiszre utald
nyomok keresése (injekcios, intravénas hasznalat), az orr esetében nyalkahartya-gyulladasok, krénikus gyulladéasra utald
jelek, a nazalis szeptum nekrozisa vagy perforacidja utalhat orrba torténd szippantasra. Részletes pszichiatriai vizsgalat,
valamint sziikség szerint belgyogyaszati, neurologiai vizsgalat sziikséges (TIP 33).

4. Kotelez6 (minimalisan elvégzendd) diagnosztikai vizsgalatok

4.1. Laboratoriumi vizsgalatok

e hematologiai vizsgalatok (htc, vérkép, Hgb)
szérum elektrolitok, vese-, maj-, pajzsmirigy funkciok, vércukor, lipid panel
intravénas hasznaloknal a fertdz6 betegségek vizsgalata, hepatitis C, HIV.
drog teszt a politoxokomania kizarasara
terhességi teszt vizsgalat. - reproduktiv korti ndk esetében

Vizelet-gyorstesztek: 2-4 napig tudjak kimutatni a vizeletb6l az amfetamint. Az eredmény azonban csak tajékoztato
jellegii, a megerdsités gazkromatografias és tomegspektografias vizsgalattal lehetséges.

A vizeletteszt eredményét tobb gyodgyszer és mas hatdanyag befolyasolja; a tesztek hasznalati itmutatdjaban ezek megta-
lalhatok. A gyors kiliriilés miatt elvileg 3 naponta kellene vizelettesztet végezni (WHO, 1997). Fals pozitiv eredmény szar-
mazhat, ha a vizeletben ephedrine, pseudoephedrine, phenylephrine, selegiline, chlorpromazine, trazodone, bupropion,
desipramine, amantadine és ranitidine van; a masodik immunoassay kettos ellendrzést tesz lehetdve, mely igy csokkenti a
fals pozitiv eredmények aranyat, a megerdsitd laboratoriumi vizsgalatok pedig pontos eredményeket adnak (The Medical
Letter, 2002). A vizeletteszt pozitiv eredményébdl amfetamin-fiiggdségre vagy abtizusra nem lehet kovetkeztetni (és a nega-
tiv eredmény sem zarja ki ezeket a diagnozisokat)! A vizelettesztek elvégzésének - veszélyeztetd allapot hianya esetén -
személyiségjogi akadalyai lehetnek.

4.1.1. Laboratoriumi vizsgalatok
A vizelettesztek megerdsitése gazkromatografias és tomegspektografias vizsgalattal lehetséges.
Gyodgyszerek, amelyek befolyasolhatjak a laboratériumi eredményeket:
A vizelet-gyorstesztek hasznalati utasitasaiban felsoroljak azokat a kémiai anyagokat, melyek fals pozitiv valaszhoz ve-
zethetnek.

4.1.2. Képalkoto vizsgalatok
Részben a diagnodzis alatdmasztasara szolgalnak, részben a sz6védmények bizonyitasat, illetéleg
differencialdiagnosztikai kérdések tisztazasat segitik el6. Koponyatraumas eltérések esetén elsdsorban a CT-t, egyéb neuro-
logiai sz6vodmények kialakulasakor a CT mellett esetenként MR vizsgalatot célszerti végeztetni. A differencialdiagnozis
szempontjabol killondsen skizofrenia-szer tiinetek esetén fontos vagy a hippokampus, amigdala volumen csokkenés,
prefrontalis lebeny anomalidk lehetosége esetén sziikséges a CT vagy MRI vizsgélat.

5. Kiegészité diagnosztikai vizsgalatok
EKG vizsgalat tiladagolas gyanuja esetén valhat sziikségessé (amfetamin-tuladagolasra nem specifikus elvaltozasok,
TIP 33, TIP 45).

6. Differencial diagnosztika

e az els esetében mas pszichoaktiv szerek hasznalatat, illetve az altaluk okozta korképeket kell kizarnunk (elso-
sorban: kokain-, fenciklidin-hasznalattal 6sszefliggésben),

e amasik csoportba azok a korképek taroznak, amelyekre az amfetamin altal okozott vagy indukalt, elsésorban pszi-
chotikus allapotok hasonlitanak: elsdsorban skizofrénia, skizofreniform kérképek (APA, 2000, C szintii ajanlas).

A taladagolasos szindromanal az ahhoz részben hasonlo tlinetképzddéssel jard betegségeket (kardiovaszkularis,
cerebrovascularis megbetegedések, szorongasos allapot, depresszio) is tekintetbe kell venniink (TIP 33; C szintii ajanlas).
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A komorbid pszichiatriai betegségek megnyugtatdé megallapitisa - dokumentacié vagy megfelelden értékelhetdé anam-
nézis vagy heteroanamnézis hianyaban - csak hetekkel az absztinencia elérése utan lehetséges (TIP 33, 45, C szintii
ajanlas). A komorbid betegségben szenvedd beteg megfelelden dokumentalt gyogyszeres kezelését (a komorbid pszichiat-
riai betegségre vonatkozoan) altalaban nem célszer(i abbahagyni (TIP 45). A komorbid betegségek kezelésére vonatkozoan
nem allnak rendelkezésre megfeleld szintii bizonyitékok.

I11. Kezelés
I11/1. Nem gyogyszeres kezelés

A detoxikalas az akut intoxikacio és az elvonasi allapotok kezelését szolgalo eljarasok osszessége. A detoxikalas fogalma
ald nem tartozik az életet veszélyezteté mérgezés és ahhoz kapcsol6dé medikalis problémak akut orvosi ellatdsa, és a drog-
betegek kezelésének sem szorosan vett része, noha a drogbetegek (és a szovodményes formak) kezelési kontinuuméban
fontos szerepe van (TIP 45).

Amfetamin-megvonds

Az amfetamin-megvonas altalaban nem jelent orvosi veszélyhelyzetet vagy intenziv diszkomfort-érzést a beteg ré-
szérol. Ha azonban az elvonas rossz prognozisinak latszik, akkor orvosi intervenciora van sziikség (TIP 45). Nem kozvet-
leniil az elvonashoz kapcsolodik, de annak szovédménye lehet az erételjes diszforia (depressziv epizod), mely szuicid
ideacidkkal, esetenként szuicid kisérlettel jarhat. Az amfetamin-megvonas okozta depresszi6 elhuzodobb és intenzivebb,
mint a kokain-elvonasé (TIP 45). Fontos, hogy az elvonas alatt a stimulansokhoz k6t6d6 ingerekt6]l menetesitsiik a beteget,
mert ezek az ingerek - a limbikus rendszer aktivacidjan keresztiil - intenziv sovargashoz és igy visszaeséshez vezethetnek
(Childress ¢s mtsai., 1999). Az is fontos, hogy az amfetamin absztinencia mellett a beteg mas pszichoaktiv szert se hasznaljon
(ez csokkenti a visszaesés kockazatat; TIP 45).

Jelenleg nem ismert olyan gyogyszeres kezelés, amely az elvonasban egyértelmiien hasznalhaté (TIP 45).

Egy kisebb kutatasban a mirtazapine-t talaltak hatékonynak az elvonasi tiinetek csokkentésében (Kongsakon et al. 2005).
Az inszomnia kezelésére a trazodone-t és a hydroxyzine-t talaltdk hatékonynak, mig a benzodiazepinek keriilését javasoljak
(TIP 45). Egy esetben eredményes reboxetin (szelektiv noradrenalin reuptake inhibitor) kezelésrdl is beszamoltak, az elvo-
nast kovetd depresszio kezelésében (Molina és mtsai., 2006). (A WHO, 2001, megfogalmazott ajanlasokat, azonban, mivel
a hasznalt szert kivontak a forgalombol, ezért azok érvényiiket vesztették.) Ujabban, egyes esetekben modafinillel tortént
eredményes probalkozas (Malcolm és mtsai., 2002, Camacho és Stein, 2002). A gyogyszeres kezelés evidencia szintje:
esetismertetések (D szintii ajanlas).

Amefatmin-intoxikdcio
Kockéazati tényez6: kannabisz vagy mas illegitim szer hasznalata (nem oksagi kapcsolat) (Macleod és mtsai., 2004, B).

Szovodmények: depresszio, hemorragia vagy iszkémias stroke, vesezavar, silyos pszichidtriai zavar, emelkedett
testhémérséklet, GM rohamok (DynaMed, Schuckit, 1995). Fizikai allapot: hipertenzio, tachikardia, hiperpirexia,
szorongas, delirium, pszichézis, midriazis, arritmia (DynaMed).

Differencialdiagnoézis: kokain-, alkohol-, fenciklidin-elvonas. Laboratoriumi vizsgalatok: vizelet-drog-gyorsteszt (fals
pozitiv eredmények lehetdsége!) vagy laboratoriumi drogvizsgalatok. Gydgyszeres kezelés: antipszichotikumok keriilése
(alacsonyabb gorcskiiszob miatt). Hipertermia esetén (foleg Ecstasy tiladagolasnal) dantrolene (DynaMed, 2006). Alapve-
téen obszervaciot végziink (Gawin, Khalsa és Ellinwood, 1994), illetve felkésziiliink a szovodmények kezelésére.
A gyogyszeres kezelés evidencia szintje: esetismertetések (D szintii ajanlas).

Amfetamin-pszichozis

Bér az amfetamin-pszichdzis hosszabb ideig tart, mint a kokain-pszichdzis, altalaban hirtelen megsziinik (napokon beliil), ahogy az
amfetamin-hasznalat megsziinik és az amfetamin kiiiriil a szervezetbdl (Jonsson €s Sjostrom, 1970). Az esetek 5-15%-ban azonban
nem kovetkezik be komplett felépiilés (Hofmann, 1983). Injekcios antipszichotikus készitmény révid tavon a szovodményes
amfetamin-pszichozis tiineteit csillapithatja (Srisurapanont, Kittiratanapaiboon, Jarusuraisin, 2006 - Cochrane Library: nem
késziilt szisztematikus irodalomvizsgalat a témakorben, 14sd még ugyanezen szerzoktl: WHO, 2001).
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Amfetamin abuizus és dependencia

A detoxikacio soran a paciens elkitelezédését és a kezelésben valé maradasat elo kell segiteni. A kezelés soran el
kell fogadni a paciens diszkomfort érzéseit; olyan terapias légkort kell teremteni, amely ezeket az érzéseket tiszteletben
tartja és csokkenteni igyekszik. Képviselni kell azt a szakmai allaspontot, hogy a detoxikacidé a droghasznalat miatti kezelés
kezdete, és az eredményes felépiiléshez tovabbi kezelésre és rehabilitaciora van sziikség.

e A paciens edukacioja az elvonasi folyamatrol
e A tobbi, elvonasban levd paciens mint tamogato rendszer hasznalata
e Drogmentes kdrnyezet fenntartasa
A motivaci6 fokozasa
A fokusz a paciens er6sségein van
A paciens dontéseit és autonomiajat teszteletben kell tartani, még a detoxikacio alatt is
Konfrontacio kertilése
Egyénre szabott kezelés
Ne hasznaljunk megbélyegz6 kifejezéseket, melyek a paciens deperszonalizaciojat okozhatjak: pl. ,,narkds”,
,»,drogos”
Empétia
A kis terapias lépések vezetnek el a terapia végso céljahoz
Segitség abban, hogy a paciens felismerje a diszkrepanciakat céljai, értékei €s jelenlegi viselkedése kdzott
Figyelem a paciens kozvetlen aggodalmaira
(TIP 35, TIP 45, Miller és Rollnick, 1991; Miller, Yahne & Tonigan, 2003, dsszefoglaloja 17 RCT alapjan; B szintii ajanlas).

A motivaciés intervencio alkalmazasa a valtozas stadiumanak megfelelden:

A Prochaska és DiClemente (1983, 1986), DiClemente és Prochaska (1998), Prochaska, DiClemente és Norcos (1992)-féle, a
valtozas transzteoretikus modellje (,,készenlét a valtozasra”) szerint egy-egy stadiumban mas-mas feladatai vannak az intervenciot
végz6 szakembernek (TIP 45): a prekontemplacio, a kontemplacio, az elokésziilet, az akcio és a fenntartas stadiumaban.

Terapias szévetség
Olyan nem-specifikus faktor, mely a paciens és a kezel6személyzet kozott jon Iétre, €s befolyasolja a detoxikéacios folyamat
kimenetét. A paciens felvételekor veszi kezdetét, és jo esetben a detoxikacio befejeztével, az addiktologiai kezelés végéig tart.

Beutalas és konzilium, mas egészségiigyi és szocidlis szolgaltatas igénybevétele

A paciens allapotatol fliggéen keriilhet ezekre sor (TIP 42). A detoxikacio az addiktologiai kezelésnek nem része, ugyan-
akkor sziikséges elofeltétele! (TIP 35)
A gondozokban, a drogambulancidkon, az addiktologiai, krizis intervencids és pszichiatriai osztalyokon a betegek maguk
kérhetik felvételiiket, de a felvétel torténhet hdziorvosi beutaldssal is. A rehabilitacios és drogterapids intézetekbe gondozd
vagy drogambulancia utalhat be.

Az egészségligyi ellatas mellett €s vagy azt kovetden szocialis ellatast is kell nydjtani az ezt igénylo vagy erre szoruld be-
tegeknek.

Pszichoterapiak

A klinikai tapasztalatok szerint a kognitiv viselkedéses terapiak (CBT) hatékonyak az amfetamin-hasznalat (abtzus és
dependencia) esetében (NIDA, 2002, WHO, 2001, Gawin, Khalsa és Ellinwood, 1994, C szintii ajanlas).

Néhany, kismintan végzett klinikai vizsgalat tortént a targykorben. A CBT-vel kapcsolatban egy randomizalt kontrollalt
vizsgalat (RCT) tortént: Baker, Boggs & Lewin 2001, valamint a CBT és a motivacids interju eredményességét szintén egy
kontrollalt vizsgalat (Baker & Lee 2003; Baker et al . 2004) tamasztja ala.

507 amfetamin-hasznalobol 33% fejezte be a kognitiv-viselkedéses terapiat (CBT) és érte el az absztinenciat (kontroll-
csoportot nem alkalmaztak; Feeney és mtsai., 2005). Baker és mtsai., 2005, ,,1épcsdzetes-ellatd” modellt javasolnak 214 am-
fetamin-hasznal¢ terapiaja kapcsan:

1. 1épés: az amfetamin-hasznalat és a kapcsolodo problémak

2. allapotfelmérése, onsegitd anyagok, az amfetamin-hasznalat monitorozasa (elsdsorban nem-egészségiigyi szintereken).

3. Iépés: azoknal, akik egészségiigyi intézményekben megjelennek, kétiiléses kognitiv viselkedéses terapia (CBT) javallt.
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4. 1épés: kozép- vagy stilyos amfetamin-dependencianal négy tiléses CBT javallt, sziikség szerint a folytatds lehetdségével.
Ez elsdsorban az amfetamin-hasznalat folytatodasatol, illetve az elvonas soran kialakul6 depresszié mértékétol fligg.
5. 1épés: non-reszpondereknél hosszabb CBT, illetve farmakoterapia javallt.

A ,lépcsbzetes-ellatasnal” figyelembe kell venni: az addikcié stlyossagat, a pszichiatriai allapot stlyossagat, a tarsas
tamogatas mértékét és a kezeléstorténetet (Schippers et al., 2002). A CBT ajanlas alkalmassaga amfetamin-hasznaléknal
C szintii. A 1épcsdzetes modell nem éri el az értékelhetd evidencia szintjét.

Mas pszichoterapias és konzultacios modszerek nem-specifikusan hozzajarulhatnak az allapot javulasahoz: csaladterapiak,
kozosségi, komplex programok. (Ezekre vonatkozoan nincsenek specifikus evidencidk.)

Relapszus prevencio

Az amfetamin-fliggéségnél nem specifikus, hanem kiegésziti a kezelést (Marlatt €s Gordon, 1985):

. Pszichoedukaci6 a relapszus folyamatarol

. Coping ¢s stressz-menedzsment technikak megtanulasa

. Enhatékonység (self-efficacy) novelése

. Az ijra-hasznalat melletti vagy ellensulyozasa és a hasznalat feletti kontroll erdsitése

. Kiegyensulyozott életstilus elérése, egészséges szabadiddeltdltéssel és rekreacios tevékenységekkel
. Vélasz a megcstszasokra, elkeriilendd a teljes visszaesést

. Viselkedéses beszamoltathatosag kialakitasa vizeletvizsgalat segitségével

NN DN A W=

1. Megfelel6 egészségiigyi ellatas szintje

A beteg kezelése kiilonbozo terdpias koriilmények kozott torténhet. Altaldnos elv, hogy olyankdrnyezetben gyogyke-
zeljik a beteget, amelyben lehet6ség van hatékony és biztonsdgos terapiara. Az amfetamin-dependencia gyogyitasa
addiktologiai/pszichiatriai gyogykezelést igényel, ezért az egészségiigyi ellatas megfeleld szintjét az addiktologiai (drog-
beteg-ellatd), pszichiatriai szakintézmények jelentik. Az amfetamin-fiiggék (abtizus) jaro és fekvébeteg, atmeneti intézeti és
egyéb kezelési formak keretei kozott keriiljenek ellatasra. Ezek lehetnek Pszichiatriai osztalyok, Addiktologiai osztalyok,
Krizis intervencios osztalyok, Toxikologiai osztalyok, Rehabilitacios Intézetek, Drogambulancia, Mentalhigiénés Gondozo,
Addiktologiai Gondozo, Drogterapias Intézetek.

Tiladagolas esetén intenziv, szubintenziv osztalyos obszervacio, illetve kezelés is sziikségessé valhat (kiilonos tekin-
tettel a kardiovaszkularis és a stroke szovodményekre; Schuckit, 1995; D szintii ajanlas).

Alacsony-kiiszobii ellatasok: az absztinencia nem feltétel, a els6sorban injekcios droghasznaloknal, igy amfetamin-
hasznaloknal is a tlicsere (Gibson, Flynn és Perales, 2001, 42 kutatas attekintése alapjan; WHO, 2004) és a megkereso prog-
ramok (Coyle, Needle és Normand, 1999) hatékonyak: a fert6zd betegségek atadasanak megel6zésében és a droghasznalok
segitd szolgaltatasokba jutasanak eldsegitésében.

Magas-kiiszobii szolgaltatasok: az absztinencia vallalasa feltétel, az absztinencia elérése cél. A terapias szerzodés ,,szigoru”,
annak megsértése a programbol valo kizarast vonja maga utan.

2. Altalanos intézkedések

A diagnézis megallapitasa, a klinikai és szocialis koriilmények felmérése utan terapias tervet kell késziteniink. A kezelés
soran fontos olyan terapias kapcsolat kialakitasa, amely alapjan a beteg €s a kezeldszemélyzet jol egyiittmiikodik. Kiilono-
sen indokolja ezt, hogy a betegség jellegébdl adododan a betegségbelatas és az egyiittmiikodés gyakran hianyos. A kezelés
céljat és eredményességének jellemzoit lehetéleg a csalad bevonasaval tisztazzuk.

3. Specialis gyogyitasi/apolasi teend6k
Specialis kockazati csoportok:
o Meleg férfiak: szex kockazatvallalas, prostiticié (nagyobb a valdsziniisége a fert6z6 betegségek kialakulasanak:
STD, STI), 6nértékelési problémak miatt.
e Metadon-fenntarto kezelésben résztvevo paciensek
e Komorbid pszichiatriai betegségben szenvedd paciensek: major depresszio, disztimia, bipolaris zavarok, antiszo-
cidlis személyiségzavar, panikbetegség, agorafobia, szocialis fobia, poszt-traumas stressz betegség (PTSD), figye-
lemzavar/hiperaktivitas betegség (AD/HD), skizofrénia
e Kronikus betegségben szenvedd betegek (pl. HIV, TBC)
e Serdiilok (TIP 31, 33, 45)
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o  Injekcids hasznalok: Injekeids szerelékek megosztasa révén terjedo fertdzo betegségek (HIV, HCV, STD, STI) kockéza-
ta magas, ami megel6zési, artalomcsokkentési intervenciokat, diagnosztikai vizsgalatokat igényel; igy pl. HIV, HCV és
STD, STI sziir6vizsgalatok, illetve azokon torténd részvételre vald motivalas (TIP 45, WHO, 1997, 2001, 2004).

e  Terhes nék: preeklampsziat, spontan abortuszt, a korai placentalevalast figyeltek meg stimulans-hasznal6 terhes nok-
nél. Stimulansoknal eléfordulhat a magzat karosodasa: cerebralis infarktusok, alacsony sziiletési stly és a gesztacios
korhoz képest kisebb fejméret (CSAT, 1997; Oro és Dixon, 1987, TIP 33). Nincs specialis kezelési eljaras (TIP 45).

4. Fizikai aktivitas
Rendszeres fizikai igénybevétel (munka; sport; a szabadidd strukturalt és aktiv eltdltése) nélkiilozhetetlen a hatékony és
eredményes terapia szempontjabol.

5. Diéta

Fel kell hivni a beteg figyelmét a rendszeres étkezésre és folyadékpodtlasra, és ezt gyakran
ellendrizni is kell. A folyadékpotlas kiilondsen a hiperpirexiaval jaro Ecstasy tuladagolas esetén fontos. (TIP 45) A leromlott
altalanos allapot, a gyakori taplalkozasi zavar miatt konnyt, pépes, majkimélo étrend, vitamindus taplalék javasolt, a tdl
savas, fiiszeres ételeket keriilni kell. Az amfetamin-elvonds idoszakaban gyakran jelentkezik éhség, kdvetkezményes nagy
mennyiségi taplalék bevitellel (TIP 45).

6. Betegoktatas

A beteget és csaladjat, a vele kapcsolatban éldket fel kell vilagositani a betegség természetérél. A tiinetekkel, a kezelés
Iényegével, a visszaesések elkeriilési lehet6ségeivel meg kell ismertetni a beteget és hozzatartozojat. A csalad, illetéleg
parterapia segitséget jelenthet a sikeres terapia végig vitelében. A pacienseket fel kell késziteni az esetlegesen elhuiz6do
pszichés tiinetekre (anhedonia, hanulatzavarok, TIP 33), a visszaesés veszélyére €s a relapszus prevenciora. A betegoktatds a
relapszus prevenci6 elengedhetetleniil fontos része (TIP 33).

I11/2. Gyégyszeres kezelés

1. A megfeleld egészségiigyi ellatas szintje

Az amfetamin-hasznalok (fiiggok) gyogykezelése és gondozasa az addiktologiai gondozokban és drogambulancidkon, TA-
MASZ-, pszichiatriai és mentalhigiénés gondozokban, addiktologiai, pszichiatriai vagy egyéb fekvdbeteg gydgyintézetben
torténik. Ezek lehetnek Pszichiatriai osztalyok, Addiktologiai osztalyok, Krizis intervencios osztalyok, Toxikologiai osztalyok,
Rehabilitacios Intézetek, Drogambulancia, Mentalhigiénés Gondozo, Addiktologiai Gondozo, Drogterapids Intézetek.

2. Specialis apolasi teendék

Akut amfetamin-mérgezés esetében szoros megfigyelés, az esetleges agresszio kezelése, szorongas, esetleges paranoid
téveszmék iranyaban torténd obszervacido (Gawin, Khalsa és Ellinwood, 1994). EKG, obszervacié miokardialis infarktus,
arritmia, stroke, GM iranyaban (Schuckit, 1995;TIP 45). Amfetamin-megvonasos szindroma esetén obszervacio. Ha kény-
szerintézkedésre van sziikség, gy annak hatarozottnak, gyorsnak kell lennie, de ennek soran arra kell torekedni, hogy a
paciens emberi méltosaga ne sériiljon.

3. Ajanlott gyogyszeres kezelés
Amfetamin-abuzus és dependencia

Négy vizsgalatban a fluoxetine (Batki et al, 2000), imipramine (Galloway et al, 1996), desipramine (Tennant et al, 1986)
¢és amlodipine (Batki et al, 2001) hatasat vizsgaltadk; az amfetamin-hasznalat tobbszords kovetkezményeinél nem voltak
hatasosak, a fluoxetine 40 mg/nap rovid tavon csokkentette a sovargast (placeboval dsszehasonlitva), az imipramine 150
mg/nap a terapiaban valé maradast (10 meg/map dozissal 6sszehasonlitva) A gyogyszeres kezelésnek egyéb rovid vagy
kozép, illetve hosszu tavu hatdsai nem voltak. (Srisurapanont, Jarusuraisin, Kittirattanapaiboon, 2001, Cochrane Library, B,
ugyanezeket a vizsgalatokat ismerteti: WHO, 2001: ugyanezen szerzoktol).

Nincs evidencia a gyogyszeres kezelésrél (Shearer és Gowing, 2004, WHO, 2001, NIDA, 2002).

3.1. Kontraindikaciok

Lasd antidepresszans kezelés! Nem amfetamin-, hanem kokain-fliggbk gyogyszeres kezelése soran tapasztaltak, hogy a
fluoxetine potencirozhatja a stimulans szer hatasat (Schmitz és mtsai., 2001) és a dezipramin negativ kardiovaszkularis hatasokkal
jarhat (Platt, 1997, Tutton és Crayton, 1993). A 2-3 hét, amig az antidepresszans hatas kialakul, a visszaesés szdmara hossza id6
lehet. Az antipszichotikumokat nem, vagy alacsony ddzisban javasoljak az alacsonyabb gorcskiiszob miatt (DynaMed 2006).

3.2. Lehetséges jelentds interakciok
Lasd antidepresszans kezelés! Komorbid pszichiatriai allapotokban altalaban a - komorbid pszichiatriai betegségre kapott - ko-
rabbi gyogyszeres kezelés folytatasa ajanlott (TIP 45).
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4. Kiegészito /Alternativ gyégyszeres kezelés
1. Terapias algoritmusok: 1asd a mellékletben!

I11/4. Egyéb terapia (pszichoterapia, gyogyfoglalkoztatas stb.)

Csaladterapia

A csaladi intervencio f6 célja az amfetamin-fiiggdségben a pszichoedukacio, a beteg relapszus rizikojanak csokken-
tése érdekében. Ez javitja a beteg életvitelét, csokkenti a csalad terheit, ndveli problémamegoldo készségeket. Része a
terapidnak a csaladi kommunikacio javitasa és a stressz csokkentése. A tréning soran a beteg és hozzatartozoi tervezett és
didaktikus modon oktatast kapnak a betegséggel kapcsolatos minden fontos kérdésrél, beleértve a legkorszeriibb biolo-
giai ismereteket, a korszerli pszichoszocialis terapiakat, onsegités lehetdségeit. Kiilon hangstlyt kap a tréning soran a
korai figyelmeztetd tiinetek megismerése.

Szupportiv terapia, pszichoterapias betegvezetés

Pszichoterapias szemlélettel vezetett célzott beszélgetések, melyek a beteg problémainak felismerését, életvezetési
nehézségeinek megoldasat, egyéb kezeléseinek segitését és kiegészitését szolgaljak. Csatlakozhat osztalyos vagy am-
bulans pszichoterapidhoz is, kdvetési jelleggel. Osztalyos kezeléseknél pszichoterapias betegvezetés, ambulans kezelésnél kovetés.

Onsegité csoportok

Az Onsegitd csoportokkal kapcsolatban kevés kontrollalt vizsgalat all rendelkezésre. Egyes adatok szerint javitja a tii-
neteket, az életmindséget és a szocialis haldt, jobb mindennapi funkcionalitassal €s betegségvezetéssel jar egyiitt, csokkenti
a hospitalizaciok szamat és hosszat (TIP 45).

Esetmenedzselés

Ennek a beavatkozasnak a célja, hogy a paciens ne vesszen el a kiilonboz6 ellatasi formak, kozosségi szervezetek,
programok kozott. Egy ugynevezett esetmenedzser segiti a beteget, hogy a kiilonféle ellato szervezetek altal nyujtott te-
vékenységeket koordinalja, folyamatossa és atfogova tegye a paciens szamara.

Gyogyfoglalkoztatas

A munkaképesség helyreallitaisanak eszkoze a gyogyfoglalkoztatds segitségével teljesitmény-centrikus termeld
tevékenység célzott alkalmazasa, amely a beteg szomatikus és pszichés allapotanak javulasat, személyiségének
integralodasat és gazdagodasat, munkaképességének tarsadalmilag elfogadott szintre emelését szolgalja a miel6bbi
rehabilitacié érdekében. Nem tekinthetd munkaterapianak a beteg terapias cél nélkiili dolgoztatisa, megmaradt
munkaerejének kihasznalasa. A munka lehetéleg kiscsoportos keretek kozott folyik, hogy érvényesiiljenek a
csoportdinamikai hatasok.
Akupunkturas kezelés
Elsésorban a fiilakupunkturas kezelést hatasosnak talaltak a sévargas csokkentésében (TIP 45).

Az ellatas megfelel6ségének indikatorai
Szakmai munka eredményességének mutatoi
o  kezelésbe keriilt amfetamin-hasznalok szama,
o  kezelésbe keriilt problémas hasznalok (kiilonos tekintettel az injekcids hasznalokra) szdma,
e akezelési programot befejez0 fliggdk szama (absztinenciat elértek szama),
e intenzivebb cllatasba beutaltak szama az Gsszes beutalashoz képest,
e injekciozast abbahagyo fliggdk szama,
e jelentds szercsokkentést végrehajto fiiggdk szama,
e komorbid betegségek csokkenése,
e pszichoszocialis allapot javulasa (munkaba allas, kriminalitas csokkenése, lakhatési problémak javulas, csaladi
problémak javulasa)
e ¢cldbbi ponthoz hasznalhato az ASI (Addiktio Sulyossagi Index) interju, amelyet a kezelésbe vételkor, majd 3 honap
mulva, majd minimalisan félévente alkalmazunk

o Kezelési Igény Indikator TDI (Treatment Demand Indicator) ez része a pszichoaktiv szerek hasznalataval kapcso-
latos eurdpai adatgytjtésnek. A TDI epidemiologiai kulcsindikator, amely az EU tagallamokban a kabitoszer fo-
gyasztas és kdvetkezményei dsszehasonlitasat biztositjak.
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IV. Rehabilitacio

A rehabilitaci6 sziikségességének paraméterei

A kezelés szintere: pszichiatriai vagy addiktologiai ambulans, bentfekvéses ellatas, vagy rehabilitacios otthon. Azok a
programok az eredményesebbek, melyek az orovosi (addiktologiai, pszichiatriai, a sziikségessé valo egyéb orvosi) kezelések
mellett pszichoszocialis szolgaltatasokat is nyujtanak (lakhatési, munkéabaallasi segitség, gyermeknevelési segitség stb.).

A rehabilitacio tervezése soran figyelembe veendo tényezok (TIP 45)

A rehabilitaci6 tervezése soran figyelembe veendé tényezok

Teriilet leiras

Medikalis sz6védmények Fert6z6 betegségek, kronikus betegségek, terhesség, kronikus fajdalom

Motivacio, Annak a szintje, amennyire a paciens elfogadja, hogy szerhasznalata probléma,

a valtozasra vald készenlét ¢s amennyire hajlamos ezzel szembenézni

Fizikalis, szenzoros Olyan fizikalis allapot, mely specialis apolasi koriilményeket vagy specialisan képzett

vagy mozgasi fogyatékok személyzetet kivan

Visszaesés torténet Relapszus mintazatok, absztinens periddusok, az absztinencia prediktorai; mennyire

és visszaesési potencial tudatos a paciens a relapszus kivaltd tényezdi és a sovargas irant

Abuzus vagy dependencia A szerhasznalat frekvencidja, mértéke, hossza, a problémak kronikus jellege, az abuzus
vagy a dependencia jellemzoi

Fejlodési és kognitiv A paciensnek az a képessége, hogy konfrontativ kornyezetben tud résztvenni,

kérdések hogy a kognitiv és vagy csoportos intervenciokbol haszna szarmazik

Csaladi vagy szocialis A csaladtol vagy a paciens szamara jelentds személyektol kapott tamogatas mértéke,

tamogatas szermentes baratok, timogat6/dnsegitd csoportokban vald részvétel

Komorbid Komorbid pszichiatriai betegségek, melyek komplikaljak a drogbetegség kezelését,

pszichiatriai betegségek illetve kiilon kezelést igényelnek; a biztonsag kdvetelménye bizonyos terapias szintereken

Gondoskodast igényl6 gyerekek | Az ilyen gyermekek ideiglenes vagy tartés gondozasba vétele

Trauma és er6szak Jelenlegi csaladi erdszak, amely a kornyezet biztonsagat veszélyezteti, poszt-traumas
stress betegség vagy traumak, melyek befolyasoljak a rehabilitaciot

Kezeléstorténet Korabbi, sikeres vagy sikertelen kezelések, rehabilitacios programok, melyek
befolyaolhatjak, milyen rehabilitacios szinteret valasztunk

Kulturalis hattér Kulturalis identités, olyan programok, melyek ezt a kulturalis identitést sziikség szerint

erdsitik; kulturalis tényez6k, melyek megkonnyitik vagy megnehezitik egy-egy program
elfogadasat a paciens altal
Er6forrasok €s er6sségek Egyedi eréforrasok vagy erdsségek a paciens vagy a kdrnyezete részérol

V. Gondozas

1. Rendszeres ellendrzés

Az amfetamin-fiiggdség kezelésében fontos az absztinenssé valt beteg gondozésa, akar honapokkal a kezelést kovetéen
(TIP 33). A kezelésre jelentkezettek kb. 50%-a nem jelenik meg az els6é alkalommal, tovabbi 20% nem jelenik meg a
masodk alkalommal (TIP 35). A beteg absztinenciajanak fenntartisat és a relapszus megel6zését szolgalja az dnsegité cso-
portokban vald részvétele (pl. névtelen csoportok: Névtelen Narkosok stb.), minél szélesebb kor(i rehabilitacidja és
reintegracidja (TIP 33).

2. Megelozés
o  Elsédleges prevencio (megeldzés)
A drog hasznalat megel6zése ugyanligy szakmai, mint csaladi, kortarsi vagy éppen tarsadalmi feladat. A drogmentesek
megovasat jelenti. Olyan egészségszemlélet és életmodi szokasrendszer kialakitasa, amelyek hatasara a fiatalok tarsa-
dalmilag elfogadott modon értékelik és viszonyulnak a szerfogyasztashoz. Eredményes védelemi stratégiat alakitanak
ki a kabitoszerek fogyasztasara torténd csabitasi helyzetekre.

e Masodlagos prevencio (gyogyitas)

A szerfogyasztok artalomcsokkentd hatasii megovasa a legkisebb biologiai, pszichologiai €s tarsadalmi karok elszenve-
dése céljabol. A felvilagositd munka kiemelt fontossagt, kiilondsen a hatasok valamint a kiilonbdz6 fogyasztasi modok te-
kintetében. A szerfogyasztok a kezdeti stadiumban kiilondsen az alkalmi fogyasztok még a fiiggdség problémai nélkiil ve-
hetnek részt a kezelésen.
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e  Harmadlagos prevencio (rehabilitacio)

A fogyasztok gyogyitasat, valamint a szermentes drogosok visszaesésének megakadalyozasa. F6 cél a sovargasok tera-
pias kezelése és a reszocializacio. Kortars/sorstars (peer) segitok. Jo hatdsu a gydgyult drogosok iranyitott bevonasa
a rehabilitacios kezelésbe. A rehabilitacio idoszakaban a szermentes szocializaltabb életforma segiti helyreallitani a csaladi
kapcsolatokat, munkavallalast tesz lehetdvé. Javul a fizikai, pszichikai jolét és csokken a kozvetlen kriminalizalédas
veszélye.

Ujabb prevencio-felosztas (CDC):

o  Univerzalis prevencio: a csaladok vagy a fiatalok altalanos populacidjara iranyul. PL. ilyen az iskolai programok java
része, a média-programok tobbsége.

o Szelektiv prevencio: nagy kockazati egyéneket vagy csaladokat céloz meg azon az alapon, hogy magas kockazata
csoportok tagjai. A prevencid célcsoportjai azok a csoportok, melyek epidemioldgiai vagy mas gyakorlati szem-
pontbdl kockazati faktorokkal rendelkeznek. Ezek a kockazati faktorok lehetnek demografiaiak, a pszichoszocialis
kornyezettel 0sszefliggok és genetikai vagy biologiai tényezok. Ezek a prevencios programok hosszabbak, inkabb
,,belenytilnak™ a csaldd életébe, és kisebb 1étszamu csoportokkal dolgoznak, ha csoportmddszereket is alkalmaznak.

o Indikalt prevencio: tobbszords kockazati tényezoket céloz meg diszfunkcionalisan miik6dd csaladok esetében.
Ezeket a csaladokat altalaban jelzik vagy beutaljak specialis intézményekbe valamilyen konkrét, diagnosztizalt
problémaval. Ezeknél a prevencios programoknal a prevencio €s a terapia kozotti hatar meghuzasa néha nehéz:
pl. a gyerek magatartaszavarara iranyuld kezelés terapianak mindsiil, de ugyanez a droghasznalat kialakulasa szem-
pontjabol prevencios beavatkozasként kategorizalhato (ha a gyerek még nem drogozik).

Az amfetamin haszndlat kialakuldsdnak megeldzése torténhet iskolai és kozosségi kornyezetben. Iskolai kornyezetben
(tobbnyire 6-7. osztalyban) végzett randomizalt kontrollalt és kontrollalt prospektiv kutatasok alapjan (32 tanulmany) a
készségfejleszté programok bizonyultak hatékonynak a korai-stadiumu droghasznalat megelézésében (Faggiano és mtsai.,
2006; B tipusu ajanlas). Nem-iskolai kdrnyezetben négy intervencid hatékonysagat vizsgaltak 17, randomizalt kutatas alap-
jan (Gates, McCambridge, Smith, Foxcroft, 2006). A motivacids interju vagy rovid intervencio, az edukacio vagy készség-
fejlesztd tréning, a csaladi intervencio, valamint a tobb komponensti kdzosségi intervencié nem bizonyult hatékony mod-
szernek. Mindkét esetben az Osszefoglalok készit6i felhivjak a figyelmet az altaluk rendszerezett kutatdsok modszertani
hianyossagaira, és tovabbi kutatasokat tartanak sziikségesnek.

3. Lehetséges szovodmények

Mivel az amfetamin vazokonstrikciot okoz, szamos szovédmény ezzel magyarazhato: ischemia, miokardialis infarktus,
stroke, spontan abortusz, bélnekrozis, vesemiikodési zavarok, tovabba a stimulans hatassal 6sszefliggd neuropszichiatriai és
mozgészavarok (TIP 45).

3.1. szovédmények kezelése
Az amfetamin-szovédményekre vonatkozo specialis kezelés nincs (TIP 45).

4. Kezelés varhaté idétartama/Prognozis
A kezelés varhato idotartamarol nincsenek pontos és megbizhat6 adatok. Kokain esetében egyes kutatasok szerint a kezelés
12 hétig (Carroll, 1996); 16-t6] 24 hétig (Rawson és mtsai. 1986; Washton, 1989); vagy 24 hétig (Wells et al., 1994) tartott.

Altalanossagban elmondhat6, hogy a kezelés idétartama 12-24 hét, amit tovabbi, paciens tAmogaté - altaliban cso-
portos - intervencio kovet (TIP 33).

Roviditések

APA: Amerikai Pszichiatriai Tarsasag

ASI: Addikcié Sulyossagi Index: klinikai interji az addikci6 és szovédményeinek vizsgalatara; a strukturalt interju diag-
no6zis felallitdsara onmagaban nem alkalmas. Megfelel6 képzést kdvetden egészségiigyi és szocialis szakdolgozok, szocialis
munkasok is elkészithetik.

ATS: amfetamin-tipust stimulansok

CBT: kognitiv-viselkedéses terapia

CDC: az amerikai kormény betegségmegeldzéssel és prevencioval foglalkozo hivatala (Centers for Disease Control and
Prevention)

DynaMed: klinikailag relevans, bizonyitékokon alapuld orvosi eljardsok és protokollok gyiijteménye (2006-os hozzaféréssel):
http://dynamed101.ebscohost.com/AlphaBrowse.aspx?Letter=A
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DSM-IV: az APA altal 1994-ben kdzzétett nozoldgiai rendszer, amit a pszichiatria teriiletén széles korben elfogadnak; a
Mentalis betegségek Diagnosztikai €s Statisztika Manualjanak 4. kiadasa alapvetéen harmonizal a BNO-10. mentalis beteg-
ségekre vonatkozod fejezeteivel, azonban annal részletesebb leirasokat tartalmaz.

DSM-IV-TR: a DSM-IV. 2000-ben modositott, Gjabb kiadasa (Text Revised: atdolgozott szovegii valtozat).

MDMA: metiléndioxi-metamfetamin, az Ecstasy hatéanyaga

NIDA: az amerikai kormany Drogabuzussal foglalkozo Nemzeti Intézete (National Institute on Drug Abuse)

PSZK: Pszichiatriai Szakmai Kollégium

TDI: Kezelési Igény Indikator (Treatment Demand Indicator): a kabitoszer-hasznald betegekrdl gy(jtott adatok rendszere.
Ugyanez az indikator szolgal alapul a hazai kabitoszer-hasznalokkal kapcsolatos egészségiigyi, kezelési helyzet jellemzéséhez,
valamint az Europai Unios orszagokban foly6 hasonl6 adatgytijtés alapjan nemzetkozi dsszehasonlitasokat is lehetové tesz.
TIP: Kezelést elosegitd protokoll sorozat (Treatment Improvement Protocol), amit az amerikai kormany ald tartozo
pszichoaktiv-szerrel torténd abuzussal és mentalis egészséggel foglalkozo hivatalanak pszichoaktivszer-abuzus kezeléssel
foglalkoz6d kozpontjanak (Substance Abuse and Mental Health Services Administration. Center for Substance Abuse
Treatment) szakért6i szakmai konszenzus konferenciakon fogadnak el.

WHO: Egészségiigyi Vilagszervezet.
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VII. Melléklet

1. Erintett tarsszakmakkal valé konszenzus
A protokoll a kdvetkez6 szakmai tarsasagokkal keriilt egyeztetésre:

Magyar Drogterapias Intézetek Szovetsége
Magyar Addiktologiai Tarsasag
Narkologiai Tarsasag

Drogambulanciak Szakmai Szdvetsége
Szocialis Szakmai Szovetség

felépiilt szenvedélybetegek csoportjai

A szakmai protokoll érvényessége: 2008. december 31.

Az amfetaim- fiiggok kezelésének algoritmusa

Pszichoaktiv-
szerhasznalat

Amfetamin-hasznalat

Tuladagolas

Addiktologiai kezelések %
drogmentes allapot

elérése

Tartés absztinencia Relapszus

Mas szerhasznalat
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Az Egészségiigyi Minisztérium
szakmai protokollja

a kannabisz hasznalattal kapcsolatos zavarokrol

Készitette: az Orszagos Addiktologiai Intézet

L. Alapvet6é megfontoliasok

A kannabisz vilagszerte, igy Magyarorszagon is a leggyakrabban hasznalt tiltott kabitoszer. Az orszagos statisztikai
program (OSAP) alapjan 2005-ben az illegalis szerhasznalat kovetkeztében kezeltek korében a leggyakrabban a kannabisz
vonatkozasu problémak szerepeltek. Ebben a kategériaban kiugréoan magas értéket képviselt a fiatal férfiak csoportja, 15 és
29 éves kor kozottiek a teljes érték tobb mint 90 szazalékat lefedik. Ennek ellenére hatasait altalaban sokkal kevésbé
tekintik veszélyesnek, mint az alkohol vagy mas, tiltott szerekét (példaul kokain és az amfetaminok), kiilonds tekintettel az
intravénas kabitészerekre (pl. heroin). A megitélésben fontos szerepet jatszik, hogy az onként segitséget keres6k kozott a
kannabisz-problémaval jelentkezok aranya rendkiviil alacsony, a vilagon mindenhol.

Emiatt kevesebb figyelmet forditanak az ezen a teriileten torténd intervenciok fejlesztésére és értékelésére, pedig a
legtijabb kutatasok is alatamasztjak, hogy a kannabisz ténylegesen komoly egészségi kockazatot jelent az egyénre nézve
(fiiggdség, szomatikus szovodmények, pszichiatriai komorbiditas), €s jelentds tarsadalmi-gazdasagi kovetkezményei vannak
(6sszefoglalasként Id. Raphael és mtsai., 2005).

Ennek alapjan indokolt, hogy a beteg szakszer(i atvizsgalasa, a korisme megallapitasa, a korszerli gyogykezelés, a beteg
vezetése addiktologus, illetéleg addiktologiai jartassaggal rendelkezd pszichiater szakember kezében legyen, s pontos
modszertani eléirdsok és a gyakorlatban is altalanosithatd algoritmus szerint torténjék (de fontos kiemelni, hogy az
addiktologiai teriileten dolgozo szocialis munkasok, addiktologiai konzultansok szintén bevonhatok a problémas kannabisz-
hasznalok terapiajaba, ill. a prevencioba).

Az iranyelv megfogalmazéasa soran a szerzOk az altaluk ismert és elérhet elektronikus szakirodalmi adatbazisokra
(Medline, Cochrane kollaboracid, stb.) tamaszkodtak, a 1étezé irodalom teljességét nem probaltak attekinteni. A szakmai
véleményezés soran a birdlok altal javasolt irodalmi forrasokat is beleépitették.

1. A protokollok alkalmazasi/érvényességi teriilete

Ez a protokoll a kannabisz hasznalattal kapcsolatos zavarok kezelésében résztvevo orvosok és mas segité-foglalkozasuak
részére késziilt, s a rendelkezésre allo klinikai tapasztalatokon, bizonyitékokon alapul. A protokoll a betegség diagn6zisahoz
és kezeléséhez nyujt iranyelvet, de nem feltétel nélkiil alkalmazando stratégiat, ugyanis egyes betegek esetében szamos
egyedi szempont befolyasolhatja a kezelés menetét.

2. Az iranyelv bevezetésének alapfeltétele

A kutatasi eredményekbdl és a klinikai tapasztalatokbdl eredé - konszenzuson alapuld - Osszefoglalds, amelyet a
Pszichiatriai Szakmai Kollégium a szakmai nyilvanossag csatorndin keresztiil juttat el az érintetteknek.

3. Definicio

Kivaltd és kockazati tényezdk

A kannabisz hasznalattal kapcsolatos zavarok multifaktorialis eredetliek. Kialakulasukban genetikai, biologiai
(neuroanatomiai + neurokémiai) és pszichologiai tényezOknek egyarant szerepiik van. A szociokulturdlis adottsagok,
hatasok, a gazdasagi és tarsadalmi valtozasok - a betegség kialakulasa szempontjabdl - jelentosek.

A marihuana f6 pszichoaktiv alkotoja a delta-9-tetrahidrokannabinol (delta-9-THC), melynek legjelentdsebb metabolitja
a 11-OH-THC szintén pszichotrop. A THC az agyban fejti ki hatasat a cannabionoid-1-receptorokon keresztiil (CB1-R). Két
olyan human kannabinoid (CB) receptort azonositottak - CB1 és CB2 - melyek valaszolnak az exogén és endogén
kannabinoidokra (anandamid). A CB-2-receptorok elsdsorban az immunsejtekben talalhatok, ahol - a jelek szerint - egyfajta
immunelnyomo hatast fejtenek ki.

A CB-receptorok a hippocampusban, a cerebellumban és a substantia nigraban kiilondsen nagy szamban fordulnak el
(27). E receptoroknak szerepiik van a kdzponti idegrendszerben a kognicié €s emlékezés, a motoros funkciok, az étvagy és a
fajdalom iranyitasaban.
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4. Panaszok/Tiinetek/Altalinos jellemzék

A kannabisz hasznalat motivacidja tobbféle és egyénenként eltéré lehet (pl. moddosult tudatillapot, euforia,
fesziiltségoldas, kortars csoportba valo illeszkedés, stb.). A szer kellemes hatasai mellett nem ritkdk az adverz jelenségek,
melyek gyakran atmenetiek, de vissza is térhetnek, vagy tartésan fennallhatnak, foként, ha a szerhasznalat tovabb folytatodik.
Szorongas, halalfélelem, kontrollvesztés érzése, az ideiglenes kontingencia megvaltozott észlelése, deperszonalizacio,
aluszékonysag, kimeriiltségérzés, memoriazavarok, a motivacio altalanos csokkenése, paranoid tartalmak jelenhetnek meg.
Jellemz6 lehet még fajdalomcsillapitd és izomrelaxans hatas, atmeneti testhomérséklet csdkkenés (0,4-0,6 °C), ami fazasban,
izomremegésben is megnyilvanulhat. A kannabisz emeli a szivritmust, a pulzusszam 20-100%-kal is megnovekedhet, néhany
perccel, negyed oraval a fogyasztas utdn, ami megkdozelitoleg 2-3 oraig tart (Hollister 1986a). Nagyobb dozis fogyasztasat
kovetden poszturalis hipotenzi6 alakulhat ki. A cardiovasculdris hatasokra viszonylag hamar kialakul a tolerancia. A fiatal,
egészséges egyéneknél ezek tdbbnyire nem okoznak problémat, de idésebbeknél, foként koronaria, vagy cerebrovaszkularis
problémak esetén ezek romlasat illetve szovodmények kockazatanak emelkedését okozhatja, tekintettel a fokozott sziv-
terhelésre, megnovekedett katekolamin és karboxyhemoglobin szintre, és a poszturalis hipotenziora (Hollister 188a).

A kannabisz-hasznalokra jellemzd a conjunctivak belovelltsége, fogyasztast kovetd atmenti horgdk tagulat, ismétlodo
hasznalatot kovetden bronchitis, pharingitis és kovetkezményként gyakoribb tiidobetegségek.

Akut mérgezés igen ritka, ill. ez leginkabb pszichés kovetkezmények formajaban jelentkezik (panik, szorongas, pszichdzis).

A kannabisz-hasznalat az emlékezés és a figyelem zavardhoz vezet, ami gépkocsivezetéskor, vagy egyéb bonyolult
feladatok elvégzésekor problémakhoz vezethet (Wenger, 2002)

A kannabisz hasznalattal osszefiiggd f6bb pszichiatriai szindromak és viselkedészavarok az intoxikacio, a dependencia
szindréma, a depresszid és/vagy szorongas, hipomania, maniform tiinetek, a kannabisz indukalta pszich6zisok és a szkizofrénia
jelentkezése, illetve sulyosbodasa. Ezeknek a jellemzoit a I1. fejezetben és az 1. sz. mellékletben foglaltuk dssze.

5. A szerhasznalat kovetkezményeinek leirasa

5.1. Erintett szervrendszerek:

Tiidé: a marihuana flistjének kémiai Osszetétele nagyon hasonlit a dohany fiistjére. Ezért nem meglepd, hogy a
marihuana-hasznalat megndveli a kronikus légzdszervi gyulladas €s a kronikus obstruktiv 1éguti betegség eldfordulasat.
A marihuana fiistjiében koriilbeliil egyharmaddal magasabb két, széles korben ismert, rakot okoz6 anyag (benzantracén és
benziprén) koncentracidja a dohanyfiisthoz képest, valamint mar igen jol dokumentaltak a kannabisz-hasznalattal
Osszefiiggd sejtszerkezeti elvaltozasok is. Szamos vizsgalat figyelt meg gyakoribb 1éguti-, fej- és nyakkarcindmat a
kannabisz-hasznalokban (Zhang és mtsai., 1999). Azonban egy friss, kontrollalt vizsgalat - igaz, egy viszonylag fiatal
kohortot elemezve (kezdeti 33 éves atlagéletkor; 8,6 éves utankovetés) - nem talalt bizonyitékot a fokozott rak-kockazatra.
A hosszabb tavu hatas nagy kohortokban fontos kutatasi prioritds marad (6sszefoglalasként 1d. Raphael és mtsai., 2005).

Kozponti idegrendszer: a kannabisz-hasznalat neurotoxikus hatdsa egy ujabb keletli vizsgalati teriilet. A kognitiv funkcio
deficitjét (féleg a memoriaban és a figyelemben), valamint tanulmanyi és munkahelyi nehézségeket dokumentaltak kronikus
kannabisz hasznalok egy részében. E karosodas hatterében huzédé pontos neurobiologiai mechanizmusok még nem teljesen
tisztazottak. Azt mar kimutattdk, hogy a delta-9-THC-fogyasztas eldidézhet sejthalalt neuronzsugorodassal és DNS
fragmentacioval a hippocampusban. Az erés kannabisz-hasznalokon végzett képalkoto vizsgalatok szerkezeti elvaltozasokat
azonositottak receptor-szinten, melyek - csokkent agyi vératfolyast és anyagcserét eredményezve - befolyasoljak a
kulcsfontossagi neurotranszmitter rendszereket (mint példaul a dopamint) (lasd Loeber & Yurgelun-Todd, [1999]
tanulmanyat). Egy kozelmultban végzett funkcionalis MRI vizsgalatban a kannabisz-hasznalok a kontrollhoz képest
megndvekedett agyi aktivitdst mutattak memoria-feladatban, melyet hipotetikusan a neurofiziologiai deficitek miatti
talkompenzaciéval magyaraztak. Szoros Osszefliggést is kimutattak a kronikus kannabisz-fogyasztas és a frontalis kéregben
megfigyelt elvaltozast mutato EEG-aktivitas kozott. Az, hogy ezek a neurologiai elvaltozasok hosszll tava karosodast
eredményeznek-e, egyelore nem eldontheto.

Neuropszichologiai kutatasbol szarmazé bizonyitékok szerint a 24 6ras kannabisz-absztinenciat kovetden a figyelemben
és a kivitelezd funkcidoban deficitek mutathatok ki, de ezek a lehetséges neurotoxikus hatasok dsszefliggésbe hozhatok mind
a kabitdszer szervezetben megmaradt nyomaival, mind a kabitészer-megvonassal. Egy kés6bbi vizsgalatban Pope és
munkatarsai (2001) megfigyelték, hogy az erds kannabisz-hasznaldk kognitiv karosodasa nagyobb mértékii volt, mint akar a
korabban hasznaloké, akar a soha/kevésbé hasznaloké 0, 1 és 7 napos absztinencia utan. Azonban a 28 napos absztinencia
utan kiértékelve az adatokat, mar nem volt kimutathatd eltérés a kognitiv funkciokban egyik csoport kdzott sem, mely
megdonti az Gn. ,,maradvany kabitészer-hatas™ elképzelést. Ugyanakkor tobb vizsgalat hosszabb tavon igenis kimutatott
kognitiv deficiteket absztinens kannabisz-hasznalokban. Solowij (1995) tartos deficitet talalt a figyelemben egy korabban
kannabiszt hasznalokbol allo csoportban (>5 éves hasznalat), amelynek tagjai atlagban mar 2 éve absztinensek voltak
(6sszefoglalasként 1d. Raphael és mtsai., 2005).

Nemi_funkciok: altalanossagban elmondhatd, hogy a kannabinoidok a szaporodasbiolégiai folyamatok szabalyozasara
gatlolag hatnak. Noknél csokkentik a prolactin, FSH, LH, és GH szinteket (valoszinii, hogy a hipotalamus kdzvetitésével).
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Tartésan kannabiszt fogyasztod férfiaknal csdkken a spermiumok szama, sét a csokkenés sterilitast is okozhat. Lassul a
spermiumok mozgasa. Csokken a szérum tesztoszteron szintje, €s csokken a 1ibido is.

No6knél a kannabisz a libidora nincs hatdssal. Ugyanakkor az ovulacios ciklus kronikus kannabisz-hasznaloknal nem
szabalyos. A pubertas eldtti és pubertas koriili fogyasztas gyakran a ciklus kés6i zavarahoz vezet. A ciklus zavara okozhat
medddséget is.

Ontogenezis: a terhesség alatti kannabisz-fogyasztas kihat a magzatra is, mivel atjut a placentan. Az ilyen anyak
ujsziilottei kisebb sullyal sziiletnek, nehezebben tanulnak, még 6-8 éves korukra sem érik el korosztalyuk atlagszintjét és
igen nehezen illeszkednek be kdrnyezetiikbe. Ebben természetesen szerepet jatszhat az is, hogy az ilyen csaladokban a
nevelés, a gyerekekkel valo foglalkozas nem feltétleniil megfeleld.

Immunrendszer: a kannabinoidok mind a sejtes, mind a humoralis immunvalaszt gatoljak, melynek eredményeként
csokken a szervezet ellenallasa a bakterialis és virusos fert6zésekkel szemben.

5.2. Genetikai hattér

Ikervizsgalatok (monozigdta > dizigéta) a genetikai tényezok szerepet alatdmasztottak, valamint hangstlyozzak a genetikai
tényezok és kdrnyezet interakciojanak jelent6ségét (Lyons és mtsai., 1997, Kaprio és mtsai., 2002)).

A kannabisz-fliggdség kialakulasara vonatkozoan a férfiak magasabb genetikai rizikoval rendekeznek (Lynskey és mtsai., 2002).

5.3. Epidemioldgia (incidencia, prevalencia, morbiditas, életkor €s nemi megoszlas)

A kannabisz az egyike a leggyakrabban fogyasztott tiltott kabitoszereknek. A marihuana hasznélat egy éves prevalenciaja
Magyarorszagon 2000-ben a 18-54 éves korosztalyban 5,4% volt. (Az Eurdpai Unid tagorszagaiban 5-20% kozo6tt mozog).
OSAP adatok szerint a kannabisz fogyasztok szama 2002 6ta folyamatosan és meredeken emelkedett (2004-ben 21%-Kkal,
2005-ben tovabbi 16%-kal (2006-os éves jelentés). Kiugroan magas értéket képvisel a fiatal férfiak csoportja, a 15-29 éves
kor kozotti korosztaly a teljes érték tobb mint 90 szazalékat lefedi (2005 OSAP). Az 1990-es évek sordan az EU szinte
minden tagorszagaban markansan nétt a kannabisz hasznalata, kiilondsen a fiatalok korében. Néhany orszagban az elmult
években ez az aranyszam stabilizalodni latszik (Hollandia, Svédorszag, Norvégia, Finnorszag) (Kabitoszer és Kabitoszer-
fligg6ség eurdpai megfigyeld kdzpontja, 2004).

A felmérések alapjan az Egyesiilt Allamokban a 18 évesek 5%-a sziv naponta kannabiszt. A legfrissebb brit biinozéssel
foglalkozo vizsgalat (2002/2003), amely az angliai és a walesi haztartasokban késziilt nemzeti felmérés alapjan késziilt,
kimutatta, hogy a kannabisz a leggyakrabban hasznalt illegalis kabitoszer, a lakossag (16-59 év) 11 szazaléka szamolt be el6z6
¢évi hasznalatrol. A kannabisz fogyasztas volt a legmagasabb a legfiatalabb csoportban (16-24 év), koziilikk 26 szazalék szamolt
be el6z6 évi hasznalatrol. A kannabisz volt az egyik abbdl a harom kabitoszerbdl - a kokain és a crack mellett, - melyek
hasznalata nétt az el6z6, 1996-os adatgylijtés ota. Nagy-Britanniaban a kabitoszer-visszaélések kezelésére 1étrejott ellatasok
igénybevételének - a heroin utan - a masodik leggyakoribb oka a kannabisz.

Ausztralidban is a legszélesebb korben hasznalt tiltott kabitoszer a kannabisz, ahol egyre tobb fiatal hasznalja.
A kozelmultban végzett ausztral vizsgalatok szerint a 14-19 évesek koriilbelill egyharmada (34,3%) és a 20-29 évesek fele
(58,9%) hasznalt valaha kannabiszt (6sszefoglalasként 1d. Raphael és mtsai., 2005).

A kiprébalok aranya meghatarozott ideig dinamikusan né minden orszagban, majd altaldban egy bizonyos szinten tetdzik.
Az USA-ban 1965-ben a fiatal feln6tt korosztaly (18-25 éves kor kozott) 5,1%-a fogyasztott marihuanét életében legalabb
egyszer, addig 1982-re ez a szam 54%-on tetdzott. Azota is 50% koriili értéken ,,stabilizalodott” ez az arany (NIDA, 2004).

1999-ben hazai felmérés késziilt tancos-zenés szorakozohelyeket latogato fiatalok korében, akik kozott a valaha drogot
hasznalok aranya 52,6% volt, s koziilikk kdzel mindenki hasznalt marihuénat vagy hasist (49,8%) (Demetrovics, 2001).

2000 nyaran a Pepsi-Szigeten végzett vizsgalatban a megkérdezettek é€letprevalencia-értéke 52,7%, ugyanez kannabiszra
vonatkoztatva 49,7% volt.

5.4. Eletkor és nemi megoszlas
A felmérések szerint a kannabisz hasznalata kiilonosen a fiatal felnéttek (15-34 éves kor) korében fordul eld, és a
férfiaknal gyakoribb (2:1)

A KANNABISZ MINT KOZVETITO DROG

Az opiat, kokain, amphetamin, stb. hasznalok jelentds részének a kannabisz volt az elsd illegitim szere, de egyes kutatok
szerint a ,.keményebb” szerekhez fordulds inkabb kdszonhetd az altalanos devidns magatartds kialakuldsadnak, valamint
egyeéb, nem mért fejlodési tényezéknek Ezért - a késébbi tiltott szerhasznalatot illetéen - a kannabiszt csak egyik lehetséges
tényezonek tekinthetjiik. Ezt tdmasztja ala Kandel , kozvetitddrog-elmélete” is (Kandel 1975, 1978).

A kannabisz-hasznalat elkezdésérdl és folytatasarol a fiatalok korében végzett kutatds azt talalta, hogy a hasznalat
leggyakrabban az iskolaban kezdddik el, és még az alkalomszerli hasznalat is késobbi dependencidhoz vezethet.
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A rendszeres kannabisz-hasznalatra valo attérés inkabb férfiaknal fordul el6, akiknél a hozzaférhetGség és a tarsakkal egyiitt
torténd hasznalat tiinik a meghataroz6 elemnek. A dohanyzas fontos eldrejelzéje mind a kannabisz-hasznalat elkezdésének,
mind a tartds kannabisz fogyasztasnak, és a fiatalok korében a dohanyzas és a kannabisz-hasznalat egyarant kapcsolatban all
a pszichiatriai morbiditassal (6sszefoglalasként 1d. Raphael és mtsai., 2005).

I1. Diagnézis

A szerspecifikus zavarok akkor allapithatok meg, ha a kialakult tiinetegyiittes kdzvetlenill a szer - vagy annak egyik
alkotoelemének - kozvetlen hatasaval magyarazhato (pl. intoxikacio), vagy a tartds szerhasznalattal kapcsolatba hozhato.

Ugyanakkor fontos megéallapitani, hogy a kezelésre jelentkez6 kannabisz-hasznaldé dont6 tobbsége nem beteg, nem
dependens. Gyakran jelentkezik kiilsd kényszerit eré hatdsara (ez is motivacio!) pl. csalad, baratok, bliniildozési szervek
Osztonzésére, vagy akar panaszokat okozd enyhébb tiinetek miatt.

Kiemelend6 tovabba, hogy a problémas szerhaszndlokkal foglalkozo klinikusok tapasztalata szerint, féleg az utdbbi
idoben egyre tobb negativ hatasokat, kovetkezményeket tapasztalo kannabisz-hasznald jelentkezik az ellatasban (panik,
szorongas, pszichozis, flashback, deperszonalizacio, liresség-érzes, diszkomfort), melynek egyik oka az utébbi idében egyre
szélesebb korben elterjedt magasabb THC-tartalmu kannabisz lehet.

Diagnosztikus kritériumok: Részletesen 1d. az 1. sz. mellékletben. Az alabbiakban a klinikailag relevans szempontokat
tekintjiik at.

Intoxikacio (F 12.0)

Az euforizalo hatds fiigg a dozistol, a gyakorisagtol, az applikacids formatdl, a fogyaszté egyéni diszpozicioitdl és a
szituativ kontextustol: példaul ha félelemmel fogyasztjak a kannabiszt, akkor megnovekszik a panikrohamok kialakulasanak
kockazata. A kannabisz intoxikacio {0 tiinetei:

e Euforia (,,high”) kvetkezményes faradtsaggal,
Relaxaltsag, meglassultsag
Kognitiv zavarok (koncentracio, figyelem, reakcioidd, emlékezet - els6sorban révid tavia memoria-zavarok)
A gondolkodas alaki zavarai (fellazult asszociaciok, logorrhea)
Percepcids zavarok (az id6élmény megnyulasa, a tér és a szinek megvaltozott megélése, ritkabban hallucinaciok)
Depreszonalizacios és derealizacios élmények
Etvagynovekedés
Emelygés, hanyés
Magatartasvaltozas: pl. inadekvat viccelddés, illetve széles spektrum a teljes apatia és a panikroham kozott.
Ritkan akut pszichotikus reakciok (F 12.04)
Nagyon magas dozis esetén toxikus delirium (zavartsag, amnézia, hallucinaciok) (F 12.03)
Pszichomotoros zavarok
Tachycardia
Conjunctivitis
Hypothermia
Analgaesia

A hatas altalaban 3-5 oran beliil lecseng (27).

Karos hasznalat (F 12.1.)

A BNO-10 alapjan karos szerhasznalattal allunk szemben, ha a szerhasznalat a szerfogyaszto fizikai vagy pszichés egészségét
kimutathaté moédon karositotta, és ennek ellenére is folytatodik. A DSM-IV a szocialis dimenziot emeli ki, és ennek alapjan a
kannabisz fogyasztok kozott a karos szerhasznalat élettartam-prevalencidja 15% egy németorszagi vizsgalat szerint (27).

A karos hasznalat fogyasztasi mintaja altalaban eltér az addig karosodast nem szenvedettek mintajatol. A kannabiszt
karos modon fogyasztok minden esetben gyakrabban, rendszeresebben és magasabb doézisban fogyasztjak a marihuénat,
mint az alkalmi fogyasztok.

*Kannabisz-abuzus, dependencia (fiiggoség):

A kannabisz tartds, (csaknem) napi rendszeres fogyasztasa sziikséges, de nem elégséges feltétele a fiiggdségnek!
A DSM-IV-TR és a BNO-10 egyarant meghatarozza a kannabisz dependencia szindromat. A meghatarozasok igen
hasonldak, a kozos kritériumok a kovetkezok: 1. hasznalat jelentds egészségi problémak ellenére, 2. képtelenség a
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fogyasztas kontrollalasara és az absztinenciara, 3. a szer megszerzésével €s hasznalataval valod foglalatoskodas, és 4. a
szocialis és munkahelyi szerepek jelent6s zavara. Mindkét diagnosztikai rendszer magaban foglalja az 5. tolerancia €s a
6. megvonas kritériumait is; ennek ellenére a dependencia diagnozisa felallithato e két jellemzd hidnyaban is. A kannabisz
specifikus farmakokinetikai tulajdonsagai (hosszu felezési idd, aktiv metabolit, kumulacid) okozhatja a megvonasi
tiinetekkel és a toleranciaval kapcsolatos bizonytalansagokat.

Nehézségek meriilhetnek fel a ,.kannabisz dependencia szindroma” diagndzis feldllitdisdban, mert mig néhany kritérium
gyakran teljesiil, a teljes szindromat esetleg nehéz mennyiségileg verifikalni. Klinikailag a dependenciat a tolerancia és a
megvonas jellemz6i nélkiil nehéz megkiilonboztetni az abluzustol. Az abuzus {0 jellemzoi a kovetkezdk: a szerepfunkcid
karosodasa és a szerhasznalat miatti szocialis/interperszonalis diszfunkci6. Az abuzus abnormalis és potencialisan karos
hasznalati mintdkra vonatkozik, mig a dependencia arra, hogy az illetd ,képtelen” a korabbi szinten mikodni a szer
hasznalata nélkiil, illetve ,,képtelen” a hasznalatat abbahagyni, igy a fliggd egyén életterét egyre inkabb a kenderfogyasztas,
illetve annak beszerzése uralja. Mind az abuzus, mind a dependencia karos lehet, de a dependencia karos hatasa valosziniibb
és a kezelés sziikségességéhez vezet. Dependencianal a megfigyelés szerint fizikai fliggdségnek is jelen kell lennie, amit a
fizikai megvonas és a tolerancia bizonyit, ugyanakkor - ahogy fentebb megjegyeztiik - a kannabisz-dependencia kritériumai
nem teszik sziikségessé a tolerancia €s megvonas jelenlétét a diagnézis felallitasahoz.

A Nemzeti Komorbiditdsi Vizsgalat (NCS) - melyet az Egyesiilt Allamokban végeztek - arrdl szamolt be, hogy a
felnottek 4,2%-a felelt meg a DSM-III-R kannabisz-dependencia kritériumainak (élettartam prevalencia). Hasonlo
dependencia-aranyokrol szamoltak be Kanadéban és Uj-Zélandon. Az Ausztral Nemzeti Felmérés a Mentalis Egészségrol és
Jolétrol azt talalta, hogy az ausztral felndttek 1,7%-a felelt meg a BNO-10 kannabisz-dependencia diagndzis kritériumainak.
A leggyakoribb dependencia-tiinetek k6zott voltak a megvonasi tiinetek (90%), a kontrollvesztés (94%) és a sovargas
(53%). A kannabisz fogyasztassal kapcsolatos szer-hasznalati zavarok szama nagyobb volt, mint barmelyik mas kabitoszer
vonatkozasu zavar, az alkohol és nikotin utan.

Az Egyesiilt Allamokban a kannabisz-dependencia kezelése kapcsan az ellatasban megjelenék szama szinte
megduplazodott az elmult 10 évben. Bizonyiték van arra, hogy a kannabisz-dependencia szindroma létezik a kannabiszt
tartdsan, nagy mennyiségben hasznalok kozott, akik arrdl szamolnak be, hogy problémaik vannak kannabisz-hasznalatuk
kontrollalasaval, és a hasznalat karos kovetkezményei ellenére folytatjak a kabitoszer fogyasztasat. Nagyméretli lakossagi
vizsgalatok szamoltak be a kannabisz-dependencia jelentés aranyair6l kiillonsen bortonokben és a hajléktalanok kozott.

Arrdl is beszamoltak mar, hogy Osszefiiggés van a kannabisz-dependencia és a mentalis betegségek kozott. Egy 21 éves
longitudinalis vizsgélatban Fergusson ¢és munkatarsai (2003) azt talaltdk, hogy a fiatalokban a kannabisz-dependencia
kialakulasa Osszefligg a pszichotikus tiinetek nagyobb aranyaval, még akkor is, ha leszdmitjuk a mar elézbleg létezd
tiineteket és mas, hattérben htizodo tényezdket.

*Noha az ablzus fogalmaval kapcsolatban vitak vannak, egyes biralok javasoltadk ennek a kategorianak az elhagyasat.
A szerzOk nem lattak ésszeriinek kihagyni, miutan az érvényben 1évo diagnosztikai rendszer része.

Kannabisz-megvonas (F 12.30)

Habar a marihuéna a leggyakrabban hasznalt tiltott kabitoszer az Egyesiilt Allamokban, és hasznélata igen gyakori mas
orszagokban is, még nem keriilt megallapitdsra, hogy a kronikus hasznalattol vald6 megvonas klinikailag jelentds
absztinencia-szindromat eredményez-e. A kannabisz megvonas szindroma fogalom madig heves vitak targya; ugyanis ha
ilyen szindroma létezik is, a kannabisz-megvonasi tiinetek idébeli lefolyasa és sulyossaga tisztazatlan, ennek hatterében a
kannabisz mar emlitett farmakokinetikai jellemzdi valoszintisithetok. A kognitiv kdrosodasok - beleértve a figyelem és a
memoria deficitjeit - tarthatnak tobb napig is az er0s kannabisz-hasznalat abbahagyasa utan, ezek a hatasok tipikusan
3-7 napos absztinencia utan tetéznek. A kannabisz-megvonast a DSM-IV-TR nem definialja. Ezzel ellentétben a BNO-10- ben
szerepel a kannabisz-megvonas diagnézis, de nem ad a tlinetekrdl leirast. Szamos kutato leirta a kannabisz-megvonasi
tiinetcsoportot, mely Osszevethetd a nikotin és mas szerek megvonasi tiineteivel. A kannabisz megvonasi szindroma
magaban foglalja az agresszivitast, diihot, ingerlékenységet, szorongast, csokkent étvagyat és testsulyt, nyugtalansagot,
labilitast - beleértve a szuicidalitast - és alvaszavarokat.

Az elvonasi szindroma 1étezését a legijabb kutatasok is alatdmasztjak (6sszefoglalasként 1d. 27). A tartds, rendszeres
kannabisz fogyasztas hirtelen abbahagyasa (minimum 10 éraval az utolsé adag elfogyasztdsa utan) az alabbi tiineteket
okozza, melyek 7-21 napig allhatnak fenn:

e SoOvargas

e FEtvagycsokkenés
e Alvaszavar

o Izzadas
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o Irritabilitas, agresszivitas

o Belso fesziiltség

e  Szorongas

e Hiperalgézia (elsdsorban fej-, has- és izomfajdalmak)
e Diszforia

Ez a tiinet-egyiittes altalaban nem jelent tul sulyos allapotot (Smith, 2002).

Nemrégiben végzett kontrollalt vizsgalatok tovabbi bizonyitékot szolgaltattak a megvonas szindromara. Kouri és Pope
(2000) egy a megvonasi tiinetekrdl szo6lo, kontrollalt, prospektiv vizsgalatban kaptak kronikus kannabisz-hasznalokat
(bennfekvoket) értékeltek naponta egy feliigyelt, 28 napos absztinens id6szakban, és az eredményeket dsszehasonlitottak egy
csoport absztinens, de kordbban erés kannabisz-hasznald, valamint egy csoport nem hasznalé eredményeivel. A marihuana-
megvonas alatt a vizsgalati személyek koziil a kronikus és jelen hasznalok kozott tapasztaltak jelentésen megnovekedett
szorongast, ingerlékenységet, fesziiltséget és mas fizikai tiineteket csakligy, mint negativ hangulatot és csokkent étvagyat. Ezek
a tiinetek a legkifejezettebbek az absztinencia elsd 10 napja soran voltak, de némelyik az egész 28 napos megvonasi idészakban
fennmaradt. Tovabba a kronikus marihuana-hasznalok ebben a vizsgalatban sokkal agresszivebben viselkedtek a marihuana-
absztinencia 3. és 7. napjan 6sszehasonlitva a masik két csoport tagjaival. Az agressziv valaszok megndvekedett szintje 28 nap
utan visszatért a megvonas eldttire. A szerzok szerint ezek az eredmények meger6sitették a korabbi véleményeket a kronikus
marihudna haszndlattal 0sszefliggd absztinencia szindrémardl, és azt javasoltak, hogy az agressziv viselkedés egy tovabbi
eleme legyen ennek a szindromanak.

A modszertani problémak - mint példaul a minta kicsiny mérete és az a nehézség, mely e tiinetek mas hangulati
tiinetektdl valo megkiilonboztetése - jelzik a tovabbi kutatasok sziikségességét. Kiilondsen olyan személyek esetében,
akiknek mar korabban is volt pszichiatriai betegségiik, amely a megvonasi idészakban hozzajarul a tiineti képhez, és ennek
ismerete fontos a kezelés tervezésekor (kettds diagnozis). Példaul egy vizsgalatban, melyben kannabisz-dependencia miatt
az ambulans ellatast felkeres6 személyek (N=54) vettek részt, Budney és munkatarsai (2004) azt talaltak, hogy a megvonas
stlyosabb volt azokban, akiknek volt mar pszichiatriai tiinetiikk. Azt is megfigyelték, hogy a pszichiatriai statusztol
fiiggetleniil a kannabisz adagoléasa (hanyszor szivott egy nap) egyenes aranyban allt a megvonas stlyossagaval. Ez egybevag
mas kabitdszer-csoportokkal, és még inkabb alatdimasztja azt a véleményt, hogy létezik kannabisz megvonasi szindroma.

Amotivacios tiinetcsoport (F 12.72)

Mind a mai napig nem rendelkezlink elegendd bizonyitékkal arra vonatkozdan, hogy a letargiaval, passzivitassal,
csokkent érdeklddéssel, emocionalis ellaposoddssal jard szindroma specifikus-e a kannabiszra. Ondllo diagnosztikus
entitasként csak Ovatosan lehet alkalmazni, mert ehhez hasonlé allapotot észlelhetiink kronikus intoxikacioban, negativ
tiineti dominanciaval jellemezhetd szkizofrénidban vagy anhedonids depresszios allapotokban, és ha torténetesen a beteg
kannabiszt fogyaszt, akkor nem konnyti az oki tényezdk megallapitasa (27).

Kannabisz, depresszié és szorongas (F 3X.X, F 40.X, F 41.X)

A kannabisz kéros hatasai koziil gyakran beszamolnak szorongésos érzésekrdl, depressziorol, kronikus faradtsagrol és
motivaciohianyrol.

Johns (2001) adatai szerint a depresszios személyek nagyobb valoszinliséggel hasznalnak kannabiszt, és a kannabisz
fogyasztasa Osszefligg a szorongas, a depresszié és az Ongyilkossagi kisérletek novekedésével. Egy nagy létszamu,
serdiilokbol allo (13-17 év) csoportban (N=1261) azok, akik hasznéltak kannabiszt, tobb internalizacids (érzelmi) és
externalizacios (viselkedésbeli) problémajuk volt, mint azoknak, akik nem hasznaltak (Rey €s munkatarsai, 2002). Tovabba
Osszefliggést talaltak az egyre novekvo kannabisz-hasznalat és az egyre novekvo (szubjektiven érzékelt) depresszid-szintek
kozott (férfiak: 2=46,9, df=3, p<0,001; ndk: 2=52,1, df=3, p<0,001). Azon lanyoknal, akiknek depresszio-pontja a minta
felsé 10%-aban volt, 6tszor valoszinlibb volt a kannabisz-hasznalat, mint azoknal, akik az alsé 50%-a estek. A depressziv
zavar diagnozis kritériumait a kannabiszt hasznal6 fitk 14%-a, mig a nem hasznalok 6%-a meritette ki. A lanyok esetében
ezek a szamok 18 szazalék, illetve 6 szazalék voltak. A kannabiszt hasznalo serdiilok nagyobb aranyu alkoholfogyasztasrol,
dohanyzasrdl és mas kabitészerek kiprobalasardl szamoltak be, és ennek ellenére nem kerestek meg nagyobb aranyban
egészségligyi szolgaltatast (mentalhigiéniai ellatas, haziorvos vagy iskolai tanacsado).

Vizsgalatok az Egyesiilt Allamokban, Ausztrliaban és Uj-Zélandon egyarant arrdl szamoltak be, hogy bizonyiték van a
kannabisz-hasznalat és a major depresszié kockézata kozotti kapcsolatra. Az Egyesiilt Allamokban 15 éves longitudinalis
vizsgalat soran az utankovetéskor azt talaltak, hogy a kannabisz-hasznalat négyszeresére novelte a major depresszid
kockazatat (Bovasso és munkatarsai, 2001). Ebben a tanulmanyban a kannabisz jelentds Osszefiiggést mutatott az
ongyilkossagi gondolatok és az anhedoénia novekedésével.
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Az ausztral vizsgalatban, Patton és munkatarsai (2005) egy nagy, 14-15 éves vizsgalati személyekbdl allo kohortot
kovettek (N=1601) 7 éven keresztil. A kutatok ismételt méréseket hasznalva adagolas-hatas kapcsolatot talaltak a
kannabisz-hasznalat, valamint a szorongas és depresszidé kozott. Ez a kapcsolat erGsebb volt a fiatal ndkben, mint a
férfiakban, bar tovabbi kutatds sziikséges még e teriileten. Az ebben a vizsgalatban résztvevok 60 szdzaléka hasznalt
kannabiszt 20 éves koraig és 7 szazaléka volt napi fogyasztd. A heti vagy gyakoribb kannabisz-hasznalat a tinédzserek
kozott kortilbeliil kétszeres novekedést jelzett elore a késdbbi depresszid és szorongas kockazataban (1,9-3,3), a lehetséges,
a vizsgalat kezdetekor mar meglévd zavarok miatti kiigazitast kovetden (Patton és mtsai., 2002). A fiatal ndk esetében a
napi hasznalat &sszefiiggésben volt a depresszids €s szorong6 allapotrol valé beszamolok esélyének 6tszords novekedésével,
a mas szerek idokozbeni hasznalata miatti kiigazitas utan (esély-arany 5,6, 95% konfidencia intervallum 2.6-12).

A fentebb ismertetett két tanulmanyban a vizsgalat kezdetekor meglévo depresszio, illetve szorongas nem jelezte elére a
kés6bbi kannabisz hasznalatot. Ezért ezek a vizsgalatok nem tamasztjak ala az ongyogykezelés-hipotézist a szorongast és a
depressziot illetden.

Az 10j-zélandi vizsgalatban azoknal a fiataloknal, akik 18 éves korukig mar harom vagy t6bb alkalommal hasznaltak
kannabiszt, sokkal valdsziniibben alakult ki depressziv zavar 26 éves korban, még azt kdvetden is, ha a masfajta kabito-
szerek hasznalata miatt, korrigalni kellett az adatokat.

Szorongésos rohamok (panik rohamok) elsésorban kezd6 vagy alkalmi fogyasztoknal fordulnak eld. Ezt befolyasolhatja,
hogy a fiives cigaretta THC tartalma napjainkban mar tig hatarok kozott valtozhat.

Kannabisz és mania (hipoméania)

A bipolaris zavarban szenved6 egyéneknél a szerhasznalat, ezen beliil a kannabiszfogyasztas is gyakoribb (Strakowski &
DelBello, 2000, Sherwood Brown ¢és tsai., 2001). Ezeknél a betegeknél gyengébb a terapias valasz és a varhatoé prognozis
rosszabb (Sonne és tsai. 1994). A mania és a kannabiszfogyasztas kozti oki kapcsolat vonatkozasaban Henquet és csoportja
magas evidencia szintl vizsgalatot végzett (Henquet, Krabbendam, van Os és tsai., 2006). Ez a populécios alapt, prospektiv
esetkontrollalt vizsgalat azt bizonyitja, hogy a kannabisz hasznalat emeli a maniform tiinetek kialakuldsanak kockazatat.
Pozitiv kapcsolat volt kimutathatd a kannabisz fogyasztas frekvencidja és a maniform tiinetek kialakuldsanak valoszintisége
kozott (dozis-valasz relacid). A szerzok szerint a jelenség nem a kannabisz akut hatasanak tulajdonithat6, hanem inkabb a
kronikus expozicionak. A vizsgalat nem igazolta az onmedikalizacios hipotézist, miutan indulaskor (baseline) a manias
tiinetek sem direkcionalisan sem statisztikailag nem jelezték a kannabisz hasznalatot a kovetés soran.

A relacio és kockazat pontos meghatarozasara még tovabbi vizsgalatok sziikségesek.

Kannabisz és pszichozis

A ,kannabisz pszichozisok” jelensége még nincs egyértelmiien definialva, sot ezek a zavarok még nem lettek elkiilonitve
a szkizofréniatol, illetve mas olyan pszichotikus zavaroktol, melyek kannabisz-hasznalok k6zott fordulnak eld. Bonyolitja a
képet az, hogy szamos esetben a pszichotikus tiinetek nem érik el a pszichidtriai zavar szintjét. Gyakran izolaltan
jelentkezhetnek paranoid tartalmak, deperszonalizacio, derealizacid, percepcios zavarok, melyek tobbnyire atmenetiek, de
iddszakosan tartossa is valhatnak.

A vizsgalatok azt mutatjak, hogy a kannabiszhasznalat ndvelheti a pszichotikus zavarok kockazatat, és rossz eldjel lehet
azoknal, akiknek veszélyeztetettsége van a pszichdzisra. Arsenault és munkatarsai (2004) azt a kdvetkeztetést vontak le,
hogy lehetséges néhany esetben a pszichotikus zavar megelézése azzal, hogy gatoljak a kannabisz hasznalatat a
veszélyeztetett fiatalok kozott. Epidemiologiai vizsgalatok beszamoltak arrol, hogy a kannabisz-hasznalat serdiillok kozott
2.4-szeresével, és er0s hasznalok kozott akar 6-szorosaval noveli a szkizofrénmia kialakuldsanak relativ kockazatat
(Andreasson és mtsai. 1988; Zammit ésmtsai. 2002; van Os és mtsai. 2002; Fergusson és mtsai. 2003; Arseneault és mtsai.
2002). A kannabisz-hasznalat €s a pszichozis kozotti dsszefiiggés magyarazatara tobb hipotézist allitottak fel:

e a kannabisz-hasznalat kivaltja a pszichozist azok kozott, akik veszélyeztetettek e betegség kialakulasa szem-
pontjabol

e akannabisz-haszndlat stlyosbitja a tiineteket, vagy megnyujtja a betegséget

e akik szkizofréniaban szenvednek vagy hajlamosak ra, kannabiszt hasznalnak, hogy sajat maguk gydgykezeljék a
pszichidtriai tiineteket vagy a gyogyszer mellékhatasait

e az Osszefiiggés vagy kozos kockazati tényezOkbdl (mint példaul a személyiség vagy a csaladi anamnézisben
eléforduld szkizofrénia), vagy egyéb valtozokbol (mint példaul a kabitészer-hasznalat vagy a csekély kitartas az
antipszichotikumok mellett) kdvetkezik.

A kannabisz tehat lehet a pszichdzisra valo genetikai hajlamot fokozo, a tiineteket stlyosbito, illetéleg a betegségbdl
ered6 koros ongydgyitd tevékenységet eldidézo tényezonek tekinteni.

Ezeket a hipotéziseket csak néhany longitudinalis prospektiv tanulmény vizsgalta, de ezekben a tanulmanyokban mod-
szertani problémak is eléfordultak. A vizsgalatok koziil sok talalt jelentds Osszefliggést a kannabisz-hasznalat és a szkizofrénia
kialakulasanak vagy a pszichotikus tiinetek relapszusanak magasabb kockazata kozott. Andreasson és munkatarsai altal végzett
vizsgalatban a kohort hosszabb tavi utankovetésével megerdsitették a korabbi eredményeket, hogy ,,csakis a kannabisz van és
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mas kabitoszer nincs Osszefiiggésben a késobbi szkizofrénidval, és hogy ez nem magyarazhat6é prodromalis tiinetekkel”. Van
Os ¢és munkatarsai (2002) arr6l szamoltak be, hogy a kannabisz-hasznalat megnévelte a pszichézis kockazatat a pszichdzis
nélkiili egyénekben, és stilyosbitotta a rossz eldjelet (prodromalis tiineteket) azoknal, akik megallapitottan veszélyeztetettek a
pszichotikus zavarokra. Ebben a vizsgalatban a kannabisz-hasznalat idejébdl meg lehetett josolni a pszichdzis sulyossagat, melyet
mas kabitoszer nem magyarazott. Azok a résztvevok, akik a vizsgalat induldsakor pszichotikus tiineteket mutattak és kannabiszt
hasznaltak, rosszabb prognodzissal szamolhattak, mely eredmény a hatasok 6sszeadodasara utal.

Egy torténelmi kohort-vizsgalatban, melyben 50000 svéd besorozottat értékeltek, Zammit €s munkatarsai (2002) arrol
szamoltak be, hogy ,,a kannabisz-hasznalat 6sszefiiggésben allt a szkizofrénia kialakulasanak megndvekedett kockazataval, ok-
okozati kapcsolatnak megfeleléen”. Ebben a vizsgalatban a kannabisz hasznalatrdl azt allapitottak meg, hogy Osszefiiggésben
van a szkizofrénia kialakuldsanak megnovekedett kockazataval, méghozza ,,adag-fiiggé” modon, mindazon személyeknél, akik
valamikor hasznaltak kannabiszt, és azokndl is, akik kannabiszon kiviil semmi mas kabitoészert nem hasznaltak. A ’csak m’
csoportban az igazitott eshetdség aranya a kannabisz, tobb mint 50 alkalommal val6 hasznalatara 6,7 volt (2,1 a 21,7-hez).

A fent ismertetett bizonyiték szoros 0sszefiiggést tar fel, melyben a kannabiszrol tigy gondoljak, hogy kivaltja és/vagy
stlyosbitja a pszichozist. Ezt a kapcsolatot tovabb bonyolitja az a bizonyiték, hogy az egyének éppen azért hasznalnak
kannabiszt, hogy pozitiv és negativ tiineteiket és az antipszichotikumok mellékhatésait, foleg az anhedoniat kezeljék. Ahogy
korabban targyaltuk, a THC megndveli a dopaminerg aktivitast a nucleus accumbensben, és igy a pszichozis vagy a
relapszus lehetséges okéanak tekintik. Ennek ellenére a megndvekedett dopaminnak ezen a teriileten van egy izgato, anti-
anhedonikus hatasa is, melyet a szkizofrénidban szenved6k akar direkt mdédon is kereshetnek. Ezek a késobbi eredmények
illusztraljak a komorbiditas e formajaval sszefiiggd tényezok dsszetett kolecsonhatasat.

Egy nagyméretii longitudinalis vizsgalat (Arseneault és munkatarsai 2002) Uj-Zélandon egy kontroll-csoportot - elha-
nyagolhatd kannabisz-hasznélattal - hasonlitott két masik csoporthoz, olyan személyekhez, akik 1. 15 éves korukig, illetve
2. 18 éves korukig harom vagy tobb alkalommal hasznaltak mar kannabiszt. Az eredmények arra mutattak ra, hogy a két utobbi
csoportban megndvekedett a ,,szkizofrénia-tiinetek” kialakulasanak kockazata, még az eredményeknek a kannabisz-hasznalat kezdetét
megel6z0 pszichotikus tiinetekkel valo igazitasa utan is. Szignifikansan a korai kannabisz-hasznalokban (15 éves korig) ugy talaltak,
hogy nagyobb a kockazata egy késobbi szkizofrénianak, mint a késobbi kannabisz-hasznalokban (18 éves korig).

Arsenault és munkatarsai (2004) atfogod elemzést adtak azokrol a kutatasokrol, melyek a kannabisz és a pszichozis kozotti
okozati Osszefuiggéseket vizsgaltak. Azonositottak tobb vizsgalatot, mely lakossagi alapt nyilvantartasokbdl vett nagy mintat
értékelt, és amelyben a kannabisz-hasznalat és a feln6tt pszichozis kozotti kapcsolatot prospektive modszerekkel mérték.
Az ezekbdl a jol meghatarozott vizsgalatokbol szarmazd, hozzaférhetd bizonyitékok alapjan a szerzok levontak a kovetkeztetést,
hogy a kannabisz ,,valosziniileg okozati szerepet jatszik™ a szkizofrénia kialakuldsaban. Habar megfigyelték, hogy a kannabisz
,,sem nem elegendd, sem nem sziikséges oka a pszichdzisnak,” az elemzés felfedte, hogy egyéni szinten a kannabisz-hasznalat két-
haromszorosara noveli a késébbi szkizofrénia relativ kockazatat. Ugy szamitottak - okozati kapcsolatot feltételezve - hogy a
kannabisz-hasznalat kizarasa 8 szazalékos csokkenést eredményezne a szkizofrénia eldfordulasaban.

Semple és munkatarsai (2005) a kannabisz hasznalat és pszichozis kapesolatat elemz6 vizsgalatok meta-analizise soran, melyek
korében a fenti kutatasok tobbsége is szerepel (11+6 esetkontroll tanulméany) megallapitotta, hogy a vizsgalatok meglepden
konzisztensek voltak a nem korrigalt valoszinliségi arany vonatkozasaban (OR). Az analizis alapjan a kannabisz olyan kockazati
tényezonek tekinthetd, mely haromszorosara emeli a szkizofrénia és a szkizofréniaszer(i tiinetek kialakulasanak esélyét.
Megjegyzi, hogy tobb vizsgalat dozis-valasz dsszefliggést jelez, mely az un. ,,bioldgiai gradiens” jelenségét tamasztjak ala.

Az 6roklodési hajlam és a kdrnyezeti tényezOk interakciojanak ékes bizonyitéka a dopamin lebontasaban részt vevo katekol-O-
metil-transzferaz (COMT) enzim polimorfizmuséval kapcsolatos vizsgalatok. Caspi és munkatarsai (2005) 803 fiatal személy
(15-18 ¢év) prospektiv vizsgalatat végezték el: a marihudnafogyasztas nyomon kovetése mellett meghataroztak a COMT enzim
genetikai polimorfizmusat, amely szignifikans hatast gyakorol a frontalis kéreg mtikodésére. Huszonhat éves korra a szkizofreniform
zavar el6fordulésa a teljes mintaban 2-5% kozott valtozott. A vall 58val COMT genotipust személyek kozel 15%-anal volt a betegség
megallapithat6 abban az esetben, ha adolescenskori marihuanahasznalat is jelen volt. E nélkiil a betegség el6fordulasa 2% koriilinek
bizonyult. Az 6nbeszamolon alapuld hallucinaciok és téveszmék gyakorisaga a vall 58val COMT genotipusban marihuanafogyasztas
esetében 30-40% kozott valtozott, amely kb. négy-hatszorosa a marihuanat nem fogyasztok értékének. Az adolescenskori
marihuanafogyasztas tehat genetikai sériilékenység esetében jelentdsen fokozza a késébbi pszichdzis kialakulasanak kockazatat.

Szamos prospektiv és retrospektiv vizsgalat igazolta azt a hipotézist, hogy a kannabisz-hasznalat sulyosbitja a szkizofrénia
tiineteit. Ez a feltevés biologiailag elfogadhatd: a pszichotikus zavarok magukban foglaljak a dopamin neurotranszmitter-
rendszerek zavarait, mig a kannabinoidok - mint amilyen példaul a THC - a dopamin-kibocsatas novelésével vannak Ossze-
fiiggésben. Jellegzetes bizonyiték van arra, hogy az exogén és endogén kannabinoidok aktivaljak a mezoprefrontalis dopamin
neuronok tiizelését és dopamint bocsatanak ki a prefrontalis kéregbe. Szélesebb korben elfogadott bizonyiték, hogy a prefrontalis
kéreg dopamin-beidegzésének rendellenes fejlédése Osszefliggésben van a kognitiv karosoddsokkal és a szkizofrénia negativ
tiineteivel, €s hogy az idegfejlodési rendellenességek a mezoprefrontalis régioban egy ilyen folyamatnak kiilondsen részei.
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Kettds diagnozis

Kettds diagnozisrol akkor beszéliink, ha a pszichoaktiv szerrel kapcsolatos zavar mellett mas pszichiatriai zavar is
fennall. A DSM-IV. a kettés diagnozis két formajat kiiloniti el. Az els6 tipusba, amikor az ablzus, vagy fliiggdség mellett
olyan idészakos elvonasi vagy intoxikacios tiinetek allnak fenn, melyek pszichiatriai zavarra jellemzdéek. Ezek az abszti-
nenciat kovetden hosszabb-rovidebb id6 utan megsziinnek.

A masik tipusu kett6s diagnozis esetén a pszichoaktiv szer hasznalati zavar mellett, attol fiiggetleniil masik pszichiatriai
zavar is fennall (pl. Kannabisz fiiggdség és depresszio). Ez utdbbi csoport problematikusabb prognosztikai és diagnosztikai
szempontbol is.

Ugyanakkor a fenti vizsgalatokbol az is kideriil, hogy a kannabisz haszndlat a pszichiatriai zavar sulyosbodasat, és
rosszabb prognozist eredményezhet. Ugyanakkor e csoportnal fontos figyelembe venni, hogy az egyik zavar megsziintetését
nem koveti feltétleniil a masik gyodgyulasa.

I1/2. Anamnézis

Igen fontos feladat, hogy a beteggel jo kontaktuson alapuld segitd kapcsolat alakuljon ki. Ennek fiiggvényében
nyerhetiink értékelhetd és mindenre kitérd korelézményi adatokat, amelyek révén nemcsak a kozvetlen kivaltod koriil-
ményekre, hanem egész életvezetésére, ¢let és szocialis helyzetére vonatkozo6 adatokat is kapunk. Ugyanakkor sziikség lehet
a kozvetlen csaladtagok, vagy referencia-személyek beszamoloira is.

A kannabiszfogyasztok szomatikus anamnézisében legfeljebb 1égzészervi panaszok szerepelnek, de a részletes
pszichiatriai anamnézis felvétele soran - els6sorban fiiggdk esetében - az alabbiakra deriilhet fény (Lions és mtsai., 1997):
Nem specifikus érzékenységi zavarok
Kognitiv zavarok
Pszichotikus zavarok
Affektiv szimptomak
Szorongésok
Személyiség és viselkedési zavarok
Visszaélés vagy fligg6ség mas anyaggal kapcsolatban.

Nagyon fontos a kannabiszfogyasztas és a pszichopatologiai jelenségek idébeli kapcsolatat tisztazni.

A felmérések szerint a kannabiszfliggd betegek kb. 70%-nal mas komorbid pszichiatriai zavar is fennall (Lions és mtsai., 1997).
A részletes addiktologiai anamnézissel (kezdet, idGtartam, gyakorisag stb.) feltarhatjuk az egyéb legalis vagy illegalis droghasznalatot.
A részletes szocialis anamnézis - a fogyasztok fiatal €letkora miatt - rendkiviil fontos, mert e nélkiil igen nehéz hatékony
kezelési stratégiat kidolgozni.

I1/3. Fizikalis vizsgalatok

Specifikus testi tiinetek kannabisz fogyasztoknal altalaban nincsenek, de a pszichiatriai vizsgalat mellett belgyogyaszati
és neurologiai vizsgalatot is el kell végezni. Altalaban negativ a szomatikus statusz. Az akut kannabisz fogyasztas nem
specifikus jelei: conjunctivak belovelltsége, tachikardia, hajlatok pirossaga, hyposalivatio, ortosztatikus hipotonia, finom
koordinécios zavarok. A kronikus kannabisz fogyasztoknal gyakran észlelhet6k a bronchitis jelei.

11/4. Diagnosztikai vizsgalatok

4.1. Laborvizsgalatok

Akut és kronikus kannabisz fogyasztas utan a delta-9-THC és metabolitja, a THC-COOH, a vizeletben altalaban 6 hétig
kimutathatd. Az immuno-assay ebbdl a szempontbdl szemikvantitativ modszernek bizonyult (a szokasos cut-off érték a
THC-COOH esetében 50 ng/ml). Pontosabb kvantifikalast tesz lehetévé a gazkromatografias-tomegspektrométeres mérés.
A vizeletben a glukoronizalt THC és a glukoronizalt 11-OH-THC jelenléte a vizeletben rendszeres kannabiszfogyasztasra
utal. A fogyasztast kovetd néhany napon beliil még a plazmaban is kimutathatok a delta-9-THC nyomai, de ebbdl nem lehet
megallapitani a fogyasztas idopontjat (dsszefogl. 27).

Javasolt tovabbi drogok egyideji vizsgalata a vizeletben (elsdsorban opidtok, kokain, benzodiazepin, barbituratok,
amfetamin és ecstasy), valamint a vér vagy a kilélegzett levegd alkoholszintjének megallapitasa.

I1/5. Kiegészité diagnosztikus vizsgalatok
Neuropszichologiai vizsgalatokkal - az intoxikacion kiviil - gyakran kimutathatok kognitiv deficitek, a munkamemoriat
vagy a kivitelez6 funkciokat illetden.
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I1/6. Differencialdiagnosztika

Differencialdiagnosztikai nehézséget jelenthet a kannabisz abuzus és dependencia elkiilonitése. Az ezzel kapcsolatos meg-
fontolasokat a kannabisz dependencia résznél kertilt leirasra.

A kett6s diagnozis differencialdiagnosztikai problematikaja a vonatkozo résznél keriilt kifejtésre. Bizonytalan esetekben
a hosszitava monitorozas segithet.

II1. Terapia

Elsédleges célok egyrészrdl az intoxikacio €s a karos hasznalat megelozése vagy kezelése, illetve a szerfiiggdség
megsziintetése, masrészrol a gyakran fennallé komorbid pszichés zavarok identifikalasa és specifikus kezelése. Ez az ellatas
az akut kezelést6l az orvosi rehabiliticidig terjed. Jelen ismereteink szerint a kannabiszfogyasztassal kapcsolatos
pszichiatriai zavarok ellatasa Iényegében nem tér el egyéb szerfliggdségben szenvedd betegek kezelésének altalanos
iranyelveitdl (McRae és mtsai. 2003).

I11/1. Nem gyogyszeres kezelés
A hangsuly a megfeleld terapias millidn, szinte és teherbir6 kapcsolat kialakitasan €s a motivacio erdsitésén van. Fontos
az adatvédelmi szempontok betartésa.

Pszichoedukacio
A megfeleld tajékoztatds mind a megel6zésben, mind a kezelésben nagyon fontos. A mentalhigiénés programoknak
lényeges része a drogmegeldzési stratégia. Az egészségligyi ellatd rendszeren kiviil ebben jelentds szerepe lehet a médianak is.

Pszichoterapia

A viselkedés- és kognitiv terapia (CBT) hatasat két amerikai vizsgélat 6sszehasonlitotta mas intervenciok hatasaival kannabiszt
hasznald betegeknél. Az elsé vizsgalatban Marlatt és Gordon (1985) a vizsgalati személyeket random moddon szétosztottak
kognitiv-viselkedési relapszus-prevencidba vagy un. csoportszocidlis terapiaba. Jelentos csokkenést figyeltek meg a hasznalat és a
hasznalathoz kapcsolodd problémék gyakorisagaban az utankdvetéskor, de nem volt kiilonbség a két terapias kezelés eredményei
kozott. Egy masik randomizalt vizsgalat, melyet ugyanaz a kutatocsoport végzett (N=291), harom csoportot hasonlitott Gssze:
1. intenzivebb CBT kezelésben részesiilo személyek, akik esetében a terapias tiléseket kiegészitették csaladterapias tilésekkel,
2. akik esetében a terapias iiléseket kiegészitették két egyéni tilésen a motivacios interjuval, és 3. egy késleltetetten kezelt kontroll-
csoporttal (DTC). Négy honapos utdnkovetés kimutatta, hogy a két kezelt csoport esetében jelentésen magasabbak voltak az
absztinencia-aranyok a DTC csoporthoz képest (37% a 9% szemben), tovabba naluk volt megfigyelheto jelentdsen kevesebb
napig tartd kannabisz-hasznalat, , hasznalattal jar6” probléma és dependencia-tiinet. Bar mindkét kezelt csoport javulasrol szamolt
be, egyaltalan nem kiilonbdztek az eredmények a 4, 7, 13, és 16 honapos utankovetéskor.

Az Egyesiilt Allamokban egy nagy, tobb helyszinii vizsgalat, melyben 450 kannabisz-fiiggé felnétt vett részt (Marihuéna
Kezelési Project, Stephen és masok, 2000) dsszehasonlitott 1. kilenc tiléses CBT-t kiegészitve motivacio-noveld terapidval
(MET) 2. ketté MET iiléssel és 3. egy késleltetetten kezelt kontroll (DTC) csoporttal. A vizsgalat azt talalta, hogy a két
kezelt csoportban jelentdsen nagyobb volt a kannabisz-hasznalat csokkenésének és a tarsuld mutatdészamok javuldsanak
valdszinlisége 4 honapos utankovetéskor, mint azok esetében, akik nem részesiiltek kezelésben. Tovabba azok, akik kilenc
iilésen vettek részt, jelent6sen kevesebb kannabiszt hasznaltak, mint azok, akik a két iiléses csoportban voltak. A szerzok
megjegyzik, hogy a kezelt csoportok kdzotti legtobb eltérés a 15 honapos utankévetéses idészak utan is megmaradt.

Igéretes eredményeket kaptak a kontingencia-menedzsment megkozelités hasznélatival. Budney és munkatérsai (2000)
véletlenszerlien elosztottak 60 marihudna-fiiggd egyént a kovetkezd harom kezelés egyikébe: 1. motivaciondveld terapia
(MET), 2. MET kiegészitve viselkedési-megkiizdési készségeket alakito terapiaval (METBT), és 3. METBT plusz utalvany-
alapt 6sztonzés (METBTV). A harmadik csoportba keriilok boltban bevalthato utalvanyokat kaptak, ha THC-negativ volt a
vizelet-tesztjiik. Jelentésen hosszabb absztinencia-idoket figyeltek meg az utalvany-6sztonzés csoportban a két masik kezelt
csoporttal 6sszehasonlitva, a két masik csoport kozott pedig nem volt megfigyelhetd eltérés. A szerzdk azt javasoltak, hogy
az 0sztonzés értékes kiegészitd eleme lehet a viselkedés-menedzsment intervencidknak.

Egy kozelmultbeli ausztral kannabisz-fiiggd felnbtteket célzo vizsgalat (Copeland és mtsai., 2001a; Copeland és mtsai.,
2001b) véletlenszeriien elosztott 229 résztvevot harom csoportba: 1. hat iilésbdl allo CBT (6 CBT), 2. egy iilésbdl allo CBT
(1 CBT), illetve 3. késleltetetten kezelt kontroll-csoportba (DTC). A résztvevoknek segitettek olyan készségeket meg-
szerezni, melyek a kannabisz-hasznalat megsziintetésének és az absztinencia fenntartasanak eldsegitésére iranyultak, majd
az utolsd6 megjelenés utan 237 napig a résztvevoket utankovették. Mindkét kezelt csoport nagyobb absztinenciardl és
kevesebb kannabiszhoz tarsulé problémardl szamolt be a DTC csoporthoz képest, de egyértelmii bizonyitékot egyik vagy
masik kezelés elénydsebb voltara nem talaltak.

Egy attekintésben, mely kiterjedt az Osszes létezd kannabisz-abuzusrol vagy dependenciarél végzett kontrollalt
vizsgalatra, McRae és munkatarsai (2003) azt a kovetkeztetést vontak le, hogy ezek az allapotok csakigy, mint mas szer-
dependencidk igenis reagalonak tiinnek az azonos tipusu kezelésekre. A szerzok azt is megjegyezték, hogy ezen atfogd
eredmények ellenére sok beteg nem mutatott pozitiv kezelési reakciokat, alatdmasztva, hogy a kannabisz-dependencidt nem
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konnyti kezelni. Szerintiik a kannabisz-kezelésre adott reakciok jelentds része alapvetden hasonld lehet a mas kabitoszer-
dependencia kezelése soran megfigyeltekhez.

Els6sorban serdiilokort kannabisz-hasznaloknal hatékony, és ezért fokozottan ajanlott, a csalddterdpia alkalmazésa,
mivel e fiatalok problémas szerhasznalatanak hatterében gyakran csaladi konfliktusok allnak és a drog inkabb jelzi a
maladaptiv megoldasi probalkozasokat, mint jelenti magat a problémat.

Csaladterapia kapcsan - gyakran - a legnehezebb feladat az tin. tinetmentes csaladtagok bevonasa lehet.

I11/2. Gydgyszeres kezelés
Egyel6re nem all rendelkezésre elegendo kettds-vak, kontrollalt vizsgalat

Intoxikacio

A tiszta kannabisz intoxikacid nem életveszélyes, altaldban nem igényel beavatkozast. Szovédményes intoxikacio
- panikroham, rovid ideig tarto pszichotikus allapotok, delirium - esetén benzodiazepinek alkalmazasa javasolt. Pszichotikus
tiinetek fennallasakor masodik generacios antipszichotikumok alkalmazasa megfontolandd (Hart, 2005).

Megvonasi szindroma
Altalaban nem sulyos allapot. Gyodgyszeresen benzodiazepin, karbamazepin és clonidin jé hatasu. Egy vizsgalat a
bupropion kedvezd hatasat mutatta ki (6sszefoglalasként Hart, 2005).

Fiiggdség

Egyértelmiien hatékony gyogyszeres vizsgalatot eddig még nem publikéltak. Allatkisérletekben igéretesnek tiinik a CB-1
kannabinoid antagonista, a rimonabant (Hart, 2005).

A pszichiatriai zavarokkal jar6 esetekben a megjelend pszichiatriai problémara érvényben 1évé kezelési protokoll
ronthatja a terapias hatast. Ezért a kliens progndzisa szempontjabol 1ényeges az absztinencia, vagy legalabb a szerhasznalat
csokkentésének motivalasa.

I11/4. Egyéb terapia
A szocioterapia és ezenkiviil minden olyan foglalkoztatas, amely segiti a betegek gyogyulasat.

Lehetdség szerint kiildjiik kliensiinket 6nsegit6 csoportba, vagy a fejlodését, jozansagat segité mas kdzosségbe.

Jo eredményt érhetiink el probléma-megoldd, konfliktus-kezeld, €letvezetési-készségek elsajatitasat eldsegitd
tréningekkel is (Demetrovits - szobeli kozlés).

IV. Gondozas - (fiiggék és sulyos kovetkezményekkel jaré allapotok esetében)

1. Rendszeres ellendrzés: A gyogykezelése hossza ideig - gyakran évekig, évtizedekig - tart, ezért rendszeres kovetésiik,
gondozasuk indokolt.

2. Megel6zés: Lakossag-alapu preventiv megkozelitések

A kozosség felvilagositasa a dohanyzas, az alkohol és/vagy a tiltott kabitoszer-hasznalat veszélyeir6l mar bevalt. Az ilyen
programok kiilonosen talaléak az olyan problémak esetében, melyek a kannabisz-hasznalathoz kapcsolodnak, adva lévén a
jelentSs eldrejelzd kapcsolat a dohanyzés és a kannabisz-szivas kozott, valamint a kannabisz-hasznalat kombinacidban mas
tiltott kabitoszerekkel. Sok kozdsségi alapu intervencids vizsgalat hangsulyozza az értékét a szerabuzus prevencidjahoz vald
interaktiv megkdzelitésnek a hagyomanyosabb, didaktikus modszerek ellenében. Tobler és munkatarsai (1999) szerint egy
interaktiv/szocialis kompetencia-modell csdkkentheti a kannabisz, az alkohol, a dohany és mas tiltott kabitoszer hasznalatat és
statisztikailag a nem interaktiv programok folott all. Példaul a DARE (Kabitdszer-ablzus rezisztencia oktatas [Drug Abuse
Resistance Education]) program Nagy-Britannidban sikeres volt néhany teriileten, azonban kevésbé volt hatékony, mint azok a
programok, melyek szocialis és altalanos kompetenciakat hasznaltak (Dukes és tarsai,1997).

Iskolai alapu oktatasi intervenciokat alkalmaztak az Egyesiilt Allamokban, hogy megelézzék a kannabisszal valo
visszaélést a serdiilok kozott, de hasonldan nem értek el, illetve nem tudtak fenntartani jelentSs csdkkenést a hasznalatban.
Ezek a programok altalanosan az egyetemes prevenciot céloztadk meg és nem specifikusan azokat, akik nagyobb
kockazatnak voltak kitéve a kannabisz-abtzust illetden (azaz a ,,javallott” csoportokat).

A ,,Gatehouse Project” egy iskolai alapt egyetemes program, melyet Ausztralidban fejlesztettek ki. Eltéréen a specifikus
oktatasi megkdzelitésektdl, elsédleges célja megelézni vagy késleltetni a depresszios tiinetek jelentkezését azzal, hogy
elésegit és tamogat egy pozitivabb tarsadalmi kornyezetet és egy szorosabb tarsadalmi kohézidt az iskolakban.
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A program olyan stratégiat alkalmaz, melynek célja, hogy az egész iskolara kiterjedjen, hogy valtozasokat inditson el az
iskola tarsadalmi és oktatasi, tanuldsi kornyezetében, hogy megtanitson megfeleld és fontos készségeket a tananyagon
keresztiil, és hogy megerdsitse a strukturakat az iskolan beliil, melyek eldsegitik a kapcsolatokat a nagyobb kozosséggel.
Egy ,,iskola-profil” késziil kérddivek feldolgozasabol, azutan egy serdiilokbol allo egészségiigyi csapat rangsorolja a
megvaltoztatandd dolgokat. A program tulajdonképpen tananyagba agyazott egészségiigyi oktatds olyan anyagokkal,
melyek megfeleldek a tinédzserek normalis fejlodési tapasztalataihoz. Ezek a témak bekeriilnek a kézponti tananyagba, és
fontossa teszik a tanari szakmai fejlédést is. Kapcsolatok létesiilnek a szélesebb kozosséggel, hogy az iskolabol vald
kimaradas kockazatanak kitett fiatalok sziikségleteire fokuszaljanak.

Hazankban is szamos szervezet és intézmény foglalkozik prevencidval, szabadidés programok szervezésével,
mikodtetésével. A legkozelebbi program elérhet6ségérdl az interneten, a teriiletileg illetékes Drogambulancian, vagy a
Nemzeti Drogmegel6zési Intézetnél lehet tajékozodni.

3. Lehetséges szovodmények

3.1. Ongyilkossag: Jelenlegi vagy korabbi pszichiatriai betegek esetében az dngyilkossagi kockazat 10-szer akkora, mint a
lakossagban. Azoknal az embereknél, akik szerekkel visszaélnek (alkohol és mas kabitoszerek), 20-szoros az ongyilkossagi
kockazat az atlag lakossaghoz képest. Beautrois és munkatarsai (1999) 6sszehasonlitottak 302 olyan egyént, akiket komoly
Ongyilkossagi kisérlet miatt mar korabban felvettek altalanos korhazba 1028 random modon kivalasztott kontroll-
személlyel, és azt talaltak, hogy az 6ngyilkossagot megkisérlok 16,2 szazaléka felelt meg a kannabisz-ablizus/dependencia
kritériumainak, Osszehasonlitva az 1,9 szazalékkal a kontroll-csoportban. Mig a vizsgalok szerint ez az igen jelentds
Osszefiiggés olyan valtozoknak volt betudhatd, mint példaul a komorbiditas, azt is kifejtették, hogy a kannabisz-hasznalat
kozvetleniil hozzajarulhat a komoly Onsértés kockazatahoz, akar kozvetleniil, akar mas pszichiatriai betegségek
sulyosbitaséaval.

3.2. Daganatos megbetegedések: Fokozott kockazat a 1égzdszervi daganatokra

3.3. Terhességi kockazat: A THC atjut a méhlepényen, és igy hatdsa van a magzatra. A prenatalis kannabiszhatasnak kitett
ujsziilottek longitudinalis vizsgalata soran évek mulva motoros, szocialis és kognitiv karosodasokat észleltek (Fried 2002,
Goldschmidt és mtsai. 2000, dsszefoglalasként Wang és mtsai. 2004). Az USA-ban vilagra jott ujsziilottek 3-41%-at éri
méhen beliili marihuana expozicio (Fried és Smith 2001). Mar az emberi magzatokban is ki tudtdk mutatni a prenatalis
kannabiszhatas altal okozott neurobioldgiai elvaltozasokat. Az amygdalaban a D2 receptorok mRNS expresszios szintjének
szignifikans csokkenését észlelték - kiilondsen fii magzatok esetében - az anyai marihuana fogyasztassal 6sszefliggésben.
A csokkenés mértéke korrelalt a terhesség ideje alatt elfogyasztott marihuana mennyiségével (Wang és mtsai., 2004).

4. A kezelés varhaté idétartama/Prognozis

Az ellatas id6tartamara fliggdk esetében altalaban 1 évet szamolhatunk, de ettd] lehetnek eltérések is, foként pszichiatriai
komorbiditas esetén. A prognézis fiigg a probléma sulyossagatol, de altalaban jo, nagy a spontan leszokas aranya is.
A pszichiatriai zavar és a szerhasznalat a prognozist jelent6sen ronthatja.

5. Az ellatas megfeleldsségének indikatorai

Az kliensek illegalis €s legalis addiktiv szerhasznalatdnak alakuldsa az egyik indikatora a kezelés hatékonysaganak.
Ennek objektivizalasahoz javasolt id6szakos (vizelet, nyal) drogteszt elvégzése (1 hoénap utan, majd 2-3 havonta).
Ugyancsak a hatékonysag ellendrzése soran ajanlatos az ASI (Addikcié Sulyossagi Index) tesztet felvenni az els6
vizsgalatkor, 3 honap mulva, majd félévente.

Tovabbi szempontok az értékelésben:
= Kezelésben maradas aranya

= Letartoztatasok, blincselekmények, illegalis pénzkereseti cselekmények szamanak csdkkenése;
= Foglalkoztatas, beiskolazas megjelenése;
= Nem orvosi indikéaciora hasznalt pszichoaktiv szerek redukcioja;

6. Dokumentacio, bizonylat
Megfelelden vezetett korlap, illetve ambulans lap, javasolt ASI teszt, illetve drogteszt elvégzése.
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VII. Melléklet
1. A BNO-10 és a DSM-IV a témat érint6 diagnosztikai kritérium rendszerei
BNO-10
Pszichoaktiv szer hasznalataval 6sszefiiggé mentalis zavarok

F10.0 Akut intoxikécio
Pszichoaktiv szer adasat kovetden kialakulo tudat- és percepcidzavar, kognitiv, affektiv vagy viselkedési zavar, illetve mas
pszichofizioldgiai funkcid és valasz zavara. A zavar kozvetleniil kapcsolatba hozhato a kapott szer akut farmakologiai
hatasaval, és idovel oldodik, teljes tiinetmentességgel, kivéve, ha szovetkarosodas vagy mas szovodmény nem lépett fel.
F10.03 - deliriummal
Pszichoaktiv szer intoxikacios delirium
A) Tudatzavar (azaz: a kornyezet felismerésének csokkenése) a figyelem terelésének, megtartasanak vagy
fokuszalasanak csokkent képességével.
B) A kognicio valtozasa (mint memoriadeficit, dezorientacio, beszédzavar) vagy perceptiv zavar kialakulasa,
amelyek nem magyarazhatok jobban el6zéleg meglévo, fennallod vagy kifejlodé demenciaval.
C) A zavar rovid id6 alatt fejloédik ki (rendszerint oraktol napokig) és fluktualo mértékben fennall a nap
folyaman.
D) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van az aldbbiak valamelyikére:
(1) az A és B alatti tiinetek pszichoaktiv szer intoxikaci6 alatt fejlodtek ki
(2) amedikacio etiologiailag kapcsolodik a zavarhoz*
Figyelem! Ezt a diagnozist csak akkor adjuk a pszichoaktiv szer intoxikacio diagnozis helyett, ha a kognitiv
tiinetek meghaladjak azokat, amelyek rendszeresen tarsulnak az intoxikdacios szindromaval, és amikor ezen
tiinetek elég sulyosak ahhoz, hogy énallo klinikai figyelmet erdemelnek.

Idetartozik: ,,bad trips” (kabitészerek esetében); patologias intoxikacid; transz- és kontrollzavarok pszichoaktiv szer
intoxikacidja esetén

F10.1 Karos hasznalat (abusus)

A pszichoaktiv szer hasznalatanak olyan modja, mely egészségkarosodast okoz. A diagnodzishoz sziikséges, hogy aktualis
mentalis vagy testi karosodast okozott a pszichoaktiv szer hasznalata.
F10.2 Dependencia (szindréma)

Viselkedési, kognitiv és fizioldgiai jelenségek meghatarozott egyiittese, amely ismételt hasznalatot kdvetden alakulhat ki.
A kovetkezok jellemzik: erés vagy a szer bevételére, a hasznalat kontrollalasi nehézsége, a karos kovetkezmények ellenére a
szedés folytatdsa, a drog szedésének eldnybe részesitése mas aktivitasokkal szemben, és hidnyérzet, megndvekedett
tolerancia, valamint néha fizikai megvonasi tiinetek.

F10.2 Megvonasi szindroma

A szer allandod hasznalatat kovetGen relativ vagy teljes megvonas utan kialakuld kiilonb6zd, valtozatos csoportjai a
tiineteknek. Kezdete és lefolyasa idoben behatarolt, és a pszichoaktiv szer tipusatdl, valamint az abbahagyas vagy a jelentds
mérséklés elotti, legutoljara hasznalt dozis nagysagatol fiigg.

F10.4 Megvonasi szindroma deliriummal

Az az allapot, amikor a megvonasi szindroma szovédik deliriummal, az FOS5.- pontban leirt kritériumok szerint. Convulsiok
szintén eléfodulhatnak.

Pszichoaktiv szer megvonasos delirium

A) Tudatzavar (azaz: a kornyezet felismerésének csokkenése) a figyelem terelésének, megtartdsdnak vagy foku-
szalasanak csokkent képességével.

B) A kognicio valtozasa (mint memoriadeficit, dezorientacio, beszédzavar) vagy perceptiv zavar kialakulasa,
amelyek nem magyarazhatok jobban elézéleg meglévo, fennalld vagy kifejlodé demenciaval.

C) A zavar rovid id6 alatt fejlédik ki (rendszerint 6raktol napokig) és fluktualé mértékben fennall a nap folyaman.

D) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van arra, hogy az A) és B) alatti tiinetek egy
megvonasos szindroma keretében vagy roviddel azutan fejlodtek.

Figyelem! Ezt a diagnozist a pszichoaktiv szer megvonds diagnozis helyett csak akkor adjuk, ha a kognitiv tiinetek

meghaladjak azokat, amelyek rendszeresen tarsulnak a megvondsos szindromaval, és eleg sulyosak ahhoz, hogy

onallo klinikai figyelmet érdemelnek.

Kivéve: ha organikus okok is szamitasba jonnek a delirium kialakulaséban, akkor az F05.8 pontnal kell besorolni.
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F10.5 Pszichotikus zavar

Pszichotikus tiinetek egy csoportja észlelhetd pszichoaktiv szer haszndlata alatt vagy azt kovetden, és a tiinetek nem
magyarazhatok akut intoxikacioval vagy megvondssal. Jellemzik a hallucinédciok (tipikusan akusztikusak, de gyakran
tobb mint egy sensoros modalitas), percepcié zavarai, téveszmék (gyakran paranoid vagy iildoztetéses tartalmakkal),
pszichomotorium zavara (nyugtalansag vagy stupor), és abnormalis affektusok, az intenziv félelemtdl az eksztazisig.
A sensorium tiszta, de enyhe tudatzavar, nem sulyos zavartsag lehetséges.

.50 szkizofréniformis, de ez inkabb egyéb pszichoaktiv szereknél.
.51 elsésorban téveszmékkel (paranoid tiinetekkel)

.52 els6sorban hallucinaciokkal

.53 els6sorban polimorf

Pszichoaktiv szer okozta pszichotikus zavar

A) Hallucinaciok vagy téveszmék vannak el6térben. Megjegyzés: Nem tekintendé hallucindcionak az a jelenség,
amelyrdl a személy belatja, hogy a szer idézte eld.

B) Az anamnézis, a fizikalis vizsgalat vagy a laboratoriumi leletek alapjan adat van (1) vagy (2) meglétére:

(1) Az A-kritérium tiinetei a szer altal okozott mérgezés vagy megvonas alatt, illetve azt kovetd egy honapon beliil

fejlodtek ki

(2) A gyogyszer hasznalata etiologiailag dsszefiigg a zavarral

C) A zavar nem magyarazhat6 jobban nem pszichoaktiv szer altal okozott pszichotikus zavarral.

Ebben az esetben az alabbiaknak kell teljesiilnie: a tiinetek megeldzik a (gyogy)szerhasznalatot, az akut megvonas
vagy sulyos intoxikacié megsziinése utan is tartésan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer
fajtajatol vagy mennyiségétol varhatdo mértéket lényegesen meghaladjak, vagy egyéb adat van fliggetlen, nem
pszichoaktiv szer okozta pszichotikus zavar meglétére (pl. az anamnézisben szerepelnek visszatéré, nem
pszichoaktiv szer okozta epiz6dok).

D) Nem kizaroélag delirium folyaman észlelhetd.

Megjegyzés: ezt a diagnozis csak akkor szabad a pszichoaktiv szer mérgezés vagy pszichoaktiv szer megvonas
helyett hasznalni, ha a tiinetek tullépnek a mérgezési vagy megvonasi szindromaknal megszokottakon, és elég
stlyosak ahhoz, hogy kiilon klinikai figyelmet indokoljanak.

.54 els6sorban depresszios tiinetekkel
.55 elsésorban maniform tiinetekkel
.56 kevert tiinetekkel

Pszichoaktiv szer okozta hangulatzavar

A) Feltiing és tartos hangulatzavar uralja a klinikai képet, €s jellemzo6 a kdvetkezdk egyike:
(1) nyomott hangulat vagy jelentésen csokkent érdeklodés ¢és Orom minden vagy majdnem minden
tevékenységben
(2) emelkedett, expanziv vagy irritalt hangulat
B) Az anamnézis, a fizikalis vizsgalatok vagy a laboratériumi leletek alapjan vagy (1) vagy (2)all fenn:
(1) Az A-kritérium tiinetei a szer altal okozott mérgezés vagy megvonas alatt, ill. azt kovetden 1 honapon beliil
fejlédtek ki
(2) agyogyszer hasznalata etiologiailag 6sszefiigg a zavarral
C) A zavar nem magyarazhaté jobban nem pszichoaktiv szer eredetii hangulatzavarral. (Ebben az esetben az
alabbiaknak kell teljesiilnie: a tiinetek megel6zik a (gyogy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy sulyos
intoxikacidé megsziinése utan is tartésan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fajtajatol vagy
mennyiségétol varhatdo mértéket 1ényegesen meghaladjak, vagy egyéb adat van fiiggetlen, nem pszichoaktiv
szer okozta hangulatzavar meglétére (pl. az anamnézisben szerepelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer okozta
epizodok).
D) Nem kizarélag delirium lefolyésa soran észlelhetd.
E) A tiinetek klinikailag jelentds szenvedést vagy a szocialis, foglalkozasi vagy egyéb fontos miikddések romlasat
okozzak.

Idetartozik: alkoholos hallucinézis, alkoholos féltékenység, alkoholos paranoia, alkoholos pszichdzis k.m.n.
Kivéve: alkohol vagy mas pszichoaktiv szer indukéltak rezidualis vagy kés6i kezdetii pszichozis (F10-19, a kozos
negyedik jegy a 7-es).
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F10.8 Egyéb mentalis és viselkedészavarok

Pszichoaktiv szer okozta szorongaszavar

A) Feltiind szorongas, panikrohamok, kényszerek uraljak a klinikai képet.

B) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van (1) vagy (2) teljesiilésére:

(1) az A-kritériumban leirt tiinetek pszichoaktiv szer intoxikacié vagy megvonas alatt, vagy azt kovetden egy
hénapon beliil alakultak ki.

(2) a zavarral etiologiai kapcsolatban allo6 medikacié mutathato ki

C) A zavar nem magyarazhato jobban mas, nem pszichoaktiv szer okozta szorongasos zavarral.

Pszichoaktiv szer okozta szexualis diszfunkcio

A) Klinikailag jelentds szexualis funkciézavar, amely észrevehetd szenvedést vagy interperszonalis nehézségeket
eredményez.

B) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van arra, hogy a szexualis funkcidézavar
valamilyen pszichoaktiv szer hasznalat kovetkezménye, vagy (1) vagy (2) szerint:

(1) az A-kritériumban leirt tiinetek pszichoaktiv szer intoxikaci6 alatt, vagy azt kdvetden egy honapon beliil
alakultak ki

(2) azavarral etiolgoiai kapcsolatban allé gydgyszerelés mutathato ki.

C) A zavar nem magyarazhat6 jobban nem pszichoaktiv szer okozta szexualis diszfunkcioval. (Ebben az esetben az
alabbiaknak kell teljesiilnie: a tiinetek megelézik a (gydgy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy stlyos
intoxikacidé megsziinés utan is tartosan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fajtajatol vagy
mennyiségétol varhaté mértéket lényegesen meghaladjak, vagy egyéb adat van fliggetlen, nem pszichoaktiv
szer okozta szexualis zavar meglétére (pl. az anamnézisben szerepelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer
okozta epizodok).

Pszichoaktiv szer okozta alvasi zavar

A) Az alvés soran feltiind zavar elég sulyos ahhoz, hogy 6nall6 klinikai figyelmet indokoljon.

B) Az anamnézis, fizikalis vizsgélat vagy labor-leletek alapjan adat van vagy (1), vagy (2) meglétére:

(1) az A-kritériumban leirt tiinetek pszichoaktiv szer intoxikaci6 alatt, vagy azt kovetdéen egy honapon beliil
alakultak ki

(2) a zavarral etiologiai kapcsolatban allo gyogyszerelés mutathato ki

C) A zavar nem magyarazhatd jobban nem pszichoaktiv szer okozta alvasi zavarral. (Ebben az esetben az
alabbiaknak kell teljesiilnie: a tiinetek megel6zik a (gyogy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy stlyos
intoxikacidé megszliinése utan is tartésan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fejtajatol vagy
mennyiségétol varhatd mértéket lényegesen meghaladjak, vagy egyéb adat van fliggetlen, nem pszichoaktiv
szer okozta alvaszavar meglétére (pl. az anamnézisben szerepelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer okozta
epizodok).

D) A zavar nem kizardlag delirium folyaman fordul eld.

E) Az alvési zavar klinikailag jelentds szenvedést vagy a szocialis, foglalkozasi vagy mas fontos funkciok romléasat
okozza.

F10.9 K.m.n. mentalis vagy viselkedészavarok

DSM-IV-TR

Kannabisz hasznalataval kapcsolatos pszichiatriai zavarok

304.30.
305.20.
292.89.

292.81.
292.11.
292.12.
292.89.
292.9.

Kannabisz dependencia
Kannabisz abuzus
Kannabisz intoxikacio
e Eszrevevési zavarral vagy anélkiil
Kannabisz intoxikacié deliriummal
Kannabisz indukalt pszichotikus zavar téveszmékkel
Kannabisz indukalt pszichotikus zavar hallucinaciokkal
Kannabisz indukalt szorongasos zavar

Kannabisz hasznalattal kapcsolatos egyéb zavar
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1. Gyakori tarsbetegségek
Szorongés, panikzavar, pszichdzis, kronikus bronchitis, karosodott immunitas.
2. Erintett tarsszakmakkal valo konszenzus

Az iranyelv a kovetkezd szakmai tarsasagokkal keriilt egyeztetésre:
Magyar Drogterapias Intézetek Szovetsége

Magyar Addiktologiai Tarsasag

Narkologiai Tarsasag

Drogambulanciak Szakmai Szdvetsége

3. Egyéb megjegyzések

Tarsadalmi és gazdasagi hatds: A szer-abuzussal kombinal6do - beleértve a kabitoszerek széles skalajat - pszichiatriai
betegségek prognozisa rosszabb. A relapszus rata, a hospitalizacié id6tartama és gyakorisaga, a hajléktalansag vagy
lakasbizonytalansag, a compliance, az interperszonalis kapcsolati zavarok (féleg csaladtagokkal, a szenvedd személy
csaladjara nehezed6 megnovekedett terhek) €s a magasabb kezelési koltségek tekintetében szignifikans kiilonbséget talaltak
a két csoport kozott. Ezek koziil sok vizsgalat a kabitészerek széles skalajanak hasznalatara utal, nemcsak a kannabisz éra.
Hall és munkatarsai (1985) egy specifikusabb vizsgalatban azt figyelték meg, hogy a pszichézisban szenvedd kannabisz-
hasznalat noveli a szkizofrénidnak tulajdonithatd jelentds gazdasagi terheket. Egy, az Egyesiilt Allamokban végzett
vizsgalatban (Kivlahan és tarsai, 1991) azt talaltdk, hogy a szkizofrénidban szenvedok és szert hasznalok egészségiigyi
koltségei 19 szazalékkal magasabbak voltak a vizsgalat évében, mint a csak szkizofréniaban szenveddkre es6 koltségek.

Zarszo

Jelen iranyelvekben javaslatokat fogalmaztunk meg a kannabisz okozta zavarok diagnosztizalasa és kezelése terén a
rendelkezésre allo tudomanyos informaciok Osszegyljtése alapjan. Egyetlen értékelhetd hazai vizsgalat sem sziiletett a
kannabisz-fliggdség kezelését vagy mas kannabisszal tarsulo zavart illetéen, ezért els6sorban az észak-amerikai, az ausztral
¢és az 0j-zélandi kutatasokra alapoztunk, amely orszagokban a kannabisz fogyasztas sokkal gyakoribb, mint (még) nalunk.
A jelen iranyelv érvényességét legalabb harom év mulva ujra kell értékelni.
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Az Egészségiigyi Minisztérium
szakmai protokollja

az opiat hasznalattal kapcsolatos betegségek kezelésér6l

Készitette: az Orszagos Addiktologiai Intézet

L. Alapvet6é megfontolasok

1. Az orvosszakmai iranyelv alkalmazasi/érvényességi teriilete

Az iranyelv az opioid fliggdség diagnosztizalasaban és kezelésében résztvevd addiktologus és pszichiater szakorvosok ré-
szére késziilt a haziorvos kompetencidjanak ismertetése mellett. A szakmai iranyelv a bizonyitékokon és a klinikai konszenzu-
son alapul, azonban nem tekintheté kezelési standardnak, hanem a klinikusnak az egyéni kezelési terv kidolgozasakor a szak-
mai iranyelvek mellett figyelembe kell vennie a klinikai adatokat, diagnosztikus ¢€s terapias lehetdségeket (az evidencia szintek
jelolésének részletes leirasat lasd a I. sz. mellékletben). Az opioid fliggd betegek gyogykezelése és gondozasa addiktoldgiai,
pszichiétriai vagy egyéb fekvobeteg gyogyintézetben, Drog ambulanciakon, Pszichidtriai Gondozokban, Mentalhigiénés Gon-
dozokban és TAMASZ Gondozokban, torténik. Az opioid fliggd betegek nagy része nem keriil a drog ambulancidkra, emiatt
indokolt a szakmai Gitmutatas kiterjesztése a pszichiater és addiktologus szakorvosokra is.

2. A protokoll bevezetésének alapfeltétele

Az addiktologiai kutatasok fejlodése egyre tobb megbizhatd adattal szolgal mind a betegség kialakulasara, mind ke-
zelhetéségére vonatkozoan. A nagymértékben megndvekedett kezelési alternativak sziikségessé teszik a minél széle-
sebb korii szakmai konszenzus kialakitasat, a bizonyitékokon alapuld kutatasok eredményeinek minél nagyobb aranyu
beépitését a szakmai ajanlasokba. Jelen protokoll bevezetésének alapfeltétele a kiilsé (szakman kiviili) kontroll, melyet
elsésorban a finanszirozo és adminisztrativ szervek (Eii. Min., ANTSZ, 6nkorméanyzatok) és civil kezdeményezések
(betegjogi szervezetek, média) képesek hatékonyan gyakorolni. A szakmai képviseleteknek, orszadgos intézeteknek nin-
csenek eszkozeik ilyen ellenérzd szerepre. Ennek ellenére kivanatos, hogy a pszichiatriai szakmai kollégium rendszere-
sen értékelje a protokoll betarthatd és betartott voltat, és ajanlasokat fogalmazzon meg az eltérések csokkentésére,
iigyi Minisztériumnak az érintett szakmai kollégiumokat minden vonatkoz6 adminisztrativ valtozas bevezetése elott, de
legalabb kétévente sziikséges felszolitania.

3. Definicidé

Opioid fliggének tekintjilk azokat az egészségiigyi ellatasra szoruld, rendszeres opioid szarmazékokat hasznalokat, akik
fogyasztasuk kovetkeztében személyiségi, magatartasi, tarsadalmi életviteli formaban sulyosan sériiltek, az opioid szarma-
zékokkal pszichés fiiggdségbe keriiltek vagy szomatikusan is karosodottak.

Az opioid dependencia az abuziv szerhasznalat mellett a tolerancia, és a fizikai fiiggéség kialakulasaval jellemezhetd,
(American Psychiatrtic Association, 1994), illetve recidiv drogfogyasztassal. A dependencia kialakuldsat a hasznalt 6pioid
tipusan kiviil az egyén pszicholdgiai és biologiai adottsagai is befolyasoljak. Az opioid dependencia meghatarozasanal a
BNO-10 és a DSM-IV-TR meghatarozasait alkalmazzuk (G).

Az opiatok kozé sorolunk minden olyan drogot, amely a mak {Papaver somniferum) gubgjabol szarmazo tejszerti folya-
dekbol allithato eld, vagy ezekhez a vegytiletekhez hasonlod kémiai szerkezettel és hatassal rendelkezik. Mivel nem minden
opium alkaloid (opiat) rendelkezik kabito hatassal, ezért a morfinhoz hasonl6 hatasu szereket nevezziik opioidoknak.

3.1. Kivaltoé tényezok

Az opioid fliggéség multifaktorialis eredetli betegség, amelynek kialakuldsaban genetikai, biologiai, személyiségi és
szociokulturalis tényezOok egyarant szerepelnek.

Az 6roklott hajlam talajan korai és vagy aktualis életesemények (pszichotraumak) hatasara alakul ki a tiineti kép alapjat
képezd agyi miikddészavar.

e A legfontosabb a jutalmazas, megerésités €s a fliggdség kialakuldsahoz a mesolimbikus dopaminrendszer aktivacioja,
pontosabban (32), a ventralis tegmentalis area (VTA) dopaminerg neuronjainak fokozott aktivitasa, melynek ko-
vetkezménye a nucleus accumbensben és a kapcsolodd limbikus eldagyi terilleteken (prefrontalis kortex,
amygdala) torténd fokozott dopamin felszabadulas (30) (M).

e A stresszhatas szintén a prefrontalis kortex, az amygdala, és a hipothalamus-hipofizis-mellékvese-tengely (HPA)
kozvetitésével inditja be a folyamatot (34). A drogok altal kivaltott viselkedés-valaszokat, a mozgasaktivitast, 6n-
adagolast és a drogkeresé viselkedést a glukokortikoidok fokozzak (K). A stressz altal kivaltott averziv folyamato-
kat ellenstilyozna az emelkedd glukokortikoid szintnek a jutalmazé rendszerre kifejtett aktivalo hatasa. Bizonyitha-
to, hogy a kortizolnak a droggal kapcsolatos emléknyomok bevésésében komoly szerepe van. Ha a drogfliggd csak
kortizol adasat kdvetden hasznalhat drogot, akkor a jutalmazo, megelégedettséget adé élmények az amygdalaban
torténd megerdsitése feliilirhato, csokken a jutalom €rzése, €s a szer utani sovargas.
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e A neuroanatomiai struktirdk koziil a prefrontalis kéregnek, az amygdalanak és a hippocampusnak van kiemelkedd
jelentdsége az opioid fiiggdség kialakulasaban (41).

e A neurobiologiai modell szerint a prefrontalis kortexnek a komplex dontéshozatali folyamatok szabalyzo6 szerepében
torténik karosodas, ez vezet az elégtelen itéloképességhez, és kontrollvesztéshez (21).

3.2. Kockazati tényezék

e  Magzati hipoxias agykarosodas, terhesség alatti drogfogyasztas, els6 trimeszter alatti anyai ¢hezés, kis magzati
suly, korasziiléssel.

o Kockazati tényezé a csaladban eléforduld drogfliggdség a rokonsag fokatol fliggden, az opioid hasznalat rizikdja
megno sziilok érintettsége esetén.

o Gyenge sziil6i minta, a csaladban jelenlévo negativ attitiidok, torzult szocialis, interakcidos modellek, kornyezeti
stresszek is kockazati tényezonek tekinthetok.

e Kockazati tényezd a csaladban el6forduld drogfiiggdség a rokonsag fokatol fliggden, az opioid hasznalat rizikoja
megno szilok érintettsége esetén. A sziilok alkohol-, ill. droghasznalata, és azzal kapcsolatos attitiidje.

e Gyenge sziil6i minta, a sziil6k érzelmi €letének zavara, a csaladban jelenlévo negativ attitiidok, torzult szocialis, in-
terakcios modellek, kornyezeti stresszek is kockazati tényezonek tekinthetok. Szeretett személy halala, sziil6i
deprivacio.

e (Csaladszerkezeti sajatossagok; 1. Egysziilos csalad, 2. Tobb generacio egyiittélése, 3. Megsokszorozodott csalad
(nevel6sziilok), vagy az apa magasabb életkora esetében gyakrabban alakulhat ki a drog hasznalat. Ide tartozik a
sziilok nevelési stilusa, a jutalmazas biintetés kérdése €s a csaladi moral és lojalitas kérdése is. Tovabba meg kell
emliteni a kockézati tényezok kozott a csaladon beliili fizikai és/vagy szexualis bantalmazas jelentdségét.

e A csalad szocialis biztonsaganak gyakori labilitasa, slummos varosi kornyezet, ismételt lakhelyvaltozasok, be-
vandorlo statusz gyakrabban alakit ki drog karriert.

e Riziko faktor a fiatalkori, 15 éves kor el6tti alkohol és kannabisz fogyasztas.

e A tarstalansag, a magany nem csak szocializacids zavart okoz, hanem személyiségfejlddési problémakat, amelyek
agensei lehetnek a drog felé fordulasnak.

e  Kiilonbozo élethelyzeti problémara, érzelmi allapotokra, gyogyirként indulhat szerhasznalat. Ezek az 6ngyogyito, a
kisérletez6 egyének, akik nem 6romkeresés céljabol nytlnak az anyaghoz, hanem gyakran pszichés problémaik ke-
zelésére hasznaljak a drogot, a nem megfeleld élmény-feldolgozas potszereként veszik at a szerepet.

4. Panaszok/Tiinetek/Altalinos jellemzék

Az opioid hasznalattal kapcsolatos tiinetek a betegség meghatarozasaban szerepelnek. Az opioidok kezdeti, ismételt, nem
orvosi indikacioval torténd hasznalataban az euforizald hatas jatszik elsddlegesen szerepet, melyekhez jelentds mértékben
hozzéjarul a csoportnyomas, és egyéb pszichoszocialis tényezok (45).

Az opioidok kellemes kdzérzetet biztositanak, legfontosabb hatasuk az euforia. Az euféria a limbicus rendszer kozvetitésével
jon létre. Megkonnyiti a kiilvilagtol valo elszakadast, kellemes gyonyorkodtetd képzetek indulnak, amelyek gyakran mély alomba
folytatodnak (11). Az intravénas adasanal orgazmushoz hasonlé allapotba keriil a fogyasztdja. Anxiolitikus hatasu, csokken a
szorongas, a fajdalom és a fajdalomtdl valo félelem. Eleinte a szellemi képességeket, a memoriat, a kreativ alkotdomunkat nem
rontja, sét eldsegitheti. Szedald hatasa befolyasolja a normalis REM és a NREM alvas fazisokat. Izgalmi tiinetek, nyugtalansag
hanyinger, hanyas jelentkezik, amely a morfin kemoceptiv triggerzonat ingerlé hatasara alakul ki. A vestibularis faktorok serkentd
szerepét bizonyitja, hogy fekvé emberen a hanyas, mint mellékhatas ritkabban jelentkezik. A gyomor-bél traktus motilitasat csok-
Kovetkezményeként a morfin csokkenti a bélfal ingerlékenységét, a normalis motilitast. Csokkenti a székelési reflexet, fokozza a
bélfal simaizomzatanak tonusat, spasmust valt ki, a gyomor- és bélrendszer zardizmai zarodnak, géresos allapotba keriilnek. Tul-
adagolasnal kialakul az extrém mértékii pupillasziikiilet, a ,,tihegypupilla” a morfinmérgezés egy jellemzo jele.

Altalanos jellemzék

Az opioidok altal kiépitett fliggdség mértéke szoros Osszefiiggésben van a kiépiilt tolerancidval. Az opioidok elvonasi
tiinetei stlyossaga alapjan 4 fokozatra kiilonithetok:
e Az els6ben szer utan vagy, a craving a legerGsebb, de szorongas is kiséri.
e A masodik fokozatban megjelennek a megvonas tipikus testi tiinetei hyperhydrosis, hypersalivatio, rinorrhea,
kényszeres asitas.
e A harmadik fazisban a meglévé tiinetek mellett mydriasis, libabor, tremor, hidegrazas és héhullamok, izom és
csontfajdalmak, étvagytalansag észlelhetd.
e A negyedik fazisban az eddigi tiinetek felerdsddése mellet hyperthermia, hypertonia, tachycardia jelentkezik. Az el-
vonasi tiinetek elmultaval a beteg allapota gyorsan javul, de a visszaesés gyakori.
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e  Pszichés dependencia: Az dpioidok drogéhséget, drogkeresd magatartast kivaltd hatasaiért az altaluk okozott eufdria a fe-
lelds elsdsorban. Az dromszerzEs iranti vagy, mint pozitiv megerosités, hatnak. Rendszeres kabitoszer-élvezoknél elha-
rithatatlan hajtoerd a folytatasra az elvonasi tiinetekt6l vald félelem, mint negativ megerdsités hat. A sikeres elvonas elle-
nére az opioid megvonasos szindroma egyes tiinetei honapokon at fennallhatnak, mint az insomnia, irritabilitas, nyugta-
lansag, faradékonysag, depresszio, fajdalom, korai magomlés, gasztrointesztinalis izgalmi tiinetek. A betegek tobbsége
nem rendelkezik a sulyos opioid fliggdség jeleivel, csaladi kornyezetben €1, munkahelye van, rendezett a kiilseje.

Az épioid hasznaldék alcsoportjai:

e jelenleg absztinens (drug free)
jelenleg absztinens, de védett rehabilitacios kornyezetben van
kontrollalt dependencia (metadon vagy egyéb szubsztiticios terapia)
jelenleg absztinens, de vagycsokkentd vagy egyeb gatlo kezelés alatt all
jelenleg drogfogyaszto
folyamatos drog hasznalat
epizodikus droghasznalo.

5. A betegség leirasa
Az opioid dependencia olyan viselkedési, kognitiv és fiziologiai jelenségek meghatarozott egyiittese, amely az ismételt
drog hasznalatot kovetéen alakulhat ki. Az opioid dependenciat jellemzi az erds vagy a szer bevételére, hasznalatanak kont-
rollalasi nehézsége, karos kovetkezmények ellenére a szedés folytatasa, a drog szedésének elényben részesitése mas aktivi-
tasokkal szemben, és hidnyérzet, megndvekedett tolerancia, valamint a megvonasi tiinetek (2) (G).
Az opioid fogyasztassal kapcsolodo zavarok két csoportba oszthatok:
e AZ OPIOIDOK DIREKT KOZPONTI IDEGRENDSZERI HATASAVAL KAPCSOLATOS ZAVAROK
(OPIOID INTOXIKACIO, SOVARGAS, VIZUALIS ES AUDIOPERCEPCIO, VALAMINT A TER PER-
CEPCIO TORZULASA, HALLUCINOZIS, MEGVONASI TUNETEK).
e Az opioid hasznalattal 6sszefiiggd magatartas miatti zavarok (abuzus, fliggdség).

5.1. Erintett szervrendszerek
A kronikus opioid hatas csokkenti az 01j neuronok képzddését a hippokampuszban. Az Gjonnan képz6dott neuronok és
ezek integracioja a meglévé hippokampalis korben a tanulas és a memoria folyamatok részét képezi (5), ezért a
neurogenesis karosodasa a magasabb szintii informacio feldolgozasanak zavaraval tarsulhat.
A biokémiai vizsgalatok a szinaptikus transzmisszié megvaltoztatasara utalnak.
e Fokozodik a dopamin, szerotonin, noradrenalin, acetilcolin €s a P-anyag felszabadulasa. Az opioidok altal
indukalt valtozasok ebben a rendszerben az addikcioval kapcsolatos kognitiv valtozasok neuronalis alapjat képezik
e A hipotalamusz-hipofizis-mellékvesekéreg tengely in. stresszhormonjai jatszanak fontos szerepet a drog hasznalat
megerdsitésében (53). A neuroanatomiai struktirak koziil a prefrontalis kéregnek, az amygdalanak és a hippocam-
pusnak van kiemelkedd jelent6sége (K). Az 6roklott hajlam talajan korai és vagy aktualis életesemények (pszicho-
traumak) hatasara alakul ki a tiineti kép alapjat képez6 agyi miikodészavar.

5.2. Genetikai hattér

A dependencia kialakulasat az opioid rendszer genetikai modosulasa is kialakithatja.

A neuronok génmiikodését tobb szaz transzkripcios faktor szabalyozza, de ezek koziil az addikcid szempontjabol a ciklikus-
AMP-hez k6t6d6 protein (CREB) a legfontosabb (57). A CREB azon gének miikddését szabalyozza, melyek neuropeptideket,
neurotranszmittereket szintetizalo enzimeket, jelfehérjéket és mas transzkripciods faktorokat kodolnak.

A nucleus accumbensben kialakulé cAMP-kaszkad és CREB-aktivitasfokozodéasa csokkenti a neuronok tovabbi vélaszkész-
ségét, a jutalmazo kor aktivitasat. A jutalmazo palyarendszer aktivitdsanak csokkenése alakitja ki a korai megvonasi szakasz-
ban jelentkezd diszforiat. A nucleus accumbens teriiletén kialakulé cAMP-kaszkad és CREB aktivitas-fokozodast, egy opioid
fehérje, a dynorphin medidlja. Ez a k-opiat receptorokhoz kotddve csokkenti a dopamin felszabadulast a nucleus accumbens
teriiletén, ezaltal diszforiat eredményez. A mii receptorok az opioid rendszerben a dopamin felszabadulast és euforiat okoznak.
A mi és kappa receptorok altal kozvetitett ellentétes iranyu hatasok egyensulya hatarozza meg az aktualis kdzérzetiinket.
A drogfliggdségre hajlamos betegeken tul sok dynorphin termelédhet, ez felelds az allandé rossz kozérzetért, és ennek csok-
kentésére fejlodik ki valamilyen drog vagy alkohol hasznalat (54). Az opioid addikcié genetikai hajlamositd tényezo6i részben
az endocannabinoid rendszerrel fligg dssze (38, 42). Az endocannbinoidok vizsgalatai kimutattak, hogy az addikcio kialakula-
saban fontos szerepe van annak a genetikai polimorfizmusnak, amely az endocannabinoidok lebontasaért felelds enzim génjé-
ben talalhatd. Az enzim genetikai modosulasa kovetkeztében til hamar lebomlik, ezért nem képes kellé hatékonysaggal eltavo-
litani a rendszerbdl a feleslegessé valt endocannabinoidokat. A fokozott cannabinoidtonus CB1 receptor aktivitasndvekedéssel
jar. A CBI cannabinoid receptorok a GABA-erg interneuronok axon terminaljan helyezkednek el, és aktivitasuk csokkenti a
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gatld ingeranyag a GABA releaset, emiatt a mesolimbicus teriileten és a nucleus accumbens fokozddik a dopamin felszabadu-
las, amely az euforia, a sovargés és a pszichés hatasok kialakulasaért felelds. Jelentésen emelkedik az opioid addikcié kialaku-
lasanak a rizikoja a hibas endocannabinoid bontéenzimet hordozé embereknél (55). Az endocannabinoid rendszer szerepét
igazolja az Opioid abusus kialakulasban az a tény, hogy az CB1 receptor antagonista rimanobant, hatasos a drog addikci6 keze-
1ésében (10, 44). Molekularis genetikai vizsgalatok alapjan a dopamin 2 receptor (D2) az tigynevezett megerdsitd gén. Azok-
nal, akik a D2 A1 allélt hordozzak az agyi jutalmazé vagy dromrendszere orokletesen elégteleniil mikodik. A dopamin 2 re-
ceptor gén Al alléljat rizikofaktornak tekintjiik. Ebbol adédoan a D2 receptor genetikai diszfunkcidja addiktiv viselkedés ki-
alakulasara hajlamosit, mint drogfliggdség, alkohol és nikotin dependencia. A D2 receptor mellett az addikciok kialakulasat a
D1, D3 és a D4 receptorok, valamint mas neurotranszmitterek, mint a szerotonin, a noradrenalin, az opiatok, a GABA, a
glutamat és a neuropeptidek is befolydsoljak. A szerotoninnak a viselkedés elinditasaban vagy gatlasdban valamint a
kompulzivitasban és az impulzivitasban van fontos szerepe. A noradrenalinnak az arousal, az Gjdonsadgkeresé magatartas, mig
az opioidoknak az euforia kialakulasaban tulajdonitunk jelentséget (30).

5.3. Incidencia, prevalencia, morbiditas, mortalitas

Az opioid hasznalat incidenciajat és prevalencidjat nehéz meghatarozni, mivel pontos magyarorszagi adatok nem allnak
rendelkezésre. Az opioid dependencia esetében az incidencia 0,32 %o. Az European Monitoring Centre for Drugs and Drug
Addiction (EMCDDA) 2003-ban kiadott jelentése szerint az opioid dependencia éves prevalencidja 0,3%, legmagasabb
0,9% Luxemburgban és Portugélidban, mig USA-ban 0,4%. Az élettartam prevalencia 6,7% (G). Elterjedése foldrajzi loka-
lizaciotol fiiggetlen, egyes kultiirakban és vallasi kozosségekben a szankcionald tiltds miatt szamuk igen alacsony, valamint
egyes természeti népeknél ismeretlen a droghasznalat. Az opioid agonista kezelésben résztvevok aranya USA-ban 22%,
éves ingadozassal 6-22% kozotti Angliaban, 41-86% Spanyolorszagban (16). Budapesti adatok szerint 2003-ban 147 tul-
adagolés tortént, az intravénas opioid hasznalok 33%-nal HCV (Hepatitis C virus) fert6zés volt kimutathato, mig HIV/AIDS
2 esetben, a tliladagolas 23 esetben halallal végzodott (H).

5.4. Jellemz6 életkor

Az opioid szarmazékok hasznalatanak a kezdete mind férfiak mind nék esetében koran, 14-25 éves korban kezdddik.
A betegek 50-60%-a a gyakori tudatmodosult allapotai miatt nem képes tartésan munkat véllalni. A heroin hasznalok korében
magas 5-6%-o0s az 6ngyilkossagi arany.

5.5. Jellemz6 nem
Az opioid dependencia két nemet nem egyforma mértékben érinti 60:40 a férfi n6 arany.

6. Gyakori tarsbetegségek

az opioidok hasznalat okozta hangulati zavar,
SZOorongasos zavar,

személyiségzavar,

szexudlis diszfunkcid

kognitiv funkci6 zavar.

I1. Diagnézis

DSM-IV TR kritériumok alapjan azt a személyt tekintjiik opioid dependensnek, aki az alabbiakban felsoroltak koziil leg-
alabb harmat kimerit (2)(G):

1. a kabitoszer-fogyasztd nem tudja kontrollalni a kébitoszer dozisat, valamint a drogfogyasztas idGtartamat
2. sikertelen leszokasi kisérletek

3. jelentds idémennyiséget fordit a drog megszerzésére €s elfogyasztasara

4. idészakos intoxikacio

5. csokkend szocidlis, rekreacids tevékenységek

6. szerhasznalat folytatodik annak ellenére, hogy egyre tobb testi/lelki karosodas jelentkezik

7. tolerancia szint emelkedése

8. elvonasi tiinetek jelentkezése

9. gyakori szerfogyasztas az elvonasi tiinetek miatt.
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1. Diagnosztikus algoritmusok
Az opioid dependencia diagndzisa elsdsorban a tiinetek alapos felmérésével és értékelésével torténik. A diagndzisalkotas
szempontjabol a BNO-10 és a DSM-IV-TR diagnosztikus rendszerek tekinthet6k mérvadonak (1asd II. és III. sz. melléklet).

2. Anamnézis

Legfontosabb feladat a beteggel egy bizalmon alapuld, segitd kapcsolat kialakitdsa. Ez a kapcsolat teszi lehetdvé az
el6zményi adatok megbizhato felvételét, beleértve életkoriilményeinek, szocialis helyzetének tisztazasat. Az adott lehetd-
ségek alapjan mindig torekedni kell a beteg szamara meghatarozo személyekt6l (csaladtagok, baratok, munkatars) kiegé-
szit6 adatok szerzésére. Az anamnézis soran torekedni kell arra, hogy minél teljesebb kép alakuljon ki a betegség lefo-
lyasrol, beleértve a premorbid, és a jelenlegi pszichés tiinetek szambavételét, az opioid dependencia tiineteinek megjelenési
idejét (35). A korel6zmény felvétele soran az élettorténet feltarasa is elengedhetetlen. Lényegesek azok az adatok, amelyek
a drogproblémak kezdetére, az absztinens idészakok gyakorisagara és hosszara utalnak, valamint az életkor, amikor a be-
tegnek pszichiatriai problémai alakultak ki és ezek 6sszefiiggésben allnak-e az opioid hasznalattal, masrészt a differencial-
diagnosztikai elkiilonithetdség szempontjabdl is (G).

3. Fizikalis vizsgalatok

A testi vizsgalatra minden esetben sziikség van. Az altalanos testi vizsgalat (belgyogyaszati) és vitalis funkciok
(vérnyomas, pulzus, hdmérséklet) ellenérzése mellett részletes neurologiai és pszichiatriai vizsgalat végzése, valamint a
testsuly, testmagassag, BMI mérése.

4. Kotelezo vizsgalatok

4.1. Laboratoriumi vizsgélatok

hematolégiai vizsgalatok (htc, vérkép, Hgb)

szérum elektrolitok, vese-, maj-, pajzsmirigy funkciok, vércukor, lipid panel
intravénas hasznaloknal a fert6z6 betegségek vizsgalata, hepatitis C, HIV.
drog teszt a polytoxocomania kizarasara

terhességi teszt vizsgalat - reproduktiv korti ndk esetében

Gyogyszerek, amelyek befolyasoljak a laboratériumi eredményeket:
Opioid pozitiv drog tesztet adhatnak codein és szintetikus morfin szarmazékokat tartalmazo kohogés és fajdalom-
csillapitok.

Betegségek, amelyek befolyasoljak az eredményeket:
Metabolikus anyagcserezavarok (diabetes mellitus, familiaris hypercholesteninaemia hypothyreosis, cirrhosis hepatis).

4.2. Képalkoto vizsgalatok

A képalkoto vizsgalatok jelentdsége elssorban a differencialdiagnézisban rejlik. Kiilondsen schizophrenia-szerd tii-
netek esetén fontos vagy a hippocampus, amygdala volumen csokkenés, prefrontalis lebeny anomalidk lehetdsége esetén
sziikséges a CT vagy MRI vizsgalat.

4.3. Egyéb vizsgalatok
EKG

5. Kiegészito diagnosztikai vizsgalatok

DSM-IV strukturalt klinikai interja

Neuropszicholdgiai tesztek MAWI, Rorschach schizoaffectiv betegségektdl elkiilonitésre a tiineti képe esetén.

Lasd részletesen a klinikai pszicholégiai protokollban:

Hoyer M., Tremké M., Komaromi E., Racz J., Banyai E. (1998). Pszichoaktiv szerhasznalat altal okozott mentélis- és vi-
selkedészavar klinikai pszichologiai protokollja. In: Bagdy E. (szerk.) A klinikai pszicholdgia és mentalhigiéné szakmai
protokollja. Animula Kiad6, Budapest. 31-49.

6. Differencial diagnosztika

Az opioid dependencia kimondas el6tt fontos kizarni azokat a szindromakat, amelyek az dpioid dependencia pszichés és
szomatikus tiineteit utdnozhatjak.

Az atmeneti tudatzavar az opioid addikcioval kialakuld, de az opioid hasznalattal nem vagy csak részben 0sszefiiggésbe
hozhat6 allapotok, mint kozponti idegrendszeri gyulladasok, koponyatrauma szovédményei, cardio és cerebrovascularis
megbetegedések, komplex metabolikus anyagcserezavarok szerepelnek. Opioid tuladagolas esetén az akut intoxikacio tiine-
tei, a coma, tlhegypupilla, 1égzésdepresszio elkiilonitendok egyéb gyogyszermérgezés, diabeteses coma, hepaticus coma,
poszttraumas zavart allapotoktol
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II1. Kezelés

I11/1. Nem gyégyszeres kezelés
Akupunkturas detoxikacio

Wen Hong Kong-i sebész, 1973-ban igazolta, hogy fiil-akupunktiraval hatdsosan tudja csokkenteni az opioid fliggdk
drogéhségét és egyéb megvonasi tiineteit, mivel a drog addikcid €s a sdévargas bioldgiai megerdsitését okozo stressz €s a
heroin indukalta CRF és kortizol szintet csokkenti (59). Kidolgoztak egy egyszerti, 5 pontos filil-akupunkturas kezelést,
amely hatasosnak bizonyult a megvonas akut periddusanak, illetve az ezt kovetd idészak legtobb fizikai és pszicholdgiai
tiinetének kezelésében, minden egyes drogfiiggd esetében, ezt Brewington kontrollalt vizsgalatai igazoltak (7)(K). Magyar-
orszagon 1992-ben 15 program indult ennek felhasznalasara.

Az akupunktiras kezelés hatékony kiegészitdje a detoxikalasnak:

e csokkenti mindenféle addiktiv drog akut megvonasi tiineteinek nagy részét,
az akut periddus utan fellépd tiineteket is.
megnyugtatja az egyént anélkiil, hogy nyugtatokat, vagy egyéb potencialisan veszélyes drogot venne igénybe,
stabilizalja a fliggd beteget, aki ez altal iranyithatobba valik, illetve nyitottabba az egyéb kezelési forméak befogadasara.
mellékhatasai minimalisak, olcsé és konnyen elsajatithato.

1. Megfelel6 egészségiigyi ellatas szintje

A beteg kezelése kiilonbozd terapias koriilmények kozott torténhet. Altaldnos elv, hogy olyan kornyezetben gyogykezel-
jiik a beteget, amelyben lehetdség van hatékony és biztonsagos terapiara (az ANTSZ engedély minimal feltételeivel rendel-
kez0 helyeken). A drogbetegség gyogyitasa addiktologiai, pszichiatriai gyogykezelést igényel, ezért az egészségligyi ellatas
megfeleld szintjét az addiktologiai, pszichiatriai szakintézmények jelentik. Az opioid fliggd betegek fekvo és jaro beteg, atme-
neti intézeti és egyéb kezelési formak keretei kozott keriilhetnek ellatasra. Ezek lehetnek Pszichiatriai osztalyok, Addiktologiai
osztalyok, Krizis intervencios osztalyok, Toxikologiai osztalyok, Rehabilitacios Intézetek, Drog ambulancia, Mentalhigiénés
Gondozd, Addiktologiai Gondozo, Civil Drogterapias Intézetek (G).

2. Altalanos intézkedések

A diagnézis megallapitasa, a klinikai és szocialis koriilmények felmérése utan terapias tervet kell késziteniink. A kezelés
soran fontos olyan terapias kapcsolat kialakitasa, amely alapjan a beteg, €s a kezel6személyzet jol egyiittmikddik. Kiilono-
sen indokolja ezt, hogy a betegség jellegébdl adoddan a betegségbelatas és az egyiittmiikodés hianyzik. A kezelés céljat és
eredményességének jellemzot lehetdleg a csalad bevonasaval segitjiik elé (H).

3. Specialis apolasi teendok

Korhazban az opioid megvonas kezelése esetén, a megvonas sulyossagatol fiiggben az elsé néhany napon a gyogyszeres
kezelésre esik a hangsuly, ilyenkor a célzott pszichoterapiara kevesebb a lehet6ség. Veszélyes mértékii opioid szer fogyasz-
tas esetén alkalmazott rovid intervencio pozitiv hatasu, ami a relativ és abszolut kockazatcsdkkenésben nyilvanul meg (M).
A rovid intervencio eszkozei a visszajelzés, a személyes feleldsség hangsulyozasa, tanacsadas, empatia, 6nbizalom ¢és opti-
mizmus nyujtasa. Az opioid fliggdség és abuzus, valamint pszichiatriai tarsbetegségek esetén, a droghatas kovetkeztében
kialakult személyiség és csaladpatoldgiai zavaroknal a tobb pszichoszocialis modszer javasolt.

A pszichoszocialis kezeléseket gyogyszeres kezelésekkel, olyan modern szerekkel egyiitt alkalmazzuk, amelyek csokken-
tik a relapszus veszélyt. A komplex kezelés mindig személyre szabott. A specifikus kezelési modok hatékonyabbak a stan-
dardkezelésnél. A pszichoterapias modszereket és lehetéségeket az egyéb terapiaknal részletezziik.

4. Fizikai aktivitas
A szervezet athangolasaban a rendszeres fizikai igénybevétel (munka, sport, a szabadid6 strukturalt és aktiv eltdltése)
nélkiilozhetetlen a hatékony és eredményes terapia szempontjabol.

5. Diéta

A tartds opioid hasznalat gyakran vezet leromlott altalanos allapothoz. A gyakori taplalkozasi és felszivodasi zavar miatt
konnyd, pépes, zsirszegény, vitaminduas taplalék javasolt, a tul savas, fiiszeres ételeket keriilni kell. A beteg figyelmét fel
kell hivni a rendszeres étkezésre és folyadékpotlasra, és ezt folyamatosan ellendrizni is kell

6. Betegoktatas

A beteget és csaladjat, a vele kapcsolatban éloket fel kell vildgositani a betegség természetérdl, a tiinetekkel, a kezelés 1¢-
nyegével, a visszaesések elkeriilésének lehetoségeivel meg kell ismertetni a beteget és hozzatartozojat. A csalad, illetleg
parterapia segitséget jelenthet a sikeres terapia végig vitelében.
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I11/2. Gydgyszeres kezelés

A drog dependens betegeknél a megvonasi tiinetek, a kockazat csokkentése, és a relapszus prevenciot eldsegitd kezelés
inditasdra (13), valamint a tartés drogmentes allapot fenntartidsa az els6dleges stratégiai cél. A beteg egyiittmiikodésének
megnyerésével, a lehetd legkorabbi szakban a sulyos tolerancia kifejlédése elott el kell kezdeni a biologiai kezelést, egyide-
jlleg ha lehet egyéni vagy kiscsoportos pszichoterapiak, kognitiv és viselkedésterapia, csaladterapia, foglalkozasterapia
inditasaval. A kezelésbevétel feltétele a beteggel kotott terapias szerzodés, mely rendelkezik a terapia kereteirdl. Az alkal-
mazott készitményt lehetéleg mindig monoterapiaval indokolt kezdeni, és a terapidban hatékony dozist hasznalni. Nem
szlikség az alkalmazasi eldirasoktdl 1ényegesen eltérd, vagy a napi maximalis adagot meghalad6 dézisok alkalmazasa, mivel
terapias eldny nélkiil a szovédmények €s a mellékhatasok kockazatat fokozzuk (48). A drog dependens betegeknél nem
engedhetd meg a gydgyszermentes (drug free) hétvégek a visszaesés veszélye miatt. A drog dependens betegeknél eredmé-
nyes kezelés id6tartamat minimum 12 honapig érdemes fenntartani a korai relapszus elkeriilése, a toleranciat kialakitd
neurobiologiai folyamatok rendezddése céljabol (40) idétartamot javasol egyénileg mérlegelve (G). 18 év alatti beteg sziild
vagy gyam irasos beleegyezésével kezelhetd, kivéve az életmentd beavatkozasok eseteit.

A kezelések céljai:

absztinencia beallitasa.

kontrollalt dependencia, fenntartd szubsztitucios kezelés.
opioid megvonasi szindroma kezelése.

opioidok hasznalata okozta hangulati zavar,

$ZOorongasos zavar,

személyiségzavar,

szexualis diszfunkcio

kognitiv funkcié zavar kezelése.

Két tipusat alkalmazhatjuk az 6pioid fliggdk kezelésében.

Alacsony kiiszobli programok

mindenki szamara elérhetd

artalomesokkentés mennél szélesebb alapt legyen

az elsédleges cél a szer utani vagyakozas csokkentése, valamint az életmindség javitasa
a kezelési lehetdségek széles valasztéka, az egyén motivaltsagatol fliggden.

Magas kiisz6bli programok

magas kritériumszint szerinti feltételek, kevesebb az esély a bekeriilésre

megvonasi tiinetek kezelése

absztinencia orientalt, ez hosszu tdvon a metadonra vagy egyeb szubsztiticios szerre vonatkozo absztinenciat is jelenti

kezelés alatt rendszeres drog teszt kontroll végziink

a terapias szerz0déstol eltérés kizarassal jar, ez vonatkozik minden illegélis drogfogyasztasra a kezelés teljes ido-

tartama alatt.

e A fenntarto terapia a tiltott kabitoszer hasznalat csokkentésére, olyan gydgyszerek hasznalata, amelyek helyettesi-
tik vagy mérséklik a kabitoszer hatasat. A fenntarto terapia csokkenti a kezelési koltségeket, a hepatitis, a HIV ve-
szElyt és a blindzést. A fenntarto kezelésben adott szernek alacsony utcai értékiinek kell lennie, hogy ne legyen cse-
rélheté keményebb drogra.

Az opioid dependencia kezelésében hasznalhaté szerek kovetelményei:

valtoztassa meg az opioid fogyasztas motivaciojat,

csokkentse az opioid utani vagyat (craving),

gatolja a drog meger6sitd jutalmazo, euforizalo tulajdonsagait (pozitiv reinforcing),
ugyanakkor a stressz, €s a szorongas mértéke kevésbé valtozzon (negativ reinforcing),
csokkentse az opioid hasznalat gyakorisagat és mennyiségét,

novelje az absztinencia iddtartamat,

ne okozzon fiiggdséget (egyes szubsztitucids szerek okozhatnak fliggdséget, metadon)
ne okozzon gyogyszer interakciot,

ne legyen enzim induktiv hatasa,

a majmiikddést ne karositsa.

minimalis mellékhatasokkal rendelkezzék.

[ ]
Az opioid fiiggdséget kialakito készitmények:
Opium készitmények: opium nativum (12% morfin) Extractum opii siccum (20% morfin), Tinctura opii (1% morfin),
Pulvis opii (10% morfin), Pulvis opii et ipecachuane (10% morfin) morfin tartalmaz.
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Természetes alkaloidok: morfin, tebain és a codein, maktea.

Félszintetikus morfin sziarmazékok: ethylmorfin, heroin, dihydromorphinon, oxymorfon, dihydrocodein, dihydro-
codeinon, oxycodon.

Szintetikus opioidok: meperidin, alfa-metil-fentanil a morfinnal 1000-szer erésebb, p-fluor-fentanil 1500-szor erdsebb,
3-metil-fentanil 3000-szor ersebb, a hatas kivaltasdhoz 1 p g anyag elegendo.

Heroin szintetikus valtozatai:

Uj heroin, MFPP (1-metil-4-fenil-piperidin) a morfinnal hdromszor erésebb és hallucinogén hatasi.

Chine white, kinai fehér heroin, fentanil szarmazék a morfinnal 200-szor erésebb.

Methadon és szarmazékai: methadon, LAAM (l-a-acethylmethadol), tramadol.

Tebain szarmazék: buprenorphin

Benzomorphan szarmazék: pentazocin

1. Megfelelo egészségiigyi ellatas szintje

Az opioid dependencia kiilonbdz6 megnyilvanulési formai és szovodményei miatt azegészségiigyi ellatds is eltérd.
Az akut intoxikacid, detoxikald kezelést igényel, mig az opioid fliggdség és ablizusok addiktologiai, pszichiatriai ambulans
vagy korhdzi gydgykezelést.

A belgyogyaszati, neurologiai, vagy pszichiatriai szovodmények megfeleld jarobeteg vagy korhazi ellatasa sziikséges (az
ANTSZ engedély minimal feltételeivel rendelkez helyeken) Az életet veszélyezteté allapotok (infarktus, diabeteszes koma,
stroke stb.) célzott szakellatast igényelnek. Az akut mérgezéses allapot kezelése toxikoldgiai jellegii osztalyon torténhet.

2. Specialis apolasi teendok

Akut opioid mérgezés esetében szoros intenziv ellatast, megfigyelés, foleg a 1égzés ellendrzése, a 1égutak szabadda tétele,
miifogsor eltavolitasa, beteg jobb oldalara fektetése, parnaval kitdmasztisa az esetleges hanyadék aspiracid kivédésére.
Ha kényszerintézkedésre van sziikség, ugy annak hatarozottnak, gyorsnak kell lennie, de ennek soran arra kell torekedni,
hogy a paciens emberi méltosaga ne sériiljon.

3. Ajanlott gyogyszeres kezelés

Az opioid dependencia kezelésére hasznalhatok azon gyogyszerkészitmények, amelyek a dependencia pszichés és fizikai
tiineteit csokkentik, a relapszus kivédését eldsegitik és vagycsokkentd (anticraving) hatdsuak (14, 28, 30). A kezelésben
eredményesen hasznalhaté készitmények hatastani és kémiai tulajdonsagai igen eltéréek lehetnek, amelyek az opiaterg,
dopaminerg, szerotoninerg, GABA-erg, noradrenerg, glutamaterg rendszereken fejtik ki hatasaikat. A morfinhoz hasonl6 és
attol eltéré kémiai szerkezetli opioidok egymassal kereszttoleranciat és keresztdependenciat mutatnak, ha azonos receptoro-
kon hatnak (58). A p receptor agonista (metadon) és a partialis agonista szerek (LAAM, buprernophin) kereszttoleranciat és
keresztdependenciat mutatnak a természetes, vagy szintetikus opioidokkal, igy alkalmasak megvonasos tiinetek megsziinte-
tésére, vagy a szer szubsztiticiojara (1, 18) (M).

1. Opioid rendszeren haté készitmények:

kontrollalt dependenciat biztosito opioid agonistak

partialis agonistak

kevert, opioid agonista és antagonista hatasu szerek,

opioid antagonistak,

UROD ultrarapid opioid megvonas

opioid és NMDA receptorokon hatd szerek,

2. Alfa-2 adrenerg agonista szerek

3. Szelektiv 5-HT3 receptor blokkolok

4. GABA-A agonistak.

5. GABA-A agonista és AMPA glutamat receptor antagonista
6. Egyes multi action hatassal rendelkez6 antidepresszivumok
7. Cannabinoid C-1 receptor antagonistak

A metadon szintetikus opioid agonista szer, amely a legrégebb ideje hasznalnak sikeresen az opioid megvondsban (15,
26, 37, 56). A metadon dontden a p receptort aktivalja, farmakologiai hatasai morfin-szeriiek, de az opioid receptorok ha-
rom elkiiloniilt tipusaval is interakcioba 1ép. Hatasai a kdzponti idegrendszerben a morfinénal enyhébbek €s elhtizodobbak.
A tartos opioid hasznalat kdvetkeztében kialakuld tolerancia, fizikai fligg6ség és recidiv droghasznalat kezelésére a kereszt-
tolerancia, keresztdependencia miatt hatékonyan alkalmazhato (M). A genetikailag gyors metadon metabolizald egyéneknél
magasabb dozisra van sziikség, mert az alacsony ddzis esetén igen erés elvonasi tiinetek és ezzel egyiitt onmedikacio jelent-
kezhet. Ezen egyének az elsd honapban veszélyeztetettebbek a tiiladagolas tekintetében, mint a kezelésbe keriilést meg-
el6zben (23). A til magas metadon dozis eredményezhet tiladagolast, akar halalt is. A tovabbi informaciok Metadon
Kezelés Protokoll leirasaban részletesen megtalalhatok.
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A LAAM (levomethadyl acetat, Orlaam) egy hosszu hatdst j metadon szarmazék, partialis opioid agonista vegyiilet.
Hatékonyan hasznalhat6 szubsztitucios kezelésben (M). A heroin fiigg6knél oralisan adva 50 mg/die dézisban, 72-96 oraig
kivédi a megvonasi tiineteket (24, 60). A lassubb metabolizmusanak és két aktiv metabolitjanak (noracethylmetadol,
normethadol) kdszonhetden a kezelési dozist elegendd 72 oranként hasznalni. Hazai forgalomban nem kaphato.

crer

kit ki fizikalis dependenciat, megszakitasa csak gyenge elvonasi tiinetekkel jar, mivel tartdsan lekoti az opioid receptorokat.
8 mg/die adagolasban mind heroin, mind egyéb opioid készitmények megvonasanal az egyik legkedvezobb hatasu gyogy-
szer (25). A beteg jobb egyiittmiikodését biztosité depot formulaju kapszulas kezeléssel még sikeresebb eredményeket értek
el. A NIDA elsoként valasztandd szerként javasolta a 2005 évi opioid dependencia kezelésének Osszefoglalojaban (M).
Retard injekcids formaju valtozatat is hasznaljak (50).

A buprenorphin-naloxon sublingualis készitmény (Suboxone) 4:1 ardnyban buprenorphint és naloxont tartalmaz (8 mg/2 mg,
illetve 2 mg/0,5 mg tablettdk késziilnek). Tekintve, hogy a naloxon sublingualis alkalmazas esetén nem bir farmakologiai
hatéssal, igy ebben az esetben a hatds a monokomponensii buprenorphinéval ekvivalens, amelynek hatékonysagat tobb
szisztematikus review elemzés is alatamasztja (25, 37). Ennek megfelel6en sublingualis alkalmazas esetén a Suboxone az
opiat megvonasos tiinetegyiittes kivédése mellett nem okoz euforiat. A Suboxone a kutatdsok szerint jol toleralhato, a kom-
binalt kezelésnél stlyos, nem kivanatos mellékhatas nem fordult eld, igy ez a modszer hatékony, biztonsagos szubsztitiicios
lehetdségnek bizonyult az opiatfiiggdség kezelésében (1). Tekintve, hogy intravénas alkalmazas esetén a naloxon kompo-
nens blokkolja a buprenorphin parcialis agonista hatasat, igy a Suboxone biztonsagosabb, mint a metadon. Tovabba a fenti
hatds miatt a metadon esetében felmeriilé utcai kereskedelem a Suboxone esetében nem varhatdé. Mindezek alapjan a
Suboxone els6 valasztasu szerként javasolhato opiat szubsztitucios szer. (M)

A Suboxone, szubsztiticids alkalmazasa mellett absztinencia-orientalt programok elékészitéseként is adhato.

Tramadol nem szelektiv opioid agonista, amely a donten a mi, de omega és kappa receptorokhoz is kotodik. Hatasat
még a noradrenalin és a szerotonin visszavétel gatlasa is kedvezébbé teszi. 11 metabolitja koziil egy aktiv, amely 4-szer
erésebb, mint az anyavegyiilet (46). USA-ban komoly tramadol abusus jarvany miatt korlatoztak a hozzaférhetéségét.
A szubsztiticios dozist a betegre szabva kell kititralni, kezdé adag per os 100-150 mg/die, amelyet sziikség szerint 50 mg-os
emelésekkel lehet novelni a tiinetmentességig, de a napi dozis ne haladja meg a 400 mg/die mértéket. A szubsztiticios dozis
fokozatos csokkentésével 4-6 hét alatt a heroinrol leallas lehetséges (K).

Slow release morphine (SROM) tabletta gyors dozistitralasa utan, kontrollalt 6pioid dependenciat tudunk kialakitani,
majd fokozatos dozis leépitéssel minimalis elvonasi tiinetek kiséretében drogmentessé valik a beteg. A 80mg-os oralisan
adhat6 tabletta alternativ terdpiaként hasznalhato, els6 kezelésként, vagy sikertelen metadon kezelés helyettesitésére (39).
A metadonrol SROM-ra torténd atallitasnal a kezelés elsé néhany napjaban enyhe megvonasi tiinetek jelentkeznek.
A SROM tabletta hatasai és mellékhatdsai mindenben megegyeznek a morfinéval (R). Hazdnkban nincs forgalomban.

Orvosi heroin

Svéjcban indult, de mas eurdpai orszagban is hasznalt addiktologiai kezelés 1ényege, a tiszta heroin kontrollalt orvosi
adagolasa, megvonasi tiineteket nem okozo kezelési dozis beallitasa, és ezzel fenntartd kezelés folytatasa (17). Ez kontrol-
l1alt dependenciat hoz 1étre, majd a késobbiekben fokozatos doziscsokkentés segitségével teljes absztinenciat érnek el (K).
Hazankban nincs engedélyezve.

Naltrexon mti, kappa, delta opioid receptor antagonista. A heroin dopamin felszabadulast okoz a nucleus accumbensben
a ventralis tegmentum mi receptorai kozvetitésével a mesolimbicus palyarendszer keresztiil. A tolerancia és a sdvargas
kialakulasaban a folyamatos kondicionald ingernek fontos szerepe van. Az opioid antagonistak a mesolimbicus péalyarend-
szeri opioid receptorokat posztszinaptikusan blokkoljak, igy a naltrexon gatolja a heroin altal kivaltott dopamin felszabadu-
last a nucleus accumbensben. A naltrexon kezelés, csak a megvonasi tiinetek lezajlasa utan indithat6, azaz amikor a beteg
drogmentessé valt, ez 7-10 nap utan kovetkezik be (M). A terapia soran az eredetileg hasznalt kabitdszert és a tartds hatasu
gatld naltrexont egyidejiileg adagoljak. Elsé két nap 50 mg naltrexon, majd 48 6ra muilva napi 100 mg oralis dozist adunk.
Ennek értelme, hogy a gatloszer blokkolja az euforiaért felelds receptorokat, jelenlétében tehat hidba adagoljak az eredeti
szert, az 6romérzés, a heroin mamor elmarad, igy nincs késztetés a szer tovabbi hasznalatara (6). A betegek nem kedvelik a
naltrexon terapiat, mivel a sovargas és a diszkomfort érzés tartésan fennmarad. A kezelés elénye, hogy a gydgyszerhez jutas
miatt orvosilag a beteg kontrolalt, egyéni és csoport pszichoterapids kezelésekbe vonhatd és eredményesebb az egyiittmii-
kodés.

UROD (ultrarévid opioid detoxikalas)
A kezelés egyik lehet6sége az tigynevezett UROD-modszer, az ennek soran a méregtelenités benzodiazepin narkézisban
torténik (3). Ez az ugynevezett turbé modszert, ahol egy nap alatt, alvas kdzben, fajdalommentesen torténik a heroin meg-
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vonas. Az eljarés a drogfiiggdséggel kapcsolatos megfigyelések eredményeit hasznositja, opioid mi agyi receptorokat gatol-
ja, amelyeken a heroin véltja ki az euforiat, alvas kozben kémiailag naloxonnal lekétik. fgy kémiai uton elejét veszik a hero-
in utani, addig csak a szerrel kielégithetdé vagyakozdsoknak. Mire az intenziv osztalyon, alland6 orvosi ellenérzés alatt,
néhany oran ataltatott beteg felébred, fizikai értelemben nem kivanja a drogot, elmtlhat ez a sovargas. A turbomoddszer
ujdonsaga csak abban rejlik, hogy a detoxikalas altalaban egy-két hétig tartd, de sokszor akar két-harom honapig is elhuzo-
do fazisat gyakorlatilag néhany oras altatas alatt letudja, mégpedig gy, hogy ekdzben mar az elsd perctél kezdve folyama-
tosan adagoljak a betegnek a naltrexont. Az almabol felébredd beteg igy egyszerre ugorhatja at a leszokas két fazisat, a
méregtelenitést és a megvonasi szakasz els6 részét. Az UROD modszer tapasztalatai szerint a kezelést kapott drogbetegek-
nél alacsonyabb szazalékban torténnek visszaesések. A fizikai fiiggés megsziintetése 6nmagaban nem vet véget a kabito-
szertdl valo fliggésnek. Az ilyen indukalt vagy turbo eljaras utdn 6tnapos szigora pszichiatriai megfigyelésre van sziikség,
majd minimum egyéves rehabilitaciora (K).

Ibogain

Az ibogain (12-methoxiibogain) a mesolimbicus €s a mesocorticalis dopaminerg rendszerekben fejti ki hatasat,
dozisfiiggden. Kezdd dozis 15 mg/die, egyéni dozis titralassal napi 100 mg-ra emelhet. Magas koncentracioban csokkenti a
receptorokhoz torténd intrinsic aktivitastol mentes nagy affinitassal magyarazzak a fesziiltségoldo és az elvonasi tiineteket
mérsekld hatasat (33). 1993-ban az ibogain a NIDA (National Institute on Drug Abuse) listjara kerilt, mint a drogfiiggéség
potencialis gyogyszere Hollandiaban és USA-ban (R). Hazai forgalomban nem kaphato.

Alfa-2-adrenerg agonista kezelés

Az opioid dependenciaban szenveddk akut megvonasi tiineteinek egyik kezelési alternativaja az alfa2-adrenerg-agonista
tizanidin alkalmazasa 6nmagaban vagy kombinacidban. A terapias hatdsmechanizmus alapja, hogy 6pioid megvonas hatasa-
ra a locus coeruleus noradrenalint termeld sejtjei fokozott aktivitassal reagalnak. Az opioid megvonasi tiinetek kialakuldsat
gatolni lehet alfaj-adrenerg-agonista clonidin adasaval, mely a locus coeruleus noradrenalint termeld sejtjeinek izgalmat.
A hazai forgalomban a clonidinhoz hasonlé hatasti vegyiiletet az alfa,-receptor-antagonista hatast tizanidin. Kezd6 dozis
3-8 mg/die, amelyet stilyosabb esetekben 36 mg napi dozisig emelhetiink (51). A leallas fokozatosan torténjen. A tizanidin
akut megvonasi tiinetekre kifejezett protektiv hatasat mutat opioid megvonas soran (K).

5-HT3 antagonistak

Az ondansetron, granisetron, tropisetron, az 5-HT3 receptor szuperszelektiv kompetitiv antagonistai. Az 5-HT3 receptor gat-
16 hatast posztszinaptikusan fejtik ki. Az ondansetron gatolja a dopamin felszabadulast mesolimbicus regi6 és a €s a nucleus
accumbens teriiletén, emiatt nemcsak a heroin, hanem a kokain €s az amfetamin megvonas és sovargas tiineteit mérsékli
(49)(K). Ondansetron 8mg/die infuzidban vagy per os, granisetron 6 mg/die per os vagy infuzidban, tropisetron 10 mg/die per os
vagy infuzidban.

Gabapentin

A gabapentin modositja a GABA szintetaz és a glutamat szintetaz aktivitasat. Noveli a GABA
szintézist. Heroin megvonds tiinetei gyorsan csokkenti, mivel fokozza a VTA GABA-erg interneuronjaiban a GABA szinté-
zist, amely meggatolja a heroin altal kivaltott dopamin felszabadulast, ezaltal mérsékli az euforiat, a sdvargast és hatékony a
relapszus prevencioban (31). Napi 900 mg/die kezdd dozis a testsuly és a dependencia fokatol fiiggéen emelhetd 3000 mg
napi dozisr a heroin dependensek megvonasi tiinetei 1ényegesen csokkenthetok. A beteg drogmentes allapotba hozhato,
amely utan tartds egyéni vagy csoport terapiaban allapota stabilizalhato (K). Vagycsokkentd, hangulatjavito szerek adasaval
a tartos rekreacios kezelés eredményessége fokozhato (36).

Clonazepam

Nagy potencialu benzodiazepin, eliminacios felezési ideje 20-60 o6ra. A heroin dopamin felszabadulast okoz a nucleus
accumbensben, a ventralis tegmentum mii receptorai kozvetitésével a mesolimbicus palyarendszer keresztiil. A clonazepam,
a GABA-A receptorok aktivitasat fokozva csokkenti a heroin okozta dopamin felszabaduldst a mesolimbicus teriileten és a
nucleus accumbensben, ezzel a heroin jutalmazo, megerdsitd hatasa és a sévargas, valamint a megvonasi tiinetek 1ényegesen
mérséklddnek illetve megsziinnek (K). Kezdd dézisa 20-30 mg/die Az akut megvonast kovetden a clonazepamot fokozatosan
4-6 hét alatt csokkentjiik az addikcio elkeriilése miatt is (12).

Mirtazapin

Az a-2 adrenerg receptorok gatlasaval fokozza noradrenerg neurotranszmissziot €s a szerotoninét is. Specifikusan az 5-HT1
receptorokon serkenti a szerotoninerg neurotranszmissziot, blokkolja az 5-HT2 és az 5-HT3 receptorokat, befolyasolja a
mi, deltakappa-1, és kappa-2 opioid receptorokat. Az 5-HT3 antagonizmus gatolja a dopamin felszabadulast a



546 EGESZSEGUGYI KOZLONY 3. szdm

mesolimbicus regids és a nucleus accumbens teriiletén, ezaltal az opioidok euforizalé hatasat megsziinteti, a megvonas tiine-
teit s a megvondst kovetd depresszids allapotokat jelentdsen mérsékli napi 45 mg adasa (52).

Rimanobant cannabinoid 1 (CB1) receptor kompetitiv antagonista.

A CBI receptor aktivitasa csokkenti a gatldo ingeranyag a GABA felszabadulasat, emiatt a mesolimbicus teriileten és a
nucleus accumbens fokozodik a dopamin felszabadulés, amely az euforia, asovargas, és a pszichés hatasok kialakulasaért
felelds (43, 47). A rimanobant 20 mg/die dozisban a CB1 receptor gatlasaval helyreallitja az eredeti GABA aktivitast, ezzel
a csokken a dopamin felszabadulas, és jelentésen mérséklodik az opioidok utani sdvargas és a megvonasi tiinetek (10, 55).
Széleskorth multicentrikus vizsgalatok torténtek nagy beteganyagon a metabolikus szindroma, kardidlis rizikdcsokkentés,
masrészt kisebb esetszamui beteg vizsgalati eredmények igazoltak, hogy a rimanonbant hatasos a marihudna, kokain, heroin
megvonas kezelésében. Acomplia néven torzskonyvezték Franciaorszagban és folyamatban van tovabbi 25 orszagban.

3.1. Kontraindikaciok
o friss miokardidlis infrarktus utani allapot
e cirrhosis hepatis
terhesség és szoptatas idején az elénydk és a kockazatok egyéni mérlegelésével alkalmazhatok (ondansetron, top-
iramat)
heroin vagy egyéb opiat fiiggdség (naltrexon)
vesebetegség
18 év alatti és 65 év feletti betegek (kivéve bizonyos esteket elony-kockazat mérlegelés alapjan).
allergia az adott szerrel szemben
egyes szerek esetében az eldiratban szerepelt specifikus ellenjavallatok.

3.2. Lehetséges jelentds interakciok

Az Ecstasy (MDMA) a heroin hatasat csokkenti, ezért a heroin viszonylag konnyen tiladagolhato.

Speed-ball a heroin és a kokain egyiitt adasa veszélyes addiktiv hatasosszegzddés miatt gyakori a haldlos tiiladagolas.

Buprenorphint a cytochrom P-450 CYP3A4 izoenzim bontja norbuprenophinra, amely aktiv metabolit és egy
gliikoronidizalt valtozatra, ezek a vizelettel tiriilnek. Nagyobb része bomlatlan formaban {iriil a széklettel. A CYP3A4 inhi-
bitorok (ketoconazol, erythromycin, ritonavir) egyiittadasa esetén a buprenorphin doézisat csékkenteni sziikséges.

Tizanidin a majban a CYP1A2 enzim révén farmakologiailag inaktiv metbolitok képzédnek, amelyek a vizelettel, 3%-a
valtozatlan formaban iiriil ki. A CYP1A2 inhibitorok (amidaron, mexiletin, propafenon, cimetidin, ciprofloxacin, rofecoxib,
anticoncipiensek csokkentik a tizanidin clearancet, hipotenziot okozva.

Naltrexon a first pass metabolizmus soran a majban két aktiv metabolitta a 6-3- Naltrexolla és egy kevésbé aktiv metabolitta a
2-hydroxy-3-metoxi-68-Naltrexolla. A P450 enzimeken torténd metabolizmusarol jelenleg az irodalomban nincs bizonyitott adat.

Az ondansetron, granisetron és a tropisetron metabolizalodik a hepaticus cytochrom P-450 enzimek koziil a CYP3A4,
CYP2D6 and CYP1A2. Ha a CYP3A4-re hat6 induktor szerekkel (phenytoin, carbamazepin, és rifampicin) egyiitt adva
novekszik az ondansetron clearance és csokken a terdpids vérszint. A CYP2D6 enzim gatlasa vagy csokkent aktivitasa,
genetikai polimorfizmus esetén sem befolyasolja az ondansetron clearancet.

A clonazepam eliminacidja a méajban redukcioval torténik, amelyben a CYP3A4 jatszik szerepet. A triciklikus
antidepresszansok szedativ €s atropinszer( hatasait fokozza. Enziminduktorok (barbituratok, meprobamat hydantoin) hatas-
csokkenést idéznek eld a clonazepam metabolizmusanak fokozodasa miatt. Clozapin metabolizmusat kismértékben gatolja.

Mirtazapin metabolizacidjaban a P-450 CYP2D6, a CYP1A2 ¢és a CYP3A4 enzim vesz részt. A fluvoxamin és clozapin
gatolja, a dontéen CYP1A2 enzimen metabolizalddo mirtazapint, ndveli szérum szintjét.

A terapia-rezisztencia kérdése

A terapia-rezisztencia lehetdségét az alabbi ismérvek barmelyikének teljesiilését jelenti:

e az alkalmazott relapszus prevencids kezelés hatdsara a varhato id6tartamon beliil nem kovetkezik be tartds abszti-
nencia,
az absztinencia periddusok iddtartama rovidiil,
a kezelés mellékhatasai a betegre nézve elénytelenek, nehezen elviselhetdk, vagy veszélyesek (majkarosodas, vize-
letretencio, diarrhea, polyneuritis, szinlatasi zavar),
a normal életvitelt karosan befolyasoljak (szexualis mellékhatasok, anorexia).
A terapia rezisztencia hatterében vizsgalni kell, hogy a beteg hianyos compliance kovetkeztében maradt el a vart
hatas,
vagy a terapias dozis nem megfelelen lett beallitva,
nem optimalis plazmaszintek hatterében nincs e felszivodasi zavar,
vagy egyéb betegségei miatt hasznalt gydgyszerek interakcidja gatolta az eredményességet.
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A monoteradpia bizonyitott elégtelensége esetén alkalmazhatok azok az augmentacios stratégiak. Az id6ben tortént tera-
piarezisztencia felismerése és kezelés megfelel valtoztatasa elsddleges fontossagli az esetleges tovabbi szovédmények
illetve az allapotromlas megel6zésében.

A kezelést befolyasolo egyéb szempontok

Alkalmazas idés betegek esetében.

Az opioid dependensek szama a 60 éves kor felett 1ényegesen alacsonyabb, mint az alkohol dependencia esetén, ahol eb-
ben az életkorban novekvd szamot mutat. Drog karrierben 14-25 év kozotti populacioban egy erds felfutast jelentkezik,
amely a kronikus, kombinalt és valtakozo tipusu droghasznalat kovetkeztében, a vart tudatmddositdo hatas csokken a
farmakodinamias, farmakokinetikai tényezok megvaltozasa, és a neurotoxikus hatasok kialakuldsa miatt. 60 év feletti drog
betegnél relapsus prevencios kezelést inditani nem ajanlott, kivételes esetekben, amikor a drog dependencia. mar meglévo
betegségek (infarktus, stroke, cardiovascularis betegségek, metabolikus szindroma stb) lefolyasat veszélyeztetné. Ilyenkor a
tarsszakmak javaslata és egyéni mérlegelés alapjan, belgyogyaszati kivizsgalas, valamint a mentalis allapot felmérése utan
lehet a kezelést elkezdeni. Ilyen esetekben a kezelést lehetéleg a legkisebb terapias adaggal kell elkezdeni, a kezelési straté-
giat lasst, fokozatos emelés betartasaval kell felépiteni. A kezelés idOtartamat az elért eredmények és a tarsbetegségek val-
tozasanak a fiiggvényében, célszeri eldonteni. Fokozott figyelmet kell forditani az egyéb betegségek kezelésére hasznalt
szerek esetleges kedvezitlen gydgyszer interakcidinak az elkeriilésére.

Alkalmazas serdiil6korban

A 14-18 év kozotti populacioban indul el a kisérleti, majd alkalmi, kés6bb a fiiggdségig vezetd drogfogyasztas. A kezelé-
sére hasznalhato készitmények széles kort alkalmazasa valamint a relapsus prevencios szerek biztonsagos hasznalata nagy
koriiltekintést és egyéni mérlegelést kivan serdiilokorban, a mentdlis és a szomatikus fejlédésre gyakorolt hatasai miatt.
Figyelembe kell venni a felndttektol eltérd élettani kiillonbségeket, a viz és zsirterek aranyat, a metabolizacios kapacitasbeli
kiilonbségeket, a magasabb glomerularis filtracios ratat. A farmakokinetikai kiilonbségek miatt az alkalmazott készitmények
felezési ideje megrovidiil serdiiléknél rovidebb, és az alacsonyabb teststlybol adédoan az alkalmazott dozisokat is ennek
megfelelden sziikséges beallitani. Minden egyes gyogyszerhasznalat esetén az adott szer hivatalos eldirat az iranymutatd.

Terhesség, szoptatatés.

Az opioid dependencia kezelésére hasznalt készitményeket terhességben nem javasoltak, de a kezelési sziikségletet az
egyre nagyobb szamu graviditas alatt torténdé drogfogyasztasindokolja. Emiatt korszerii, az intrauterin magzatkarosodas
rizikdjat minimumra csdkkentd terapias protokollok késziiltek (K). Ezeknél az elony-kockazat mérlegelésével sziikséges a
kezelést lefolytatni. Kiilon ellatast igényel, ha az opioidot hasznal6 anya magzatanal elvonasi tiinetek jelentkeznek, ekkor
specialis neonatologiai és addiktologiai kezelés kell folytatni. (4, 19, 20, 31).

4. Kiegészito alternativ gyogyszeres kezelés

A depresszioval, vagy szexualis diszfuncidval 6tvozott opioid dependenciaban, elonyds a szexualis diszfunkcidt nem okozd
antidepresszansok mint a bupropion és mirtazapin adasa, mivel vagycsokkentd hatasukat is kihasznalhatjuk a fé hatas mellett.
Kiegészit6 kezelésként leromlott altalanos allapott betegeknél vitaminokat, kiilondsen

B-komplex vitaminokat adunk a hianyallapot mérséklésére, valamint roboralasra nutritiv terapiaként, magas kaldriatar-
talmu kedvez6 dsszetételli oralis tdpszerek javasoltak.

Hepatitis vagy HIV fert6zés esetén infectologiai osztalyon végzett célzott kezelés sziikséges.

5. Terapias algoritmusok
Lasd II. sz. melléklet.

I11/3. Miitét
Az opioid dependencia kezelésében miitéti megoldasra csak traumatologiai probléma vagy mas akut sebészeti ellatast igényld
esetben (ileus, appendicitis, stb.) keriilhet sor.

I11/4. Egyéb terapia (pszichoterapia, gyogyfoglalkoztatas)

Specifikus pszichoszocialis intervenciok

Az ellatast a komplex pszichiatriai (addiktoldgiai, bioldgiai, szocialpszichiatria és pszichoterapias) kezelési stratégia
hatdrozza meg. A pszichoszocidlis intervenciok a pszichofarmakologiai kezeléssel kolcsondsen javitjak az opioid
dependencia lefolyasat.

A farmakoterdpia elsdsorban a tiineteket kezeli, a pszichoszocidlis beavatkozasok a dependenciahoz tarsuld specialis
deficiteket célozzak meg, €s emocionalis timogatast nytjtanak. Szerepet jatszanak a relapszus prevencioban, javitjak a
megkiizdé készségeket, a szocialis funkcionalast, a munkaképességet, lehetové teszik a fliggetlen életvitelt (10). Ezen
intervencioknak ma mar szamos forméja van, melyek bizonyitottan hatasosak az opioid hasznalok kezelésében. Jellem-
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z6jiik, hogy a terapias cél a kozosségi adaptacio eldsegitése, a beteg sajat kornyezetébe torténd visszahelyezése és a funk-
cionalis kimenetel javitasa.

1. Csaladterapia

A csaladterapia, a csaladot egységként kezel$ segitd, gyogyitdo beavatkozas, amely emberi kdlcsonhatés, azaz in-
terakcio, kommunikacio révén probal valtozast 1étrehozni az élmények atélésének és feldolgozasanak modjaban,
valamint a magatartasban, lehetdséget teremtve a csaladi rendszer atrendezddésére. A csaladi intervencid fé célja az
opioid fiiggéségben a pszichoedukacio, a beteg relapszus rizikojanak csokkentése érdekében. Ez javitja a beteg életvi-
telét, csokkenti a csalad terheit, noveli problémamegoldé készségeket (K). Része a terapianak a csaladi kommunikacio
javitasa és a stressz csokkentése, a gyogyszereléssel kapcsolatos informaciok biztositasa. A tréning soran a beteg és hozza-
tartozoi tervezett és didaktikus modon oktatast kapnak a betegséggel kapcsolatos minden fontos kérdésrdl, beleértve a
legkorszeriibb biologiai ismereteket, a gydgyszeres kezelés iranyelveit, a mellékhatasokat, a korszer(i pszichoszocialis
terapidkat, onsegités lehetdségeit. Kiilon hangsulyt kap a tréning soran a korai figyelmeztetd tiinetek megismerése.

2. Kognitiv-viselkedés terapia

Szupportiv, nem fenyegetd 1égkorben a paciens €s a terapeuta kozosen hatarozzak meg a modositani kivant céltiineteket,
melyeket aztan specifikus technikakkal vélekedésmodositas, gondolat stop, a természetes megkiizd6 mechanizmusok
segitségével igyekeznek kontroll ald vonni (M).

3. Szupportiv terapia, pszichoterapias betegvezetés

Pszichoterapias szemlélettel vezetett célzott beszélgetések, melyek a beteg problémainak felismerését, ¢letvezetési
nehézségeinek megoldasat, egyéb kezeléseinek segitését €s kiegészitését szolgaljak. Csatlakozhat osztalyos vagy am-
bulans pszichoterapiadhoz is, kdvetési jelleggel. A farmakoterapia kiegészitéseként johet szoba. Osztalyos kezeléseknél
pszichoterdpias betegvezetés, ambulans kezelésnél kovetés.

4. Pszichoanalitikusan orientalt pszichoterapia

A pszichoanalizis dinamikus szemléletére épitd, nem id6hataros egyéni terapia, amely tobb paraméterében eltérhet a
standard analizist6l a beteg terapias terhelhet6ségének fliiggvényében. Feltard modszer, amely a személyiség atdolgozasan
keresztiil éri el a tiinetek javulasat és a személyiség valtozasat.

5. Onsegit6 csoportok

Az Onsegit6 csoportokkal kapcsolatban kevés kontrollalt vizsgalat all rendelkezésre. Egyes adatok szerint javitja a tiine-
teket, az életmindséget és a szocialis halot, jobb mindennapi funkcionalitassal és betegségvezetéssel jar egyiitt, csokkenti a
hospitalizaciok szamat és hosszat

6. Esetmenedzselés

Ennek a beavatkozasnak a célja, hogy a paciens ne vesszen el a kiilonbozé ellatasi formak, kozosségi szervezetek,
programok kozott. Egy ugynevezett esetmenedzser segiti a beteget, hogy a kiilonféle ellatdé szervezetek altal nyujtott te-
vékenységeket koordinalja, folyamatossa és atfogdva tegye a paciens szamara. Segit példaul a szocidlis tamogatasok
megszerzésében, munkahelykeresésben, meglatogatja a pacienst, ha nem jelentkezik gondozason.

7. Addiktolégiai konzulticio. LEGROVIDEBB UT A TERAPIAS SEGITSEG BIZTOSITASARA.

8. Gyogyfoglalkoztatas

A munkaképesség helyreallitasanak eszkéze a gydgyfoglalkoztatds segitségével teljesitmény-centrikus termeld
tevékenység célzott alkalmazasa, amely a beteg szomatikus és pszichés allapotanak javulasat, személyiségének
integralodasat és gazdagodasat, munkaképességének tarsadalmilag elfogadott szintre emelését szolgalja a mieldbbi
rehabilitacié érdekében. Nem tekinthetd munkaterdpidnak a beteg terdpias cél nélkiili dolgoztatdsa, megmaradt
munkaerejének kihasznalasa. A munka lehetéleg kiscsoportos keretek kozott folyik, hogy érvényesiiljenek a
csoportdinamikai hatasok.

I11/5. Az ellatas megfeleléségének indikatorai

Szakmai munka eredményességének mutato6i

A hosszl tavl szubsztiticios gyodgyszeres €s pszichoterapias kezelések hatékonysaganak értékeléséhez intézményi és
egyéni indikatorok monitorozasa ajanlott.

Intézményi szintli indikatorok: az ijjonnan kezelésbe keriilok és a kezelést elhagyok szama, illetve aranya, intravénas
droghasznalok szamanak monitorozasa.
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Kémiai indikatorok, amelyek alkalmasak az illegalis drogfogyasztas monitorozasa, és a szervezetben 1év6 drogok ki-
mutatdsara. A vizsgalatokat id6szakosan, véletlenszerlien a vizelet és a nyal mintdk ellenérzése utjan végezziik altaldban
1 hénap utan, majd 3 havonta, minimum évi négy alkalommal.

Egyéni indikatorként hasznalhatjuk az ASI (Addiktio Sulyossagi Index) teszt felvételét, amelyet a kezelésbe vételkor,
majd 3 honap milva, majd minimalisan félévente alkalmazunk.

Kezelési Igény Indikator TDI (Treatment Demand Indikator) ez része a pszichoaktiv szerek hasznalataval kapcsolatos eu-
ropai adatgyijtésnek. A TDI epidemioldgiai kulcsindikator, amely az EU tagallamokban a kabitdszer fogyasztas és
kovetkezményei dsszehasonlitasat biztositjak. A problémas kabitoszer-fogyasztok (injekciozas, tobbféle kabitdszer egyiittes
hasznélata) kiterjedésére vonatkozo informaciok nagy segitséget jelenthetnek az ellatasok hasznalati mintainak feltérképezé-
sében, az er6forras igények felmérésében, valamint a kabitoszer fogyasztoknak szant ellatas tervezésében és értékelésében.

A fert6z6 betegségek (STD, STI) incidenciaja csokken

IV. Rehabilitacio

A kabitoszer-fliggdségtol valo megszabadulasnak csak elsd 1épése a fizikai fliggdség legydzése, a drog elhagyasa. Sokkal
nehezebb és hosszabb az igazi feladat a személyiség ijraépitése. Ez egy olyan szocializacios folyamat, melynek soran na-
gyon sok mindent kell az érintettnek megtanulnia a drogmentes életvitel megtartdsdhoz, és szamos rogziilt hibas tulajdonsa-
gan kell valtoztatnia. A rehabilitacié vizsgalattal torténik, a pszichiatriai diagnozist kdveten, a beteg megmaradt képes-
ségeinek felmérése, rehabilitacios motivacios szintjének meghatarozasa, masfeldl a beteg kornyezete altal elvart kész-
ségek szambavétele. A beteg egyéni sziikségleteibdl kiindulva, az 6 aktiv és felelGs részvételével az egyénre szabott
célkitiizések meghatarozasaval keriil sor a rehabilitacios terv kidolgozasara, amely magaba foglalja a rehabilitacios diag-
nézis alapjan sziikségesnek mutatkozo6 tovabbi farmakoterapias kezelést és a pszichoterapias teenddket, illetve tevékeny-
ségek kibontakozasat eldsegitd szocioterapiakat. A rehabilitacio lényege a human tevékenységek teljes skalajat feldlelve, a
tarsas kapcsolatok dinamikajara épitve a szocialis tanulas és a kreativ onmegvalositas eldsegitése (8).

1. A szocioterapiak legfébb jellemzo6i

o Nélkiilozhetetlen, foleg kiegészitd jellegli terapias modszerek, amelyek a gyogyszeres és a pszichoterapids ered-
mények elmélyitésére szolgalnak, hatasukat azokkal szoros 6sszhangban fejtik ki.

e Minden human tevékenységre épithetd szocioterapias eljaras, amelynek terapias értéke csak akkor lesz, ha nem a
tevékenység puszta gyakoroltatasara szoritkozik, hanem a személyiség kibontakozasat, differencialodasat, tarsas
viszonyainak dinamizalasat szolgalja.

e A hierarchikus jellegii orvos-beteg, ill. terapeuta-beteg kapcsolat helyét a partneri viszony valtja fel, a betegek te-
hat nem passziv targyai a gyogyitd munkanak, hanem a terapia aktiv, kreativ, kezdeményezd résztvevoi.

o A fokozatossag elvének kovetkezetes érvényesitése, a kovetelmények, elvarasok szintjének fokozatos emelése és
az éppen optimalis stimulacio biztositasa szolgalja mind az alul, mind a tilstimulaltsag elkeriilését.

2. A szocioterapiak legfébb formai

2.1. Foglalkozasterapiak
Ko6z06s jellemzojiik élménycentrikus, a személyiség kreativ-alkotd erdit felébresztd és fejlesztd, az individualizacio
kibontakozasat és a hatékony viselkedés elsajatitasat célz6 eljarasok, melyek sokszor épp a munka vildganak antitézise-
ként, a szabadidd tartalmas kitoltésére valo felkészitést szolgaljak, és segitenek kialakitani a szocialisan funkcioképes,
tartosan adaptiv, ellenpontozasi lehetéségekkel rendelkezd életvitelt.
Formai:
Kreativ és miivészeti terapiak
Képzémiivészeti terapiak
Zeneterapia
Biblioterapia
Szinjatszas-terapia
Mozgasterapiak

2.2. Szocialis készségek tréningje

A szocialis készség tréning célja az 6nallo életvitelre valo felkészités, amely egyfel6l magaba foglalja az adek-
vat kommunikéciora kész, hatékony problémamegoldd és onérvényesitd viselkedés megtanulasat, betegségét megis-
merni akar6 és azzal egyiitt élni tudo attitiid kibontakoztatasat; masfeldl biztositja a teljes értékli mindennapi élethez
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sziikséges készségek és képességek kialakitasat és a megfeleld jartassagot az élettevékenységek dsszességében. Ezek a
tréningek nélkiillozhetetlenek, mert megfeleld szocidlis készségek hidnya esetén rehabilitacios torekvéseink sziikség-
képpen eredménytelenek maradnak.

Formai:
e Kommunikacios tréning
e  Problémamegoldo tréning
e  Asszertiv tréning
e Pszichoedukacio
e Mindennapi élettevékenységek programjai

2.3. Kozosségi terapidk
Célja a kozosség kialakitasa, a kozosség gyogyito erejének kiaknazasa, fokozatosan az dnsegitd civil szervezetekhez
val¢ tartozas sziikségletének felébresztése.
e Formai
e Terapias k6zosség
o  Klubterapidk
e Onsegitd szervezetek

3. A rehabilitacié intézményei

A kronikus betegek tartds gyogyitasat, rehabilitaciojat, valamint a szamukra sziikséges védett kornyezetet nappali és
¢éjszakai korhazak, védett miithelyek és védett szallasok, atmeneti €s kiegészité intézmények formajaban lehet biztosi-
tani. Ezek megteremtése az intézményfenntartok (az allam, az 6nkormanyzatok, karitativ szervezetek, drog betegekkel
foglalkozo kozhasznu alapitvanyok ill. egyhazak) feladata. A Magyar Drogterapias Intézetek Szovetsége 2003-ban ki-
dolgozott egy mindségbiztositasi rendszert a korszerti terapias modszerek felhasznalasara.

V. Gondozas

Szakmai, modszertani ajanlas hatarozza meg a drog ambulancidk mikodési minimum feltételeit a teriiletileg illetékes
ANTSZ engedélye alapjan. Drog ambulancia miikodik 14 megyében és Budapesten négy. A gondozasban részt vesznek a
TAMASZ és Addiktologiai gondozok, Pszichiatriai Gondozok, Gyermek és Ifjusagi Gondozok, egyéb civil szervezetek.

Az addiktologiai, pszichiatriai gondozas soran a szakorvos altal vezetett csoport a teriileten €16, hosszan tartd
addiktologiai betegségben szenveddk ellatasat végzi, a betegség minden fazisaban, teriileti ellatasi kotelezettséggel. A gon-
dozast végz6 munkacsoport tagjai pszichiater, addiktologus szakorvosok, klinikai szakpszichologusok, szocialis munkasok,
szakképzett gondozok, addiktologiai konzultans, ill. haziorvos.

1. Rendszeres ellenérzés
Az opioid fiiggdk gydgykezelése és gondozasa soran sziikséges a rendszeres személyes
talalkozas a gondozo intézményben vagy esetenként a beteg lakokornyezetében, lehetdleg a
csalad bevonasaval, a beteg allapotatol fiiggo gyakorisaggal. A gondozas soran a beteg
egyiittmiikddését segitiink fenntartani, a gyogyszeres kezelés hatékonysagat ellendrizhetjiik, a
relapszus korai jeleit észlelhetjiik, a szocialis €s teljesitményfunkciokat javithatjuk, szocialis
tamogatast nyujthatunk. Ebben segit a gyogyszeres kezelés, a pszichoterapia ¢és az egyéb pszichoszocialis intervenciok.

2. Megelozés

A drogbeteg gondozéasaban a relapszus megeldzése alapvetd jelentdségii, amelyhez elengedhetetlen a megfelel terapias
kapcsolat. A pszichoedukacios oktatas révén a beteg megismeri betegsége természetét, a visszaesések jeleit €s ismeretei
segitenek az allapotrosszabbodas kivédésében.
A megeldzés dsszetevoi:

e abetegség lefolyasat befolyasolo tényezok,

stresszorok felmérése,
a részletes pszichoszocialis allapotfelmérés,
a beteg f6 problémainak és céljainak meghatarozasa,
az aktualis életvezetési nehézségek felderitése,
kapcsolatfelvétel a beteg szocialis partnereivel, csaladjaval.

Elsédleges prevencio (megel6zés)
e A drog hasznalat megel6zése ugyantigy szakmai, mint csaladi, kortarsi vagy éppen tarsadalmi feladat. A drogmentesek
megdvasat jelenti. Olyan egészségszemlélet és életmodi szokasrendszer kialakitasa, amelyek hatasara a fiatalok
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tarsadalmilag elfogadott mdédon értékelik és viszonyulnak a szerfogyasztdshoz. Eredményes védelemi stratégiat
alakitanak ki a kabitoszerek fogyasztasara torténd csabitasi helyzetekre.

Masodlagos prevencid (gyogyitas)

o A szerfogyasztok artalomcsokkentd hatasi megovasa a legkisebb bioldgiai, pszichologiai és tarsadalmi karok el-
szenvedése céljabol. A felvilagositdé munka kiemelt fontossagu, kiilondsen a hatasok valamint a kiilonb6z6 fo-
gyasztasi modok tekintetében. A szerfogyasztok a kezdeti stddiumban kiilonosen az alkalmi fogyasztok még a fiig-
g6ség problémai nélkiil vehetnek részt a kezelésen.

Harmadlagos prevencio (rehabilitacio)

o A fogyasztok gyogyitasat, valamint a szermentes drogosok visszaesésének megakadalyozasa. F6 cél a sovargasok
terapias kezelése és a reszocializacio.
A kezelés része a mult feltérképezése, a fogyasztasi szokdsok megismerése, a segitd személyek megnyerése és az
erre éplilo terdpia (egyéni, csalad, csoport) illetve konfliktuskezelés. A ,,megcsuszasok™ kezelése, visszaemelés.
A motivalatlan, erdltetett leszoktatasi procedura kudarcot jelent és a megvaltoztathatatlansag élményét jelenti, ami
igy a fogyasztas folytatasara szocializal.

o Kortars segitk. Jo hatasu a gyogyult drogosok iranyitott bevonasa a rehabilitacios kezelésbe. A rehabilitacio ido-
szakaban a szermentes szocializaltabb életforma segiti helyreallitani a csaladi kapcsolatokat, munkavallalast tesz
lehetdvé. Javul a fizikai, pszichikai jolét és csokken a kdzvetlen kriminalizalodas veszélye.

3.1. Lehetséges szovodmények
e virus hepatitis (HCA és HCV) intravénas hasznalatnal az egyének egyharmadat érinti.

Thrombophlebitis

Bacterialis endocarditis

Bacterialis meningitis.

Myositis ossificans (drog kdnydk) a helytelen injekcidzas miatt.

AIDS esetek 2-10%-ban

Az intravénas hasznalat lehetséges szovodményeinek kockazatat csokkenteni lehet megfelelé szamu és helyQ ti-

csere program ¢s a megfeleld pszichoedukacio segitségével.

e A szdovédmények kezelése a tarsszakmak bevonasaval, az ellatas sziikségessége szerinti osztalyon (belgyogyaszat,
kardiologia, fert6z6) torténjen.

4. Kezelés varhaté idétartama, prognézis

Az opioid fiiggdség és a szovodményeinek kezelése évekig tartd ellatast, gondozast igényel. Kezdetben gyakran az els6 a
korhazi kezelés, az intoxikacid és a megvonasi tiinetek rendezése atlag 7-14 napot vesz igénybe. Sz6védménymentes ese-
tekben is a prognozist a tovabbi gyogykezelés elfogadasa és a beteg motivacidja befolyasolja. Az utokezelés prognozisa a
genetikai, szociokulturalis adottsagoktol, a betegség és a tovabbi gyogykezelés motivaciojatol fiigg, javasolt minimum 12 ho-
nap. A pszichiatriai, neurologiai és belgyogyaszati szovodmények issokszor tobb hénapos gyogykezelést, gondozast, tartds
elhelyezést is igényelhetnek.
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VII. Melléklet
1. Erintett tarsszakmakkal valé konszenzus
Az iranyelv a kovetkez6 szakmai tarsasagokkal kertilt egyeztetésre:

Magyar Drogterapias Intézetek Szovetsége
Magyar Addiktologiai Tarsasag
Narkologiai Tarsasag

Drogambulanciak Szakmai Szdvetsége

2. Egyéb megjegyzések

A cannabinoidok a dopamin felszabadulast és a felvételt, a legfontosabb jutalmazo, reward teriiletek miikodését befolya-
soljak. Ezek a hatasok els6sorban a nucleus accumbens teriiletén érvényesiilnek a legkifejezettebben. Klinikai vizsgélatok-
kal igazolt hatékony cannabis-1 receptor (CB-1) szelektiv antagonista vegyiilet az SR 141716 (rimanobant) az
opioidokokozta fiiggdség és sovargds csokkentésében és tartds remissziot okoz. A készitmény varhatd bevetésével ujabb
korszerii készitménnyel béviilhet a kezelési paletta.

Kinai kutatok olyan antimorfin szérumot allitottak eld, amely a preklinikai fazis vizsgalatai szerint sikeresen gatolja az
opioid fiiggdség kialakulasat.

1. sz. Melléklet

Az evidencia szintek meghatdrozdsa

Az orvosszakmai jellegii kozleményeken alapuld (evidence based) megallapitasok irodalmi hatterét e protokollban az
adott rész, mondat ill. bekezdés végén jeldltiik az alabbiak szerint:

M (Metaanalizis). Két, vagy tobb fiiggetlen, kontrollalt vizsgalat 6sszevont, és szisztematikus statisztikai elemzésébdl
levont kdvetkeztetés

R (Randomizalt-kontrollalt vizsgalat). Randomizalt, placebo- vagy referencia-kontrollal 6sszehasonlitd vizsgalat.

K (Kontrollalt vizsgalat). Az irodalmi hivatkozas(ok) esetkontroll, vagy kohorsz vizsgalatokra alapoztak a hivatkozott
megallapitas(oka)t.

A (Anekdota). Neves szerzok, tankonyvek altal osztott tapasztalat vagy vélekedés, mely aszakmai gondolkodasban jelen

van, de a megallapitas statisztikai érvényessége nemigazolt szisztematikus vizsgélatokkal.

G (Guideline). Tobb kiilfoldi nemzeti vagy nemzetkozi szakmai szervezet altal jegyzettiranyelvben hasonlo tartalommal
szerepld allitas.

I (Iranyelv). A Pszichiatriai Szakmai Kollégium jelen protokollt megel6z6 irdnyelvében hasonlo tartalommal szerepl6 allités.

H (Hungarikum). A jelenlegi magyar tarsadalmi/kulturalis/gazdasagi/egészségiligyi/
egészségbiztositasi/szocialis/Gnkormanyzati/egyhazi/allamigazgatasi/biroi/

felsdoktatasi/stb. struktrak, funkciok és emberi tényezok szervezeti/adminisztrativ/

finanszirozasi sajatossagaira hivatkozo allitas, mely a kiilf6lditol eltéré kimeneteleketokozhat, a kiilfoldi és hazai szakmai
vélemények hazai érvényességét jelentdsen korlatozza vagy megkérddjelezi.
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I1. sz. Melléklet

Az opioid fiiggok kezelésének algoritmusa

Opioid fiiggok
Opioid fenntarté kezelés Opioid detoxikalas
Kontrollilt opioid ellatisban > Addiktolégiai kezelések
részesiilé opioid fiiggok drogmentes allapot elérése

Tartés absztinencia Relapszus Tartés absztinencia
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II1. sz. Melléklet

BNO-10

Opiod okozta mentalis és viselkedészavar

F10. 0 Akut intoxikacio

Pszichoaktiv szer adasat kdvetden kialakulo tudat- és percepcidzavar, kognitiv, affektiv vagy viselkedési zavar, illetve mas
pszichofiziologiai funkcio és valasz zavara. A zavar kozvetleniil kapcsolatba hozhaté a kapott szer akut farmakologiai hata-
saval, és idével oldodik, teljes tiinetmentességgel, kivéve, ha szovetkarosodas vagy mas sz6vodmény nem 1épett fel. A szo-
vOodmény lehet trauma, aspiracio, delirium, coma, gorcsok €s mas egészségiligyiszovodmény. A komplikacié fiigg a kapott
szer farmakologiai osztalyatol €s adagolasanak modjatol.

F10. 03. deliriummal

Pszichoaktiv szer intoxikaciés delirium

A) Tudatzavar (azaz: a kornyezet felismerésének csokkenése) a figyelem terelésének, megtartdsdnak vagy fokuszaldsdnak
csokkent képességével.

B) A kognici6 valtozasa (mint memoriadeficit, dezorientacio, beszédzavar) vagy perceptiv zavar kialakulasa, amelyek nem
magyarazhatok jobban elézdleg meglévo, fennallo vagy kifejlodé demenciaval.

C) A zavar rovid 1d6 alatt fejlodik ki (rendszerint 6raktol napokig) és fluktualé mértékben fennall a nap folyaman.

D) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van az alabbiak valamelyikére:

(1) az A) és B) alatti tlinetek pszichoaktiv szer intoxikacio alatt fejlodtek ki

(2) a medikéaciob etioldgiailag kapcsolodik a zavarhoz*

Figyelem! Ezt a diagnozist csak akkor adjuk a pszichoaktiv szer intoxikdcio diagnozis helyett, ha a kognitiv tiinetek megha-
ladjak azokat, amelyek rendszeresen tarsulnak az intoxikacios szindromaval, és amikor ezen tiinetek elég sulyosak ahhoz,
hogy onallo klinikai figyelmet érdemelnek. Idetartozik: akut alkoholmérgezés (részegség); bad trips. (kébitdszerek esetében);
patologias intoxikacio; transz- €s kontrollzavarok pszichoaktiv szer intoxikacioja esetén

F10. 1. Karos hasznalat (abusus)

A pszichoaktiv szer hasznalatdnak olyan modja, mely egészségkarosodast okoz. A karosodas lehet fizikai (mint pl. hepatitis
a pszichoaktiv szerek injekcios Onadagolasatol) vagy mentalis (mint pl. a nagy mennyiségii alkohol fogyasztasat kovetd
depresszios iddszakok). Pszichoaktiv szer abusus

F10. 2. Dependencia (szindréma)

Viselkedési, kognitiv és fiziologiai jelenségek meghatarozott egyiittese, amely ismételt hasznalatot kovetéen alakulhat ki.
A kovetkezok jellemzik: erds vagy a gyogyszer bevételére, a hasznalat kontrollalasi nehézsége, a karos kovetkezmények
ellenére a szedés folytatasa, a drog szedésének elonyben részesitése mas aktivitasokkal szemben, és hianyérzet, megnove-
kedett tolerancia, valamint néha fizikai megvonasi tiinetek.

A dependencia kialakulhat egy meghatarozott szerre (mint pl. dohany, alkohol, diazepam stb.) vagy a szerek egy csoportjara
(opiatok) vagy farmakolégiailag kiillonbozé gyogyszerek széles fajtaira.

Idetartozik: alkoholizmus, dipsomania, drog-fiigg6ség

F10. 3. Megvonasi szindroma

A szer allando hasznalatat kovetden relativ vagy teljes megvonas utan kialakul6 kiilonbozo, valtozatos csoportjai a tiinetek-
nek. Kezdete és lefolyasa iddben behatarolt, €s a pszichoaktiv szer tipusatdl, valamint az abbahagyas vagy a jelentds mér-
séklés elotti, legutoljara hasznalt dozis nagysagatol fiigg. A megvonas szovodménye lehet az alkalmi convulsio.

F10. 4. Megvonasi szindréma deliriummal
Az az allapot, amikor a megvonasi szindroma szovodik deliriummal, az FOS5.- pontban leirt kritériumok szerint. Convulsiok
szintén eléfodulhatnak.

Pszichoaktiv szer megvonasos delirium

A) Tudatzavar (azaz: a kdrnyezet felismerésének csokkenése) a figyelem terelésének, megtartasanak vagy fokuszalasanak
csokkent képességével.

B) A kognicid valtozasa (mint memoriadeficit, dezorientacio, beszédzavar) vagy perceptiv zavar kialakul 4sa, amelyek nem
magyarazhatdk jobban eldzéleg meglévo, fennalld vagy kifejlodé demenciaval.

C) A zavar rovid 1d6 alatt fejlédik ki (rendszerint 6raktol napokig) és fluktualé mértékben fennall a nap folyaman.

D) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van arra, hogy az A és B alatti tiinetek egy megvonasos
szindroma keretében vagy roviddel azutan fejlodtek.

Kivéve: ha organikus okok is szamitasba jonnek a delirium kialakuldséban, akkor az F05. 8. pontnal kell besorolni.
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F10. 5. Pszichotikus zavar

Pszichotikus tiinetek egy csoportja észlelhetd pszichoaktiv szer hasznalata alatt vagy azt kdvetden, és a tiinetek nem magya-
razhatok akut intoxikacioval vagy megvonassal. Jellemzik a hallucinaciok (tipikusan akusztikusak, de gyakran tobb mint
egy sensoros modalitas), percepcid zavarai, téveszmék (gyakran paranoid vagy tildoztetéses tartalmakkal), pszichomotorium
zavara (nyugtalansag vagy stupor), és abnormalis affektusok,

az intenziv félelemtdl az eksztazisig. A sensorium tiszta, de enyhe tudatzavar, nem stlyos zavartsag lehetséges.

50 szkizofréniformis, de ez inkabb egyébb pszichoaktiv szereknél.

51 els6sorban téveszmékkel (paranoid tiinetekkel)

52 els6sorban hallucinaciokkal

53 els6ésorban polimorf

Pszichoaktiv szer okozta pszichotikus zavar

A) Hallucinaciok vagy téveszmék vannak el6térben. Megjegyzés: Nem tekintendd hallucinacionak az a jelenség, amelyrdl a
személy belatja, hogy a szer idézte eld.

B) Az anamnézis, a fizikalis vizsgalat vagy a laboratoriumi leletek alapjan adat van (1) vagy (2) meglétére:

(1) Az A-kritérium tiinetei a szer altal okozott mérgezés vagy megvonas alatt, illetve azt kovetd egy honapon beliil fejlodtek ki
(2) A gyogyszer hasznalata etiologiailag Gsszefiigg a zavarral

C) A zavar nem magyarazhatd jobban nem pszichoaktiv szer altal okozott pszichotikus zavarral. Ebben az esetben az alab-
biaknak kell teljesiilnie: a tliinetek megelézik a (gydgy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy sulyos intoxikacio megszii-
nése utan is tartdsan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fajtajatol vagy mennyiségétdl varhaté mértéket
lényegesen meghaladjak, vagy egyéb adat van fliggetlen, nem pszichoaktiv szer okozta pszichotikus zavar meglétére (pl. az
anamnézisben szerepelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer okozta epizodok).

D) Nem kizardlag delirium folyaman észlelhetd.

Megjegyzés: ezt a diagndzis csak akkor szabad a pszichoaktiv szer mérgezés vagy pszichoaktiv szer megvonas helyett hasz-
nalni, ha a tlinetek tallépnek a mérgezési vagy megvonasi szindromaknal megszokottakon, és elég stlyosak ahhoz, hogy
kiilon klinikai figyelmet indokoljanak.

54 els6sorban depresszios tiinetekkel

55 els6sorban maniform tlinetekkel

56 kevert tiinetekkel

Pszichoaktiv szer okozta hangulatzavar

A) Feltiing és tartos hangulatzavar uralja a klinikai képet, és jellemz6 a kdvetkezok egyike:

(1) nyomott hangulat vagy jelentdsen csokkent érdeklédés €és 6rom minden vagy majdnem minden tevékenységben

(2) emelkedett, expanziv vagy irritalt hangulat

B) Az anamnézis, a fizikalis vizsgalatok vagy a laboratoriumi leletek alapjan vagy (1) vagy (2) all fenn:

(1) Az A-kritérium tiinetei a szer altal okozott mérgezés vagy megvonas alatt, ill. azt kovetden 1 honapon beliil fejlédtek ki
(2) a gyogyszer hasznalata etiologiailag dsszefiigg a zavarral

C) A zavar nem magyarazhat6 jobban nem pszichoaktiv szer eredetii hangulatzavarral. (Ebben az esetben az alabbiaknak
kell teljestilnie: a tiinetek megel6zik a (gydgy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy sulyos intoxikacié megsztinése utan
is tartoésan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fajtajatol vagy mennyiségétol varhaté mértéket Iényegesen
meghaladjak, vagy egyéb adat van fiiggetlen, nem pszichoaktiv szer okozta hangulatzavar meglétére (pl. az anamnézisben
szerepelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer okozta epizodok).

D) Nem kizéarélag delirium lefolyasa soran észlelheto.

E) A tiinetek klinikailag jelent6s szenvedést vagy a szocialis, foglalkozasi vagy egyéb fontos miikddések romlasat okozzak.
Idetartozik: alkoholos hallucinézis, alkoholos féltékenység, alkoholos paranoia, alkoholos pszichézis k.m.n.

Kivéve: alkohol vagy mas pszichoaktiv szer indukaltak rezidualis vagy késoi kezdet(i pszichozis (F10-19, a kdzos negyedik

jegy a 7-es).

F10. 6 Amnesztikus szindréma

A megbrz6 emlékezés (rovid és hossza tavih memoria) kronikus és kifejezett karosodasa jellemzi ezt a szindromat. Az azon-
nali felidézés (a megjegyzé emlékezés) megkimélt és a kozeli emlékek nagyobb mértékben karosodtak, mint a tavoliak.
Az id6érzEk és a dolgok sorrendiségének a zavara szembetiing, éppligy, mint az j dolgok megtanulési nehézsége.
Confabulatio kifejezett lehet, de nem mindig észlelhetd. Mas kognitiv funkciok relative jol megkiméltek, és az amnézias
deficit 6sszehasonlithatatlanul nagyobb a tobbi zavarhoz képest.

Pszichoaktiv szer okozta tartés amnesztikus zavar
A) Memoériakarosodas kifejlodése, ami 0j informaciok megtanulasi képességének romlasaban vagy a korabban megtanult
anyag el6hivasanak képtelenségében nyilvanul meg.
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B) A memoériazavar jelentds karosodast okoz a szocialis és foglalkozasi mitkkodésben és a korabbi szinvonalhoz képest jelent6s
hanyatldsban nyilvanul meg.

C) A memoriazavar nem kizarolag delirium vagy demencia folyaman fordul el6, és a pszichoaktiv szer intoxikacio vagy
megvonas szokasos tartaman tul is fennmarad.

D) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van arra, hogy a zavar etioldgiailag kapcsolatos
pszichoaktiv szer haszndlatanak (pl. drog abuzus, gyogyszerelés) tartos hatasaival.

Idetartozik: alkohol és drog okozta amnézids szindroma; alkohol/més pszichoaktiv szer altal indukalt vagy nem-meghata-
rozott Korszakov-pszichézis vagy szindroma.

Kivéve: nem-alkohol indukalta Korszakov-pszichézis vagy szindroma (F04)

F10. 7. Rezidualis és késdi (kezdetii) pszichotikus zavar

Az alkohol vagy pszichoaktiv szer indukalta valtozas a kognitiv funkciokban, affektusokban, személyiségben és viselkedés-
ben sokkal tovabb tart, mint ahogy az ésszerlien pszichoaktiv szer hatas esetén varhato volna. Kezdete a pszichoaktiv szer
fogyasztasaval esik egybe. Azokban az esetekben, ahol a fenti allapot kezdete kés6bbi, mint a pszchoaktiv szerek haszna-
lata, csak akkor kodolhato itt, ha hatarozottan bizonyithato, hogy a pszichoaktiv szer hasznalata okozta rezidualis allapotrol
van sz6. A flashbacket el lehet kiiloniteni a pszichotikus allapottol, annak atmeneti, idonként nagyon révid ideji lefolyasa
alapjan, és a korabbi alkoholos vagy mas pszichoaktiv szerrel kapcsolatos élmények megduplazddasa szerint.

70 Hallucinaciot kovetd percepciods zavar (flashback)

71 Személyiség- vagy viselkedészavar

72 Rezidualis hangulat- (affektiv) zavar

73 Demencia

Pszichoaktiv szer okozta tartés demencia

A) Tobbszords kognitiv deficit kifejlédése, amit jellemez az alabbi kettd:

(1) memoriakarosodas (1 dolgok megtanulasanak és korabban megtanult informaciok visszahivasanak csokkent képessége)
(2) egy (vagy tobb) az alabbi kognitiv zavarok koziil: (a) afazia (beszédzavar) (b) apraxia (az intakt motoros funkciok ellenére a
motoros tevékenységek kivitelének karosodasa) (c) agnosia (az intakt szenzoros funkciok ellenére targyak felismerésének vagy
azonositasanak hianya) (d) zavar a végrehajté funkciokban (tervezés, szervezés, kovetkeztetés, absztrakt miiveletek)

B) Az Al és A2-ben jelzett kognitiv deficitek mindegyike a szocialis vagy foglalkoztatasi mitkodésben jelentds karosodast
okoz ¢és az adaptiv miikodés korabbi szintjének jelentds hanyatlasaban nyilvanul meg.

C) A deficit nem kizarolag delirium folyaman fordul eld, és a pszichoaktiv szer intoxikacié vagy megvonds szokasos tartalma
utan is fennmarad.

D) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van arra, hogy a zavar pszichoaktiv szer hasznalat tartds
hatasaval etiologiai kapcsolatban van.

Idetartozik: alkoholos demencia k.m.n., alkohjokzmushoz tarsulo agyi szindroma, perzisztalo kognitiv funkciézavar demens és
mas enyhe formai, hallucinaciot kdvetd perecepciozavar, flashback, késoéi kezdetii pszichoaktiv szer indukalta pszichotikus
zavar, hallucinaciot kdvetd percepcidzavar, rezidualis affektiv zavar, személyiség- és viselkedészavar.

Kivéve: alkohol/pszichoaktiv szer indukaltak Korszakov-szindroma (F10-F19, a kozds negyedik szamjegy a 6-0s),
alkohol/pszichoaktiv szer indukalta pszichotikus allapot (F10-F19, a k6z6s negyedik jegy az 5-0s).

F10. 8. Egyéb mentalis és viselkedészavarok

Pszichoaktiv szer okozta szorongaszavar

A) Feltiind szorongas, panikrohamok, kényszerek uraljak a klinikai képet.

B) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van (1) vagy (2) teljesiilésére:

(1) az A-kritériumban leirt tiinetek pszichoaktiv szer intoxikacié vagy megvonas alatt, vagy azt kdvetden egy honapon beliil
alakultak ki.

(2) a zavarral etiologiai kapcsolatban allo6 medikacié mutathato ki

C) A zavar nem magyarazhato jobban mas, nem pszichoaktiv szer okozta szorongasos zavarral.

Pszichoaktiv szer okozta szexualis diszfunkcio

A) Klinikailag jelentés szexualis funkcidzavar, amely észrevehetd szenvedést vagy interperszonalis nehézségeket eredményez.
B) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor leletek alapjan adat van arra, hogy a szexualis funkcidézavar valamilyen
pszichoaktiv szer hasznalat kovetkezménye, vagy (1) vagy (2) szerint:

(1) az A-kritériumban leirt tiinetek pszichoaktiv szer intoxikacio alatt, vagy azt kovetden egy honapon beliil alakultak ki

(2) a zavarral etiolgodiai kapcsolatban allo gyogyszerelés mutathato ki.

C) A zavar nem magyarazhat6 jobban nem pszichoaktiv szer okozta szexualis diszfunkcidval. (Ebben az esetben az alabbi-
aknak kell teljesiilnie: a tiinetek megeldzik a (gyogy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy sulyos intoxikacié megsziinés
utan is tartosan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fajtajatol vagy mennyiségétdl varhatdo mértéket 1énye-
gesen meghaladjak, vagy egyéb adat van fiiggetlen, nem pszichoaktiv szer okozta szexualis zavar meglétére (pl. az anamné-
zisben szerepelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer okozta epizodok).
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Pszichoaktiv szer okozta alvasi zavar

A) Az alvas soran feltiing zavar elég sulyos ahhoz, hogy 6nall6 klinikai figyelmet indokoljon.

B) Az anamnézis, fizikalis vizsgalat vagy labor-leletek alapjan adat van vagy (1), vagy (2) meglétére:

(1) az A-kritériumban leirt tiinetek pszichoaktiv szer intoxikacid alatt, vagy azt kdvetéen egy honapon beliil alakultak ki

(2) a zavarral etiologiai kapcsolatban all6 gyogyszerelés mutathatd ki

C) A zavar nem magyarazhat6 jobban nem pszichoaktiv szer okozta alvasi zavarral. (Ebben az esetben az alabbiaknak kell
teljesiilnie: a tiinetek megeldzik a (gyodgy)szerhasznalatot, az akut megvonas vagy sulyos intoxikacido megsziinése utan is
tartésan (legalabb egy honapig) fennallnak, vagy az adott szer fejtajatol vagy mennyiségétdl varhaté mértéket 1ényegesen
meghaladjak, vagy egyéb adat van fiiggetlen, nem pszichoaktiv szer okozta alvaszavar meglétére (pl. az anamnézisben sze-
repelnek visszatérd, nem pszichoaktiv szer okozta epizodok).

D) A zavar nem kizarolag delirium folyaman fordul el6.

E) Az alvasi zavar klinikailag jelent6s szenvedést vagy a szocialis, foglalkozasi vagy mas fontos funkciok romlasat okozza.

F10. 9. K. m. n. mentalis vagy viselkedészavarok
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1. Az iranyelv célja

1.1. A klinikai kérdés hattere, klinikai relevancidja
A heveny hasnyalmirigy gyulladas eléfordulasi gyakorisiga nemzetkdzi adatok szerint 10-20/100000 lakos évente,
Magyarorszagon 20-50/100000 lakos évente.

Etiologiai tényezoként 40%-ban alkoholfogyasztas, 35-40%-ban epetti kdvesség, 20%-ban egyéb kivalto okok
szerepelnek. Klinikailag és morfologiailag két formaja kiilonithetd el: oedemas vagy interstitialis pancreatitis
(80%), korlefolyasa enyhe; nekrotizald pancreatitis (20%), korlefolyasa stlyos, mortalitasa 20-30%. A pancreas-
enzimek okozta autodigestio az enyhe inflammatiotdl a gyakran vérzéses nekrozisig terjed, pancreaticus vagy
peripancreaticus tipusi. A splanchnicus hypoperfizi6 ¢és a secunder infekcid vezet szepszishez illetve tobbszervi
diszfunkciohoz. Ezért az akut nekrotizald pancreatitis vagy annak gyantja intenziv osztalyon torténd észlelést és
kezelést igényel.

1.2. Az irdnyelv altaldnos célja
- A helyi és altalanos szovodmények szamanak, a tobbszervi elégtelenség elofordulasanak csokkentése.
- A betegség mortalitasanak csokkentése.
- Az intenziv osztalyon toltott apolasi id6 €s a korhazi apolasi id6 csokkentése.
- A kezelési koltség csokkentése.
- Az intenziv kezelés hatékonysaganak novelése.
- Felépiilést kovetoen az életmindség javitasa.

1.3. Az irdanyelv konkrét célja
- Széles korben hasznalatos legyen az allapotsulyossag felmérése intenziv terapias osztalyokon tul a siirgdsségi
betegellatd egységeken illetve gasztroenterologiai €s sebészeti osztalyokon is; igy intenziv ellatdsara keriiljon
sor annak javallata esetén.
- A diagnosztika modszereinek meghatarozasaval illetve azok idébeli alkalmazasanak ajanlasaval a feltétleniil
sziikséges vizsgalatok id6ben keriiljenek elvégzésre, a felesleges vizsgalatoktol viszont tartdézkodjanak az ellatd
egységek.
- Sulyos pancreatitisben a komplex intenziv terapia részeként kiilonds hangsulyt kapjon a hasnyalmirigy
exokrin mitkodésének csokkentése, az antibiotikum adésanak optimalis taktikdja, a kialakul6 gyulladasos re-
akcio csokkentése, a megfelel thrombo-embolias profilaxis, mesterséges taplalas és fajdalomesillapitas.

1.4. Az iranyelv hasznalataban érintett klinikai- és egyéb teriiletek, testiiletek

A korkép diagnozisanak felallitasaban és kezelésében mas klinikai szakteriiletek is érintettek. Mivel a betegek
ellatasa tdobbnyire nem intenziv osztalyon kezdddik, igy a jelen iranyelv egyes részei mas teriileteken is alkalma-
zasra kell, hogy keriiljenek els6sorban belgyogyaszaton, gasztroenterologidkon, sebészeteken, és silirgdsségi ellato
helyeken.

A sulyos heveny pancreatitis kezelése kelld biztonsaggal és hatékonyan intenziv terapias eszk6zokkel lehetséges, ezért
a jelen szakmai iranyelv minden ilyen korképet ellato osztalyra, egységre vonatkozik, az orvosi személyzet mellett az in-
tenziv terapias apolokra is.

Az iranyelv alkalmazasa, mivel strukturalis €s infrastrukturalis valtoztatasokkal jar, megismertetendd a szerve-
zési és finanszirozasi dontéshozokkal: Egészségiigyi Minisztérium, Allami Népegészségiigyi és Tisztiorvosi Szol-
galat (ANTSZ), Orszagos Egészségbiztositasi Pénztar (OEP), Magyar Korhazszovetség, és korhazi menedzsment
forumok.

2. Az iranyelv fejlesztésével kapcsolatos altalanos adatok

A szakmai iranyelvek kialakitasa érdeke a szakmai szervezeteknek, az egészségiigyi politika iranyitoinak, az egészség-
iigyi intézmények tulajdonosainak, az intézeti menedzsmentnek, a finanszirozonak és a betegeknek.

Az Egészségiigyl Minisztérium mindségbiztositasi és akkreditacios kezdeményezésére az Aneszteziologiai és Intenziv
Terapias Szakmai Kollégium (tovabbiakban Szakmai Kollégium) korabbi programjanak megfelelden a szakmai akkredi-
tacios rendszer kialakitdsan munkalkodik, s ennek része a klinikai iranyelvek elkészitése.

2.1. Az iranyelv fejlesztési médszere

2.1.1. Az iranyelv létrejottét kezdeményezd, jovahagyo szervezet

A szakmai iranyelv fejlesztését a Szakmai Kollégium munkabizottsaga (tovabbiakban Munkabizottsag)
végezte, a végleges valtozat a Szakmai Kollégium javaslatainak figyelembe vételével és jovahagyasaval
tortént.

A szakmai irdnyelv az Egészségiigyi Minisztérium altal megadott szerkezetet koveti.
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Az iranyelvkészités az irodalmi adatokra és hivatkozasokra tAmaszkodik, melyek attekintése a szamito-
gépes informacios rendszer felhasznalasaval tortént. Modszere a témaban fellelhetd kozlemények sziszte-
matikus attekintése, értékelvén azokat ,,evidencia szintek” alapjan, melyeket az alabbiakban hatarozunk
meg.

A Munkabizottsag a nemzetkdzi ajanlasokat alkalmazta, bizonyos esetekben figyelembe véve a nem-
zetkozitol eltérd, de adatokkal alatamasztott hazai gyakorlatot.

2.1.2. Az iranyelv fejleszt6i

Munkabizottsag tagjai
2.1.3. Az iranyelv fejlesztésének mdodszere

Az iranyelvet a kovetkezokben a Munkabizottsag gondozza. Figyelemmel kiséri a vonatkozo6 szakiro-
dalmat, a tarsszakmak altal megjelentetett iranyelveket, az egészségiigy szerkezetében bekovetkezd valto-
zésokat.

A Munkabizottsag évente értékeli az 0j adatokat, €&s amennyiben a valtozasok relevansak, az iranyelv mo-
dositasat javasolja. Haladéktalanul javaslatot tesz a modositasra, amennyiben az iranyelv barmely szegmen-
sében 1, A) vagy B) szintli evidencia-értékii vizsgalat jelenik meg, valamint amennyiben olyan 0j tudoma-
nyos ismeretek latnak napvilagot, melyek az iranyelv megfogalmazasanak idépontjaban nem voltak ismere-
tesek. A valtoztatasi javaslatokat a Munkabizottsag mindenkor a Szakmai Kollégium elé terjeszti.

2.1.4 Az iranyelv fejlesztéséhez felhasznalt legfontosabb mar kozolt iranyelvek, ajanlasok, kon-

szenzus nyilatkozatok

- Acut pancreatitis sebészi kezelése. A Sebész Szakmai Kollégium protokollja az Egészségiigyi Miniszté-
rium kiadasaban. Egészsegiigyi Kozlony 2005. 7. 14.

- Bradley EL: A clinically based classification system for acute pancreatitis. Summary of the International
symposium on acute pancreatitis. Atlanta GA September 11-13. 1992. Arch Surg 1993. 128. 586-590.

- Nathens AB, Curtis RJ, Beale RJ, et al.: Management of the critically ill patient with severe acute
- pancreatitis. Crit Care Med 2004. 32. 2524-2536.

- Uhl W, Warshaw A, Imrie C, et al.: ITAP Guidelines for the Surgical Management of Acute Pancreatitis.
Pancreatology 2002. 2. 565-573.

- UK guidelines for the management of acute pancreatitis. Gut 2005. 54. -9.

2.1.5. Felhasznalt irodalom. Evidencia szintek
Az iranyelv kidolgozéasa soran a legmagasabb evidencia szintnek megfeleld felhasznalt irodalmat az
egyes témakoroknél adtuk meg.

Evidencia szintek

A) Tudomanyos bizonyitékok alapjan meggy6zden alatdmaszthato

Két vagy tobb 1. osztalya vizsgalat (prospektiv, randomizalt, lehetéleg multicentrikus, kontrollalt tanulmany)

B) Jovahagyott bizonyitékok alapjan

Egy 1. osztalyt tanulmany (kis betegszamon végzett prospektiv, randomizalt, kontrollalt tanulmany)

C) Rendelkezésre allo bizonyitékok alapjan javasolhatd, és szakért6k tamogatasat élvezi (2. osztaly, nem
randomizalt, retrospektiv tanulmany)

D) Nincs elegendd tudomanyos bizonyiték, de a szakértOk széleskor(i tamogatasat élvezi (3. osztalyu, attekintd
kozlemény (review), szerkesztéi iras, esetismertetés)

EE) Bizonyitékok hianya (4., 5. osztalyu publikaciok, publikalt vélemény, tankonyvi allitas vagy hivatalos koz-
lemény)

2.2. Az iranyelv terjesztése

- Anesztinfo weblapon.

- Aneszteziologia és Intenziv Terapia folyoiratban.

- Egészségiigyi Kozlonyben.

- Sebészi, gasztroenterologiai, kiilonbozo belgyogyaszati és siirgésségi forumokon, weblapokon.

2.3. Dokumentacid, jogi vonatkozasok, készonetnyilvanitas

2.3.1. Az iranyelv osszeallitasanak zarideje: 2006. junius 16.
2.3.2. A szakmai iranyelv érvényessége: 2009. december 31.

A Munkabizottsagnak az iranyelvet feliil kell vizsgalnia, ha annak valamely pontjat érintd A) vagy
B) evidencia szintli kozlemény keriil publikalasra.
2.3.3. Koszonetnyilvanitas

A Munkabizottsag tagjai kdszonetet mondanak a Szakmai Kollégium valamennyi tagjanak biral6 javas-
lataiért, valamint az Egészségiigyi Minisztérium illetékeseinek.



564 EGESZSEGUGYI KOZLONY 3. szdm

3. Osztalyozas, az allapotsilyossag meghatarozasa

Az osztalyozas egyrészt a prognozis becslésének eszkdze, masrészt lehetévé teszi a kiilonbdzo osztalyok, korhazak mun-
kajanak objektiv 0sszehasonlitasat és ellendrzését (az auditalast).

Az allapotsulyossag meghatarozasa a beteg megfeleld elhelyezését célozza. A stlyos és a potencialisan stilyos akut pancreati-
tisben szenvedd beteg kimenetelét javitja a korai intenziv osztalyos elhelyezés, mely lehetové teszi a szoros monitorozast, a
megfeleld szupportiv terapiat és a komplikaciok korai észlelését. Ez azért is fontos, mert a stlyos akut pancreatitis 20-30%-o0s
mortalitasanak 1/3-a az els6 héten kialakult szervi diszfunkcié miatt kovetkezik be.

Az esetek tobb mint 50%-aban a szervi diszfunkci6 korai tiinet, az els6 48 oraban alakul ki, és csak ritkan fejlédik ki ké-
s6bbi id6pontban. Az elsé 48 oraban jelentkezo, €s az els6 héten tartosan fennalld vagy stlyosbodd szervi diszfunkcio a
mortalitast 50% folé emeli, mig az atmeneti, az els6 héten javulo szervi elégtelenség esetén a korkép nem vezet haldlhoz.
Ezek az adatok hangsulyozzdk a megfeleld betegosztalyozas és a korai intenziv terapia hasznossagat.

3.1. Osztalyozas (Atlanta klasszifikacio, 1992)

A heveny pancreatitis eredeti leirasa 6ta vilagossa valt, hogy a betegség klinikai tiinetei és a lefolyas igen valto-
zatos lehet, egyszerii hasi diszkomforttol életetet veszélyeztetd tobbszervi diszfunkcidig (Multiple Organ
Dysfunction Syndrome - MODS). 1992-ben, Atlantaban ujradefinialtak a betegséget és 01 klasszifikacios rendszert
alakitottak ki. A meghatarozas szerint az akut pancreatitis a pancreas heveny gyulladasos folyamata a kdrnyezo
szovetek és a tavoli szervrendszerek valtozo mértékii bevonasaval. Klinikailag jellemz6 a gyorsan kialakulo felsé
hasi fajdalom, amely enyhe nyomasérzékenységtol hasi rezisztencidig terjedhet. Gyakori kisérd tiinet: hanyas, laz,
tachycardia, leukocytosis, emelkedett szérum és/vagy vizelet pancreas enzimértékek.

3.1.1. Enyhe heveny hasnyalmirigy gyulladas (interstitialis pancreatitis)

Minimalis szervi diszfunkcié és gyors felépiilés jellemzi. A sulyos pancreatitisnél leirtak teljes mérték-
ben hianyoznak. A klinikai tiinetek €s laboratoriumi eltérések adekvat folyadékfeltoltésre jol reagalnak,
rovid idoén beliil normalizdlédnak. Kontrasztos CT-vizsgéalaton tobbnyire semmilyen eltérés nem lathato,
legfeljebb oedema a pancreas allomanyaban és/vagy a kornyezd szovetekben. Patoldgiai vizsgalatok a
pancreas allomanyaban és/vagy peripancreaticusan mikroszkopikus nekrozisokat, zsir-nekrozisokat mu-
tathatnak. Amennyiben 48-72 6ran beliil nem rendezddik a beteg allapota, tovabbi vizsgalatok indokoltak.
Enyhe formabadl kifejlédo stlyos akut pancreatitis csak ritkan fordul eld.

3.1.2. Silyos heveny hasnyalmirigy gyulladas (nekrotizalé pancreatitis)

Fizikalis vizsgalat soran puffadt has, hasi nyomasérzékenyseg, rezisztencia, renyhe bélhangok vagy
néma has talalhatd. Gyakran epigastrialisan terime tapinthato, ritkdbban Grey-Turner, vagy Cullen tiinet is
észlelhetd. A stlyos heveny pancreatitis hatterében tobbnyire pancreas nekrozis talalhatd, amelyet
interstitialis oedema kisér. Jellemzdje a gyors kezdet, ami utan haladéktalanul szervi diszfunkcids tiinetek
és/vagy a pancreas teriiletén kialakul6 szovodmények, mint nekrdzis, talyog, pszeudocysta jelennek meg.

Szervi diszfunkcid kritériumai: shock (szisztolés vérnyomas < 90 Hgmm), légzési elégtelenség
(PaO, < 60 Hgmm), veseelégtelenség (folyadékfeltoltés utan szérum kreatinin > 177 pmol/l), gastro-
intestinalis vérzés (> 500 ml/24 6ra), DIC (disszeminalt intravascularis koagulacio: thrombocyta-
szam < 100000/mm’, fibrin degradaciés termék > 80 pg/ml), stilyos metabolikus zavar.

Allapotsulyossagi pontrendszerek Ranson > 3 és az APACHE II. (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation) > 8.

A kritériumok fennallasa esetén a beteg sulyos heveny hasnyalmirigy gyulladasnak megfelelen keze-
lendd, a végsé diagnozis kimondasahoz azonban a nekrozis objektiv verifikalasa sziikséges a lehetd leg-
hamarabb, de a korlefolyas soran barmikor. Ez térténhet kontrasztanyagos CT, vékonytiibiopszia segitsé-
gével vagy miitét soran.

Ajanlas:
A pancreatitis sulyossaganak megallapitasara az Atlanta klasszifikaci6 széleskorii alkalmazasa indokolt.
Evidencia: B

Irodalom:
Bradley EL: A clinically based classification system for acute pancreatitis. Summary of the International
symposium on acute pancreatitis. Atlanta GA September 11-13. 1992. Arch Surg 1993. 128. 586-590.

3.2. Allapotstlyossagi pontrendszerek

A sulyossag meghatarozasara tobbféle pontrendszer ismeretes. Ezek elsdsorban klinikai és laboratériumi para-
méterekre épiild betegség-specifikus és altalanos pontrendszerek, egyben a szervi diszfunkcio jelzdi is.

Altalanosan elfogadott, hogy a sulyossag korai objektiv meghatéarozasa illetve eljelzése sziikséges.

A pontrendszerek alkalmazasa eldirja a beteg allapotanak az elsé 48 draban tobbszor - legalabb felvételkor és
24 oranként - torténd értékelését. Szervi diszfunkcid kialakuldsa esetén intenziv osztalyos felvétel indokolt.
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A pontrendszerek azonban nem helyettesitik, sét feltételezik a kezelés meginditasaval egyidében a beteg gyakori
klinikai vizsgalatat és az élettani paraméterek (elsésorban a hemodinamikai- és oxigenizacids paraméterek, a vize-
letiirités) monitorozasat, amelyek lehetové teszik a szervi elégtelenség korai felismerését.

A felsorolt rendszereken kiviil mas kockazati tényezoket is figyelembe kell venni: kor, testtdmegindex
(> 30), pleuralis folyadék (kétoldali vagy izolalt bal oldali), felvételi hematokrit (> 44%) és az intenziv terapia ké-
sedelme (8. Melléklet).

3.2.1. Ranson pontrendszer (1. Melléklet)

Klasszikus, 1974-ben leirt pontrendszer, azonban teljesen csak 48 ora eltelte utan értékelhetd. Eredeti
leirasa szerint alkoholos koreredet esetén hasznalhaté, de ma mar biliaris- és beavatkozasok utani
pancreatitisben is hasznaljdk. Szenzitivitasa és specificitasa kiilonbozo vizsgélatok szerint 40-90% kozotti.
A Ranson pontokat alkot6 11 kritérium koziil négy a folyadékhaztartas megit€lésére vonatkozik, melyek a
halalozas tobbitdl fiiggetlen mutatoi. Ertékelés: > 3 stlyos pancreatitis. < 3 érték esetén halalos kimenetel
nem varhato, mig > 6 értéknél a halalozas 50% feletti. A sulyossagot - egyben a kimenetelt - a skala sz&lsé
értékei jelzik kiilonosen jol.

3.2.2. Glasgow Prognosztikai Index (Imrie-kritériumok) (2. Melléklet)

Elsdsorban Nagy-Britannidban hasznalatos, egyszerti pontrendszer. Amennyiben a felvételt kovetd
48 oran beliil gytjtott értékek barmikor elérik vagy meghaladjak a harmat, az sulyos pancreatitist jelez.
Mind biliaris, mind alkoholos pancreatitisben alkalmazhatd. Az eredeti index 9 elemet, a késobb modositott-
€s ma hasznalt valtozata 8 elemet tartalmaz.

3.2.3. APACHE II., SAPS II. (3-4. Melléklet)

Mindkét pontrendszer altalanos intenziv terapias prognosztikai skala, akut fiziologids valtozasok alapjan
becslik az adott akut betegség sulyossagat, a varhaté halalozast.

A sulyos akut pancreatitis kezelésének barmelyik szakaban hasznalhatok. Mivel azonban az érték meg-
allapitasahoz tobb paraméter felvétele sziikséges, mint a Ranson- vagy a Glasgow-skalanal, ezért egyesek
(kiilondsen nem intenziv terapias szakemberek) alkalmazasukat nehézkesnek tartjak. Szenzitivitasuk és
specificitasuk a szervi diszfunkci6 kialakuldsa szempontjabol magasabb felvételkor, mint a Ranson pont-
rendszeré. A korlefolyas késobbi szakaszaban a Ranson és az altalanos allapotsulyossagi skalak hasonlo
pontossaggal kiilonitik el a sulyos és az enyhe lefolyasu pancreatitist. Az irodalmi adatok tobbnyire az
APACHE II. score-t hasznaljak, >8 pont jelent stlyos akut pancreatitist.

3.2.4. A SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) pontrendszer (5. Melléklet) altalanosan
hasznalt szervi elégtelenséget mérd skala. A felvételkor mért érték (toréspont: 10) és valtozasa (t6-
réspont: 6) szignifikans dsszefliggésben latszik lenni a kimenetellel.

Ajanlas:
Mivel a klinikai vizsgalat szenzitivitasa az els6 24 oraban relative alacsony, ezért objektiv mérésekkel valo
kiegészitése javasolt. Az allapotstlyossag felmérésére alkalmas pontrendszer(ek) valamelyikének haszna-
lata feltétleniil ajanlott.
Egyértelmiien elonyben részesitendd klinikai pontrendszer nincs. A tiinetek megjelenését kovetd elsé
24 6réban a pontrendszerek koziil az APACHE 1I. a legérzékenyebb. 48 6ra mulva a Ranson pontrendszer
érzékenysége hasonlé az APACHE II-hoz. A 48 6ran til fennalld szervi diszfunkcié dnmagéban is jol jelzi
a sulyos pancreatitist. Emellett a sulyossag prognozisanak felallitasanal egyéb kockazati tényezoket is fi-
gyelembe kell venni, mint kor, BMI, pleuralis folyadékgyiilem.

Evidencia: B

Irodalom:

Buter A, Imrie CW, Carter CR, et al.: Dynamic nature of early dysfunction determines outcome in acute
pancreatitis. Br J Surg 89:298-302, 2002.

Dervenis C, Bassi C: Evidence-based assessment of severitly and management of acute pancreatitis. Br J of Surg
87:257-258, 2000.

Dominguez-Muiioz JE, Carvallo F, Garcia MJ, et al.: Evaluation of the clinical usefulness of APACHE II and
SAPS system in the initial prognostic classification of acute pancreatitis: a multicenter study. Pancreas 8: 682-686, 1993.
Johnson CD, Sbu-Hilal M, members of the British Acute Pancreatitis Study Group: Persistent organ failure during
the first week as a marker of fatal outcome in acute pancreatitis. Gut 53: 1340-1344, 2004.

Modrau IS, Floyd AK, Thorlacius-Ussing O: A clinical value of procalcitonin in early assessment of acute
pancreatitis. Am J Gastroenterol 100:1593-1597, 2005.

3.3. Biomarkerek

Tobbféle biomarker is ismert a silyossag jelzéjeként, de prognosztikai jelentéségiik korlatozott és betegelhelyezés
szempontjabol is csak kiegészitd, megerdsité tényezoként lehet szerepiik. Diagnosztikus szerepiiket a kovetkez6 pontban
részletezziik.
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3.3.1. C-reaktiv protein (CRP)

A szervezet akut fazis reakciojanak gyakran hasznalt jelzdje. A szervezetet ért agresszio utan 6-12 draval
kezd emelkedni, és 24-48 6ras késéssel éri el maximumat. {gy a tiinetek megjelenése uténi par 6raban nem
hasznalhato. A stlyos és a nem sulyos akut pancreatitis elkiilonitésére hasznalt tdréspont a 150 mg/1 érték,
pancreas-nekrozis esetén az értékek igen magasak. Mas laboratoriumi vizsgalatokkal (procalcitonin,
hematokrit) szemben a tiinetek megjelenése utan 48 6raval mért CRP-t tartjak a pancreatitis stlyossaganak
legérzékenyebb jelzdjének.

3.3.2. Citokinek

A folyamat korai jelz6i, azonban gyakorlati alkalmazasukhoz tovabbi vizsgalatok sziikségesek.
3.3.3. A pancreas enzimek aktivacios peptidjei

A tripszinogén aktivator és a foszfolipid A, aktivator peptidek korai prognosztikai jelzok, klinikai hasz-
nalatra alkalmas gyors tesztek azonban nem allnak rendelkezésre.

Ajanlas:
A tiinetek megjelenését kovetd 24-48 ora mulva a CRP prognosztizalja legérzékenyebben a betegség su-
lyossagat.

Evidencia: B

Irodalom:

Larvin M: Assessment severity and prognosis in acute pancreatitis. Eur J Gastroenterol Hepatol122-130, 1997.
Modrau IS, Floyd AK, Thorlacius-Ussing O: A clinical value of procalcitonin in early assessment of acute
pancreatitis. Am J Gastroenterol 100:1593-1597, 2005.

Papachristou GI, Whitcomb DC: Predictors of severity and necrosis in acute pancreatitis. Gastroentero Clin North
Am 33:871-890, 2004.

3.4. CT-vizsgalaton alapul6 stlyossagi skala (6. Melléklet)

A Balthazar és mtsai altal 1994-ben kialakitott rendszert részben médositottak, és jelenleg széles korben a Radio-
logiai Vilagtarsasag altal elfogadott pontrendszert alkalmazzak. Ezt megel6z6en kontraszt nélkiili vizsgalatokkal is jo
szinvonalu osztalyozast végeztek. A Balthazar pontrendszerben alkalmazott szempontok mellett prognosztikai jelen-
tdsége van a pancreas-nekrozis helyének (fejben elhelyezkedd rosszabb kimenetelt mutat) és a szabad peritonealis fo-
lyadéknak, illetve a kiterjedt peripankreatikus zsirnekrozisnak is. A stilyossagi fok megitéléséhez spiral- vagy multislice
CT-késziilekkel végzett kontrasztanyagos vizsgalatra van sziikség. A nekrozis, a peripankreatikus folyadék és az
oedemas pancreas elkiilonitése csak gyors intravénas kontrasztanyag adasaval lehetséges. CT-n is lathatd nekrozis csak
48-72 o6ra utan alakul ki.

Bar egyes kozpontokban végeznek korai, 48 6ran beliili tn. alap CT-vizsgalatot, az érvényben 1év6 utmutatok
csak a 6-10. napon - tartésan fennalld szervi diszfunkcid esetén - javasoljak az elsé CT-vizsgalat elvégzését. Kisérd
veseelégtelenség esetén a vizsgalat indikalasa megfontolast igényel. Amennyiben a beteg stabil és kontrasztanyag
adasa kontraindikalt, a CT-vizsgalat alternativajaként magneses rezonancia vizsgalat jon szoba.

Ajanlas:
a) Felvételkor a sulyos, esetleg nekrotizald forma elkiilonitése nem mindig lehetséges. A tényleges (Atlanta
szerinti) klasszifikacio a betegség dinamikdja szerint és CT-vizsgalattal (amennyiben az nekrozist kimutat)
48-72 6ra mulva lehetséges.
b) Tartésan fennalld szervi diszfunkcio, klinikai és pontozd skalak alapjan észlelt allapotromlas esetén a
felvételt kovetd 6-10 nap mulva feltétleniil indokolt a spiral vagy multislice CT-késziilékkel végzett kont-
rasztanyagos vizsgalat az allapotsulyossag illetve a lokalis szovodmények, szeptikus gdcok tisztazasara.
Evidencia: B

Irodalom:

Balthazar EJ: Acute pancreatitis: assessment of severity with clinical and CT evaluation. Radiology 223:603-613,
2002.

Bernard GR, Doig G, Hudson LD, et al.: Quantification of organ failure for clinical trials and clinical practice. Am
J Respir Crit Care Med 151:4323, 1995.

Blamey SL, Imrie CW, O’Neill J, et al.: Prognostic factors in acute pancreatitis. Gut 25:1340-1346, 1984.

Bradley EL: A clinically based classification system for acute pancreatitis. Arch Surg 128:586-590, 1993.

Buter A, Imrie CW, Carter CR, et al.: Dynamic nature of early organ dysfunction determines outcome in acute
severe pancreatitis. Br J Surg §9:298-302, 2002.

Johnson CD, Abu-Hilal M, Members of the British Acute Pancreatitis Study Group: Persistent organ failure during
the first week as a marker of fatal outcome in acute pancreatitis. Gut 53:1340-1344, 2004.
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Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, et al.: APACHE II: severity of disease classification system. Crit Care Med
13:818-829, 1985.

Matos R, Moreno R, Fevereiro T: Severity evaluation in acute pancreatitis: The role of SOFA score and general
severity scores. Crit Care Med 4:5138-S139, 2000.

Nathens AB, Curtis JR, Beale RJ, et al.: Manegement of the critically ill patient with severe acute pancreatitis. Crit
Care Med 32:2524-2536, 2004.

Ranson JHC, Rifkind KM, Roses DF, et al.: Prognostic signs and the role of operative management in acute
pancreatitis. Surg Gynecol Obstet 139:69-81, 1974.

UK Working Party on Acute Pancreatitis: UK guidelines for the manegement of acute pancreatitis. Gut 54 (Supp!
111). iiil-iii9, 2005.

Vincent JL, Moreno R, Takala J, et al.: The SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) score to describe
organ dysfunction/failure. Intensive Care Med 22:707-710, 1996.

4. Etiolégia
A sulyos heveny pancreatitis kialakulasanak leggyakoribb oka a tartds nagymennyiségli alkoholfogyasztas és bizonyos
epeutbetegségek. A korok az esetek 10-30%-aban azonban nem kiderithetd.

4.1. Gyakrabban el6fordul¢ etiologiak
Epeut betegség (35-40%)

A leggyakoribb kivaltoé ok a ductus choledochuson atjut6 és az Oddi sphincterbe ékelddo ko. Tobbnyire hatvan
¢év feletti ndk esetén fordul el6. Elsésorban 5 mm alatti kdvek szerepelnek kivaltd okként, de lehet a hattérben
mikrolithiasis vagy abnormalis anatémiai viszony is.

Kroénikus silyos alkoholfogyasztas (35-40%)

Férfiaknal gyakoribb. A sulyos alkoholfiigg6k csupan 10%-anal fordul elé. Az alkoholfogyasztas és a pancrea-

titis kozotti 0sszefiiggés komplex, de mindenképpen fiigg az elfogyasztott mennyiségtol.
Idiopathias pancreatitis (10-15%)

A hattérben genetikai abnormalitdsok, mutaciok allhatnak, melyek még nem pontosan ismertek illetve klinikai
diagnoézisuk jelenleg lehetetlen.

Endoszkopos retrograd cholangiopancreatografia (ERCP) utan bekovetkezé silyos heveny
pancreatitis (1-5%)

ERCP-t kdvetden 40%-ban fordul elé pancreatitis. Kialakuldsanak valoszintisege fligg a beteg koratol, nemétol,
a ductus choledochus atmérdjétdl, korabbi ERCP-tdl, illetve az ERCP soran végzett beavatkozastol (sphinctero-
tomia, kdextractio, ballonos tagitas, stent) és az endoszkopiat végzoé szakember gyakorlatatol.

Sulyos post-ERCP-s pancreatitisben az apolasi id6 10 nap folotti és tovabbi sebészi vagy radiologiai intervenciot
igényelhet.

4.2. Ritkabban el6fordulé etiolégiak
Trauma (1-2%)

Hasi trauma esetén a sériiltek 17%-ban észlelhetd amylaz emelkedés, de klinikai tiineteket mutatd pancreatitis
csupan 5%-ban fejlodik ki. Szart, vagy 16tt hasi sériilés esetén gyakoribb a pancreas sériilés, mint tompa hasi trau-
mandl. Gyermekekben szisztémas betegségekkel egyiitt a pancreatitis leggyakoribb oka.

Gyégyszerek (1-1,5%)

Altaldban enyhe lefolyast, és szamuk meglepéen alacsony ahhoz képest, hogy milyen magas gyakorisagt a
pancreas-toxikus gyogyszerek szedése. Akut pancreatitist okozd gyogyszerek lehetnek: azathioprine, sulfona-
midok, tetracyclin, valproat, methyldopa, 0sztrogén, furosemid, 6-merkaptopurin, 5-aminoszalicilsav, kortiko-
szteroid, chlorothiazid, hydrochlorothiazid, metronidazol, phenformin, chlortalidon, procainamid, cimetidin,
cisplatin, cystisin arabinose, etakrin-sav.

Infekcio (< 1%)

Enyhébb infekciokhoz kapcsolodhat pancreatitis: virus, Mycoplasma pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis,

Salmonella, Campylobacter, ascaris, opportunista korokozok.
Hypercalcaemia (< 1%)
Barmilyen eredet(i hypercalcaemia okozhat acut pancreatitist, igy hyperparathyroidismus, D-vitamin tGiladagolas,
familiaris hypocalciurias hypercalcaecmia, vagy teljes parenteralis taplalas.
Hypertrigliceridaemia (< 1%)
Klinikailag jelentdsebb tiineteket add pancreatitis 10 mmol/l szint alatt nem fejlédik ki.
Tumor (<1%)

A pancreasvezeték kiilonboz6 tumor-, leggyakrabban carcinoma- altal kivaltott obstructidja okozhatja. Ezen tu-

morok esetén pancreatitis kialakulasanak 10-15%-os az esélye.
Posztoperativ (< 1%)

Szamos miitét posztoperativ periddususaban kialakulhat. Diagndzisa nem egyszer nehéz, lefolyasa stlyosabb,

mint mas etioldgiaju heveny pancreatitisé.



568

EGESZSEGUGYI KOZLONY 3. szam

Oroklott pancreatitis (< 1%)

jelent, mintsem oka lenne az akut pancreatitis kialakulasanak.

5. Diagnosztika

Pancreas és epeut fejlédési rendellenességek (< 1%)

Sulyos akut hasnyalmirigy gyulladas esetén a diagnozist 48 oran beliil fel kell allitani. A diagnosztika alapja az anamnézis, a
klinikai tiinetek, a fizikalis vizsgalat, a laboratoriumi vizsgalatok és a képalkoto eljarasok.

5.1. Klinikai tiinetek

- Heveny epigastrialis hasi fajdalom, 6vszer(i vagy hatbasugarzo jelleggel. Bilidris eredet esetén gyakori a
késszurasszerii fajdalom, mig alkoholos eredet esetén altalaban nem annyira koriilirt a fajdalom.

- Hanyinger, hanyas.

- Hasi puffadas, meteorismus.

- Cullen és Grey Turner tiinet (periumbilicalis és a has két oldalan levo lumbalis haemorrhagias beivodas).
- Subfebrilitas vagy magas laz.

5.2. Laboratoriumi vizsgalatok

Ajanlas:

5. 2. 1. Pancreas enzimek (amilaz, lipaz)

Szérum, vizelet, hastiri- és mellkasi folyadék amilaz- és lipaz-értékének meghatarozasa gyakran hasz-
nalatos a diagnézis felallitasa illetve a korlefolyas soran. Ha a szérum amildz a normalis felsé érték ha-
romszorosara emelkedik tipikus hasi fijdalom mellett, az nagy valdsziniiséggel akut pancreatitist jelez.
Amilaz emelkedés nélkiili heveny pancreatitis 10-30%-ban fordul eld. A szérum lipaz szenzitivitasa és
specificitasa valamelyest magasabb, mint a szérum amilaz értéké. A szérum lipaz 4-8 ora alatt emelkedik,
a csucseértéket 24 ora alatt éri el €s 8-14 nap alatt normalizalodik.

Egyéb pancreas enzimek (P-izoamildz, makroamildz, tripszinogen, elasztaz) meghatarozasat az akut
pancreatitis rutin diagnosztikajaban nem alkalmazzak.

Szérum-, vizelet amilaz széleskorben elérhetd vizsgalat, és a diagnozis felallitisahoz tobbnyire elegendd.
Amennyiben lipaz vizsgalat elvégezhetd, meghatarozasat elonyben kell részesiteni, mivel a lipaz érték val-
tozasa a heveny hasnyalmirigy gyulladas érzékenyebb mutatoja.

Evidencia: A

Irodalom:

Keim V,

Teich N, Fiedler F, et al.: A comparison of lipase and amylase in the diagnosis of acute pancreatitis with

abdominal pain. Pancreas 1998. 16. 45-49.
Tooli J, Brook-Smith M, Bassi C, et al: Guidelines for management of acute pancreatitis. J Gastroenterol. Hepatol
2002. Suppl. 17. S15-39.

Ajanlas:

5.2.2. Akut fazis proteinek (C-reaktiv protein, procalcitonin)

A biomarkerek koziil a C-reaktiv protein (CRP) és a procalcitonin (PCT) alkalmazasa elsdsorban nema di-
agnosztika része, hanem az allapot stlyossaganak el6jelzésére szolgal a tiinetek kialakulasat koveto 24-48 ora
mulva. Ebbdl a szempontbol egyes vizsgalatok szerint a tiinetek megjelenését kdveto 48 ora utan a CRP ér-
zékenyebb, mint a PCT. Mas vizsgalatok viszont a PCT-t tartjak joval érzékenyebb és specifikusabb tesztnek
felvételkor, illetve 24 6ra mulva, mint a CRP-t, vagy az APACHE 1I és a Ranson pontértéket. Kiilondsen
erds a PCT negativ prediktiv értéke a stilyos pancreatitis elkiilonitésében a felvételt kovetd 24 ora utan.

A PCT-nek jelentdsége van a késobbi ellatas soran a pancreas nekrozis infektalodasanak, a mitét utani
szeptikus szovodmények vagy a szisztémas fertézeések jelzésében. A PCT szenzitivitasat és specificitasat
ebbdl a szempontbdl a kiilonbdzd vizsgalatok kiilonbozo értékiinek jeldlték, de a kiiszobérték azonos tar-
tomanyban van: 1,8-2 ng/ml. A PCT 12-24 6ran beliil jelzi a sulyos infekciot, ezért egyes szerzok javasol-
jék a nekrézis infekcidjanak monitorozasara a PCT-vizsgalat 24 drankénti elvégzését a kritikus periodus-
ban. Masok csak a szeptikus klinikai tiinetek és/vagy a CT-vizsgalaton lathato nekrozis esetén végzik el a PCT-
vizsgalatot a masodik héten a vékonytii biopszia, esetleg a miitét tisztazasa érdekében.

a) Az akut fazis proteineket a klinikai gyakorlatban elsdsorban allapotkovetésre hasznaljak az elsé 48 ora
utan. Ebben a vonatkozasban magas evidencia szintti vizsgalatok nélkiil is a CRP alkalmazésa széles kort,
haromnaponkénti vizsgalat javasolt.
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b) PCT 1,8-2 ng/ml kiiszobértekkel alkalmas a szisztémas infekciok jelzésére (fertdzott pancreas nekrozis,
posztoperativ szakban perzisztalod fert6zott nekrozis, vagy egyéb szeptikus szovédmények). Igy tovabbi
invaziv beavatkozasok (vékonytli biopszia, miitét) eldontésében segithet.

Evidencia: D

Irodalom:

Al-Bahrani AZ, Ammori BJ: Clinical laboratory assessment of acute pancreatitis. Clin Chim Acta 2005. 362:26-48
Forssard JL, Hadengue A, Pastor CM: New markers for the detection of severe acute pancreatitis in humans. Am J
Resp Crit Care Med 2001. 164. 162-170.

Mandy Y, Farkas Gy, Takdcs T: A procalcitonin jelentésége az inficidlddott pancreas necrosis diagnozisaban.
Infektologia és klinikai mikrobiologia 1999. 2. 93-97.

Matull WR, Pereira SP, O'Donohue JW: Biochemical markers of acute pancreatitis. J Clin Pathology 2006. 59.4. 340-344.
Modrau IS, Floyd AK, Thorlacius-Ussing O: The Clinical value of procalcitonin in early assessment of acute
pancreatitis. Am J Gastroenterology 2005. 100. 7. 1593-7.

Neoptolemos JP, Kkemppainen EA, Mayer JM, et al.: Early prediction of severity in acute pancreatitis by urinary
trypsinogen activation peptide: A multicentre study. Lancet 2000. 355. 1955-1960.

Olah A, Belagyi T, Issekutz A, et al.: Value of procalcitonin quick test in the differentiation between sterile and
infected forms of acute pancreatitis. Hepato-Gastroenterology 2005. 52. 61. 243-245.

Rau B, Steinbach G, Gansague F, et al.: The potential role of procalcitonin and interleukin 8 in the prediction of
infected necrosis in acute pancreatitis. Gut 1997. 41. 832-840.

Safiq N, Malhotra S, Bhasin DK, et al.. Estimating the diagnostic accuracy of procalcitonin as a marker of the
severity of acute pancreatitis: a meta-analytic approach. J of the Pancreas 2005. 6. 3. 230-237.

5.2.3. Citokinek

A diagnosztikaban és az allapot kovetésére alkalmasak, de a klinikai gyakorlatban alkalmazasuk még

nem terjedt el.
5.2.4. Pancreas enzimek aktivacios peptidjei

Az allapotsulyossag korai jelz6i, azonban a klinikai gyakorlatban még nem terjedtek el.
5.2.5. Fehérvérsejtszam

A fehérvérsejtszam emelkedése (> 15000/1), illetve csokkenése (< 3000/1) a gyulladasos folyamat jelzdje
lehet, stlyos akut pancreatitis korai diagnosztikajaban relevans vizsgalat.
5.2.6. Cukorhaztartas (vércukor, vizelet cukor, aceton iirités)

Hyperglycaemia minden sulyos akut allapot jelzéje, mértéke azonban sulyos vagy nekrotizald pancreatitis
elkiilonitésére nem alkalmas. A hyperglycaemia megjelenésérdl és mértékérdl ugyancsak nem vonhato le
kovetkeztetés a Langerhans-szigetek esetleges pusztulasara sem. A glycosuria nem gyakoribb, mint mas si-
lyos heveny korkép esetén, az esetleges aceton-iirités a sulyos hypovolaemia jelzdje. A szénhidrat haztartasra
vonatkozo laboratoriumi leletek tehat a latszolagos azonossag ellenére nem diabetes mellitusként, hanem
sulyos altalanos allapot jelzéiként értékelendok.

5.2.7. Szérum elektrolitok, sav-bazis, vérgaz

A szérum kalcium szint csokkenése a szérum albumin szint cskkenését kdveti. A hagyomanyokkal el-
lentétben ezért nem alkalmazhaté a stilyos akut pancreatis €s a nekrotizalo pancreatitis diagnozisara illetve
elkiilonité diagnoziséra.

A sav-bazis eltérés elsGsorban prognosztikai jelentéségili, a metabolikus alkalozis acidozissa alakulasa
az allapot stlyossag jele. A vérgaz értékek naponkénti kovetése az intenziv ellatas része, a hypoxia kiala-
kulésa a tiidészovodmények jelzoje.

5.2.8. Majfunkcio

Szérum bilirubin, alkalikus foszfataz emelkedése els6sorban biliaris pancreatitis esetén jellemzd.
5.2.9. Vesemiikodés

Szérum-, vizelet kreatinin, kreatinin clearance, karbamid-nitrogén meghatarozas a szervelégtelenség diag-
nosztizalasa szempontjabol értékes.
5.2.10. Szérum lipidszint

Magas szérum triglicerid (TG)-szint az esetek < 1%-ban fordul eld, korokként, €s nem a pancreatitis kivalto
okakeént értékelendd. A hypertrigliceridaemia specialis kezelése miatt sziikséges a szint meghatarozasa.

A sulyos akut vagy nekrotizalé pancreatitis diagnozisaban a szérum amilaz és lipaz kivételével a labo-
ratoriumi vizsgalatok értékére vonatkozd magas evidencia-szintii klinikai vizsgélatok nem allnak rendel-
kezésre. A laboratoriumi vizsgalatok gyakorisagat az altalanos allapotnak €s az esetleges szervi szovod-
ményeknek megfelelden kell meghatarozni.

Irodalom:
UK guidelines for management of acute pancreatitis Gut 2005. 54. 1-6.
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5.3. Képalkoté eljarasok
5.3.1. Ultrahang (UH)

A hasi UH-vizsgalat jelentsége az epehdlyag és/vagy epetti kovesség illetve tagulat, és mas hasi faj-
dalmat okozd korallapotok (aorta aneurysma) kimutatdsdban all. A pancreas vizsgalata szempontjabol
diagnosztikus értéke korlatozott, az akut pancreatitist 25-50%-ban mutatja ki. Steril és fertdzott pancreas
nekrézis elkiilonitésére az UH- vagy CT-vezérelt finom tii mintavétel ajanlott.

Ajanlas:
Biliaris eredetli akut pancreatitis esetén javasolt az UH elvégzése, azonban diagnosztikus értéke a
pancreatitis szempontjabol korlatozott a kontrasztanyaggal végzett CT-vizsgalattal szemben. Fert6zott
pancreas nekrozis kimutatdsara UH- vagy CT-vezérelt finomtiivel vett anyagbol végzett Gram-festés €s
mikrobiologiai vizsgélat javasolt, ezek szenzitivitasa és specificitasa eléri a 88 illetve 90%-t.

Evidencia: C

Irodalom:

Buchler MW, Gloor B, Muller CA, et al.: Acute necrotizing pancreatitis: Treatment strategy according to status of
infection. 4Ann Surg 2000. 232. 619-629.

Rau B, Pralle U, Mayer JM, et al.: Role of ultrasonographically guided fine-needle aspiration cytology in the
diagnosis of infected pancreatic necrosis. Br J Surg 1998. 85. 179-184.

5.3.2. Komputertomografia (CT)

Spiral vagy multislice CT-vizsgalat javasolt intravénas kontrasztanyaggal. Diagnosztikus bizonytalansag esetén
a CT-vizsgalat idopontja lehet korai, folyadék reszuszcitaciot kdvetden. Szervi elégtelenség, szepszis €és/vagy
romlo klinikai kép esetén elvégzése a 6-10. napon indokolt. Ismételt CT-vizsgalat allapotromlas esetén indokolt.

Ajanlas:
Szervi elégtelenség, szepszis és/vagy romlo klinikai kép esetén a 6-10. napon indokolt az elvégzése.
Rendszeres CT-vizsgélat semmilyen CT-sulyossagi score esetén sem sziikséges, de allapotromlas feltétle-
niil indokolja az ismételt vizsgalat elvégzését. Hazabocsatas el6tt CT végezhetd tiinetmentes szovodmé-
nyek, pseudocysta, artérias pseudoaneurysma kimutatasara.

Pancreas nekrozis feltételezett fertézésének kimutatasara a helyi protokoll szerint UH- vagy CT-

vezérelt finom tli mintavétel javasolt Gram-festés és mikrobiologiai vizsgalat végzésére.

Evidencia: B

Irodalom:

Balthazar EJ: Acute pancreatitis: Assessment of severity with clinical and CT evaluation. Radiology 2002. 223. 603-613.
Banks PA, Gerzof SG, Langevin RE, et al.: CT guided aspiration of suspected pancreatic infection: bacteriology
and clinical outcome. /nt J Pancreatol 1995. 18. 265-270.

Liu TH, Kwong KI, Tamm EP, et al.: Acute pancreatitis in intensive care unit patients: Value of clinical and
radiologic prognostic factors at predicting clinical course and outcome. Crit Care Med 2003. 31. 1026-1030.

5.3.3. Mellkas felvétel (kétiranyt atvilagitas, felvétel)

Mellkasi- és tiidoszovodmények kimutatasara mind korai, mind késébbi szakban indokolt: bal alsé tii-
doélebeny atelectasia, Fleischner csik, mellkasi folyadék, ALI, ARDS.
5.3.4. Hasi rontgen diagnosztika

A bal fels6 hasfélben levo, levegdvel telt un. 6rzé bélkacs, vastagbél levagottsagi tiinet a diagnozist
meger0sitheti, 6nallo értéke nincs.

6. Intenziv ellatas javallata
Sulyos heveny nekrotizald pancreatitis esetén a beteg észlelése, kezelése intenziv osztalyon torténik. A diagnozist €s a
sulyossagi fokot 48 oran beliil meg kell allapitani. Korhazi felvételkor az intenziv osztalyos elhelyezést az alabbiak indo-
kolhatjak (8. Melléklet):
- Volumen reszuszcitacio sziikségessége.
- Monitorozas javallata: hemodinamika, intravascularis volumenstatus, diurézis, sav-bazis, pulmonalis funkcié.
- Szervi elégtelenség/ek kialakulasa.
- Elhizas: BMI > 30 kg/m”.
- Eletkor.
Az irodalmi ajanlasok az idds kort jelolik meg, azonban életkori meghatarozas, hatarérték nem szerepel. A WHO és a
hazai ajanlasok alapjan az id6s kor meghatarozasa sem egységes, 60 év felett kiilonboz6 hatarértékeket neveznek meg.
Amennyiben a kezelés mas osztalyon kezdddott, célszerti a kezeld osztaly magasabb dependencia-foku egységén vald el-
helyezés. Allapotrosszabbodas esetén intenziv osztalyos elhelyezés indokolt, beleértve az életet veszélyezteté helyi szo-
védmények megjelenését is. Allapotrosszabbodés jelei nélkiil is indokolt a felvétel, amennyiben CT-vizsgalat > 30%
pancreas nekrozist igazol.
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Egy kozlemény 26 vizsgaldhelyen bizonyitotta, hogy stlyos akut pancreatitis intenziv osztalyon torténd kezelése esetén a
mortalitas alacsonyabb. Intenziv szakorvos altal vezetett multidiszciplinaris team (sebész, endoscopiaban jartas szakorvos,
intervencids radiologus) esetén az intenziv ellatast igényl6 idétartam rovidebb.

Ajanlas:
Az intenziv osztalyos felvételnél az altalanos felvételi kritériumokat mindenképpen figyelembe kell venni.
Javasolt - az agylétszam, koérhazi szervezés figyelembe vételével - korai intenziv osztalyos vagy egyéb
magasabb dependencia foku egységen valo elhelyezés, fennallo vagy fenyegetd szervi diszfunkcio, fo-
lyamatos, nagy mennyiségii folyadék feltdltés igénye, és egyéb kockazati tényezdk (kor, BMI, pleuralis
folyadék) valamint > 150 mg/l CRP illetve >30% nekrozis fennallasa esetén.

Evidencia: C

Irodalom:

Buter A, Imrie CW, Carter CR, et al.: Dynamic nature of early organ dysfunction determines outcome in acute
pancreatitis. Br J Surg 2002. 89. 298-202.

Funnell IC, Bornman PC, Weakley SP, et al.: Obesity: An important prognostic factor in acute pancreatitis Br J
Surg 1993. 80. 484-486.

McKay CJ, Evans S, Sinclair M, et al.: High early mortality rate from acute pancreatitis in Scotland 1984-1995. Br

J Surg 1999.86.1302-1305.

Pronovost PJ, Angus DC, Dorman T, et al.: Physician staffing patterns and clinical outcomes in critically ill
patients: A systematic review. JAMA 2002. 288. 2151-2162.

7. Az exokrin miikodés csokkentése
7.1. A pancreas nyugalomba helyezése, carencia

A pancreas nyugalomba helyezése az exokrin miikodés csokkentésével vagy leallitasaval az akut pancreatitis
kezelésének univerzalisan elfogadott, dogmatikus 1épése. Teoretikusan a carencia - az enzim kiaramlas csokkenté-
sével - lehet6vé teszi a gyulladasos folyamatok hatékonyabb megsziintetését. Aldtamasztja ezt a szemléletet az is,
hogy a gyogyulasi szakban a korai per os taplalas hatasara a betegek mintegy 20%-aban exacerbalédnak a
pancreatitis tiinetei - altalaban jelentésebb kdvetkezmények nélkiil.

Nincs azonban adat arrdl, hogy mekkora a pancreas enzimkiaramlasa sulyos akut pancreatitis soran, igy bizton-
saggal az sem allapithatd meg, hogy az enzim szekrécid pancreatitisben hasonloan viselkedik-e a fiziologias allapo-
tokhoz? Allatkisérletek felvetik, hogy mind a bazalis, mind a stimulalt pancreas szekrécié karosodik még mielStt a
nagyobb pancreas nekrdzis kialakulna.

A kiilonboz6 tapanyagok pancreas stimulalo hatasa eltéré. A makronutriensek koziil a zsir - kiilondsen a hossza
szénlancu zsirsavak - fokozzak leginkdbb az exokrin mitkodést, legkevésbé az intraluminalisan adott szénhidratok.
A teljes fehérjék stimulacios hatasa nagyobb, mint az aminosavake, a fehérjetermészetii anyagok kozott a legkisebb
serkent6 hatassal az oligopeptidek rendelkeznek. A magasabb osmolaritast tdpanyagok stimulalé hatasa nagyobb,
mint az alacsonyabb osmolaritasiaké. Enyhe pancreatitis esetén a tartds diétds megszoritasnak nincs elénye.
Stlyos pancreatitisben a puffadas megsziintekor, a beteg ¢hségérzetének visszatértekor lehet elkezdeni a per os tap-
lalast, kis adagokban, zsirmentes étrenddel.

Ajanlas:
A pancreas exokrin miikddését leghatékonyabban a per os taplalas teljes leallitasaval lehet elérni. A javasolt
minimalis carencia id0 - tiinetektol fliggden - 24-48 ora. A beteg taplalasat (jejunalis) szondataplalassal vagy
teljes parenteralis taplalassal kell megoldani.

Evidencia: E

Irodalom:

Abou-Assi S, Craig K, O’Keefe SJ: Hypocaloric jejunal feeding is better than total parenteral nutrition in acute
pancreatitis: Results of a randomized comparative study. Am J Gastroenterol 2002; 97: 2255-62

Eatock FC, Chong P, Menezes N, et al.: A randomised study of early nasogastric versus nasojejunal feeding in
severe acute pancreatitis. Am J Gastroenterol 2005; 100. 432-9.

Evander A, Hederstrom E, Hultberg B, et al.: Exocrine pancreatic secretion in acute experimental pancreatitis.
Digestion 1982 ;24: 159-67.

Gupta R, Patel K, Calder PC, et al.: A randomised clinical trial to assess the effect of total enteral and total
parenteral nutritional support on metabolic, inflammatory and oxydative markers in patients with predicted severe
acute pancreatitis (APACHE II >6). Pancreatology 2003; 406-13.

Kalfarentzos F, Kehagias J, Mead N, et al.: Enteral nutrition is superior to parenteral nutrition in severe acute
pancreatitis: Results of a randomized prospective trial. BrJ Surg. 1997; 84: 1665-9.
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Konturek SJ, Tasler J, Obtulowicz W: Localization of cholecystokinin release in intestine of the dog. Am. J Physiol
1972; 222: 16-20.

Levy P, Heresbach D, Pariente EA, et al.: Frequency and risk factros of recurrent pain during refeeding in patients
with acute pancreatitis: a multi-centre prospective study of 116 patients. Gut 1997; 40: 262-6.

Marik PE, Zaloga GP: Meta-analysis of parenteral nutrition versus enteral nutrition in patients with acute
pancreatitis. Br J Med 2004; 328: 1407-12.

McClave SA, Green LM, Snider HL, et al.: Comparison of the safety of early enteral vs parenteral nutrition in mild
acute pancreatitis. JPEN 1997; 21: 14-20.

Niederau C, Niederau M, Luthen R, et al.: Pancreatic exocrine secretion in acute experimental pancreatitis.
Gastroenterology 1990; 99: 1120-7.

O’Keefe SJD, Lee RB, Anderson FP, et al.: Physiologic effects on enteral and parenteral feeding on
pancreatobiliary secretion in humans. Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2003; 284: G27-G36.

Olah A, Pardavi G, Bélagyi T, et al.: Early nasojejunal feeding in acute pancreatitis is associated with a lower
complication rate. Nutrition 2002; 18: 259-62.

Parekh D, Lawson HH, Segal I: The role of total enteral nutrition in pancreatic disease. S Afrr J Surg 1993; 31: 57-61.
Vidon N, Hecketsweiler P, Butel J, et al.: Effect of continuous jejunal perfusion of elemental and complex
nutritional solutions on pancreatic enzyme solution in human subjects. Gut 1978; 19: 194-8.

Vu MK, van der Veek PP, Frélich M, et al.: Does jejunal feeding activate exocrine pancreatic secretion? Eur J Clin
Invest 199; 29: 1053-9.

Windsor AC, Kanwar S, Li AG, et al.: Compared with parenteral nutrition, enteral feeding attenuates the acute
phase response and improves disease severity in acute pancreatitis. Gut 1998, 42: 431-5.

7.2. Gyogyszeres kezelés

Az exokrin miikddés gyogyszeres csokkentésére jelenleg a kovetkezd lehetségek kinalkoznak: somatostatin
vagy hosszabb hatastartamu analdgja, az octreotide illetve proteaz gatloként a gabexate mesilate vagy aprotinin.

Kisérletes vizsgalatok igazoltak, hogy a proteaz gatlok megakadalyozzak a tripszinogén intracellularis aktivacio-
jat, és igy a tripszin kaszkadbol kiinduld egyéb proteazok kialakuldsat, valamint gatoljak a tripszin intersticialis ak-
tivacidjat is. A proteaz gatlok egyuttal csokkentik az inflammacids citokinek kiaramlasat, és meggatoljak az
inflammacios sejtek trans-endothelialis migracigjat is, preventiv hatast gyakorolva a SIRS és a MODS kialakula-
sara. A teoretikus ¢és allatkisérletes hatékonysag ellenére a klinikai eredmények ellentmondasosak. A legljabb
meta-analizisek eredményei alapjan, csak a randomizalt, kontrollalt tanulmanyokat elemezve az allapithaté meg,
hogy nem érdemes profilaktikus somatostatin vagy gabexate mesilate kezelésben részesiteni az ERCP-s betegeket
a post-ERCP-s pancreatitis kivédésére, illetve, hogy a protedz gatlok nem csokkentik szignifikdnsan az akut
pancreatitis mortalitasat, csupan a szeptikus €s a vérzéses szovodmények aranya csokken. Seta és mtsai vizsgala-
tanak alcsoport elemzése soran felmeriilt, hogy a kdzépsulyos - sulyos pacreatitises betegeknél (APACHE 11 > 6 pont) az
els6 72 oéraban alkalmazott gabexate mesilate terapianak mortalitas csokkentd hatasa lehet. Nem tudtak kimutatni
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Ajanlas:
A proteaz gatlok adasa nem csokkenti szignifikansan az akut pancreatitis mortalitasat és profilaktikus adasa
nem véd a pacreatitis kialakulas ellen.

Evidencia: C

Irodalom:

Andriulli A, Caruso N, Quitadamo M, et al.: Antisecretory vs. antiproteasic drugs in the prevention of post-ERCP
pancreatitis: The evidence-based medicine derived from a meta-analysis study. JOP 2003; 4: 41-8.

Brady M, Christmas S, Sutton R, et al.: Cytokines and acute pancreatitis. Ballieres Best Pract Clin Gastroenterol
1999; 13: 265-89.

Buchler M, Malfertheiner P, Uhl W, et al.: Gabexate mesilate in human acute pancreatitis. Gastroenterology 1993;
104: 1165-70.

Cavallini G, Frulloni L: Antiproteasic agents in the prevention of post-ERCP pancreatitis: rationale for use and
clinical results. JOP 2003; 4: 75-82.

Chen HM, Chen JC, Hwang TL, et al.: Prospective and randomized study of gabexate mesilate for the treatment of
severe acute pancreatitis with organ dysfunction. Hepatogastroenterology 2000; 47: 1147-50.

Pederzoli P, Cavallini G, Falconi M, et al.: Gabexate mesilate vs aprotinin in human acute pancreatitis
(GAMEPA): a prospective, randomized, double-blind multicenter study. Int J Pancreatol 1993; 14: 117-24.

Seta T, Noguchi Y, Shimada T, et al.: Treatment of acute pancreatitis with protease inhibitors: a meta-analysis. Eur
J Gastroenterol Hepatol 2004; 16: 1287-93.

Uhl, W, Buchler MW, Malfertheiner P, et al.: A randomised, double blind multicentre trial of octreotide in
moderate to severe acute pancreatitis. Gut 1999; 45: 97-104.
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8. Antimikrobas kezelés

8.1. Antibiotikus profilaxis

Sulyos heveny pancreatitisben felmeriil a preventiv antibiotikus kezelés sziikségessége, mivel az ebben a cso-
portban leirt 20-30%-o0s halalozas 2/3-a késo6i, két héten tuli, s oka az elhalt allomanyban bekovetkezd lokalis in-
fekcid illetve szepszis, kdvetkezményes MODS. A profilaktikus antibiotikum adagolas hasznossaga azonban egy-
értelmiien ma sem tisztazott. A 2004-es a washington-i konszenzus konferencia és a 2005-ben megjelent nemzeti
ajanlasok egyértelmiien allast foglaltak a profilaktikus szisztémas antibiotikum, valamint a szelektiv dekon
taminacio rutin hasznalata ellen. Azdta tobb publikacioban az adatok, a kozlemények jboli elemzése nyoman ar-
nyaltabb megfogalmazassal kezelik a profilaxis kérdését.
halt szovetekben telepszenek meg, majd szepszist, MODS-ot okozhatnak, bar a nekrotizalt szovetek fertdzése €s a
MODS nem mindig allnak ok-okozati 6sszefliggésben. Mar 50 évvel ezel6tt, majd az elmult 15 évben 0jbol alkal-
maztak allatkisérletes akut pancreatitisben szelektiv dekontaminaciot, valtozo kisérletes dsszeallitasban, de csupan
egyetlen klinikai vizsgalat foglalkozott eddig a kérdéssel. Ebben a kontrollalt vizsgalatban a kezelt csoportban a
betegek harom szert (colistin, amphotericin B, norfloxacin) kaptak szajon at, kiegészitve ugyanezen szereket tar-
talmazo beontéssel. Dekontaminacio mellett szisztémasan is kaptak antibiotikumot (cefotaxim) a kezelt csoportban
mindaddig, amig a Gram negativ baktériumokat kiolték a szajbol €s a rectumbol. A profilaktikusan kezelt csoport-
ban lényegesen kevesebb volt a helyi infekcio, a laparotomiak szama, és éppen szignifikansként elfogadhato kii-
I6nbség volt a haldlozasban a kezelt csoport javara, ami dont6en a kés6i halalozas csdokkenésének volt betudhato.
Egy utolagos elemzés a legstlyosabb betegek kozott mutatott csokkent halalozast. Mivel a vizsgalatban kombinaltan
alkalmaztdk a preventiv szisztémas ¢és a dekontaminacios kezelést, igy ennek alapjan nem tisztazhatd a szelektiv
dekontaminaci6 hasznossaga. Bizonyitashoz tovabbi vizsgalatok sziikségesek.

A szisztémas antibiotikus profilaxis targykorébol ot, az el6zéekben emlitett szisztémas és dekontaminacios
vizsgalattal egyiitt 6 prospektiv, kontrollalt, randomizalt, de nem kettés vak vizsgalatot ismeriink, és ezek két
metaanalizisét. Valamennyiben 24-72 6ran beliil CT-vel igazolt nekrozis, kettében pedig az emelkedett CRP is be-
valogatasi kritérium volt. Az alkalmazott antibiotikumok eldzetes allatkisérletek, illetve az antibiotikum human
szovetekbe mutatott penetracidos vizsgalatai alapjan két vizsgalatban imipenem, egyben-egyben cefuroxim,
ofloxacin+metronidazol, ceftazidim+amikacin+metronidazol voltak, kiilonb6z6 idétartammal (3-23 nap). Harom-
ban dontdéen alkoholos, kettdben biliaris eredetli volt az akut pancreatitis. A metaanalizisek azt igazoltak, hogy a
megfeleldoen valasztott antibiotikum szignifikansan csokkentette a pankreas nekrozis késoi fert6zését, és ezzel
egylitt a mortalitas csokkenése is szignifikans volt, vagy szignifikancia hataran allt. Pancreason kiviili fertézések
szempontjabol elényt nem mutatott a preventiv kezelés, de ezzel csak egy vizsgalat foglalkozott kiilon, egy pedig a
pancreas fertézésekkel egyiitt taglalta.

Isenmann a kérdésre iranyuld prospektiv, kontrollalt, multicentrikus, randomizalt, dupla-vak vizsgalatat, melyet
egy interim analizisnél leallitottak, nemrég kozolte. Bevalogatasi kritérium az emelkedett CRP és/vagy CT-vel iga-
zolt pancreas nekrozis volt, dontéen alkoholos eredetii akut pancreatitisben. Csak emelkedett CRP alapjan bevalo-
gatott 44 betegb6l mindossze hatnal fejlodott ki pancreas nekrozis a késdbbiekben. A kezelt csoportban
ciprofloxacin+metronidazolt kaptak a betegek profilaktikusan a pancreatitis kialakukuldsat koveté 21. napig.
A kontroll csoportban profilaktikus antibiotikumot nem kaptak a betegek, de amennyiben allapotuk progredialt,
és/vagy pancreas illetve pancreason kiviili feltételezett fertdzés alakult ki, akkor a beteg a klinikus meghatarozasa
szerinti antibiotikumot és/vagy sebészi beavatkozast kapott. A betegek atlagos felvételi Ranson score-ja < 3 volt.
A lokalis infekcio, a szisztémas komplikacié és a halalozas azonos volt a két csoportban. Az 6sszes profilaxisban
részesiilt betegnél azonban lényegesen ritkabb volt az infekcios komplikacio, a szervi elégtelenség. A kontroll cso-
port betegeinek fele napokon beliil nem-vizsgalati antibiotikumot kapott, igy ez a vizsgalat nem tudta a preventiv
antibiotikus kezelés elonyét bizonyitani.

Az eddigi vizsgalatok alapjan 2005-ben a Cochrane adatbazis, 2006-ban Heinrich munkacsoportja wjabb
metaanaliziseket készitettek, részben nem kozolt (rész)adatok feldolgozasaval. A Cochrane attekintés szerzoi sze-
rint, akik négy vizsgalatot elemeztek munkajukban, a 10-14 napos intravénas antibiotikus profilaxis csokkenti a
nekrotikus szovet feliilfert6zodését és a halalozast akut, CT-vel bizonyitott pancreas nekrézis esetén. Mig a
pancreas eredetli szepszisek szama a kezelt csoportokban szignifikansan csokkent, az extra-pancreatikus infekciok
szama nem csokkent. Kevesebb pancreas eredetli fert6zés ellenére a sebészeti beavatkozasok szama nem csokkent
szignifikansan. A korhazi tartdzkodas idejét csak két tanulmanyban vizsgaltak, s azokban nem mutatkozott kiilonbség
a két vizsgalt csoport kozott. A szerz6k az antibiotikum valasztast nem vizsgaltak.

Heinrich és mtsai 5 vizsgalatot elemeztek jra, és a metaanalizis szerint a profilaktikus szisztémas antibiotikus
kezelés szignifikansan csokkenti a szepszist és a halalozast, de nem csokkenti a pancreas nekrozis feliilfert6zdé-
sét. Alcsoport vizsgalat soran az imipenemmel kezelt betegeknél a pancreas infekcid csokkenését is kimutattak,
szemben a kinolon +metronidazollal kezelt betegekkel. Tovabbi harom vizsgalatot is bevontak az elemzésbe.
Ezekben imipenemet viszonyitottak perfloxacinhoz tobb mint 14 napos kezelés sordn, vagy imipenemet
meropenemhez legalabb 14 napos adagolas soran, illetve imipenemet 14 napos kezelés vagy a szisztémas kompli-
kaciok megsziintéig valdo alkalmazas soran. Az elemzés eredményeképpen az imipenemet jobbnak tartjak a
perfloxacinnal; imipenem €s meropenem egyarant megfeleld valasztas; kinolon+metronidazol nem nyujt megfeleld
prevenciot. Megallapitottak azt is, hogy 14 napos antibiotikus profilaxis elegenddnek tiinik.
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A vizsgalatok hatasara kiilonb6z6 gyakorlatok alakultak ki a nemzetkozileg elismert kézpontokban: egyes helyeken
koran elinditott, 10-14 napos carbapenem profilaxist alkalmaznak minden nekrotizal6 pancreatitisben, mig masok csak a
szervi elégtelenséggel parosult, romld allapot akut nekrotizalé pancreatitisben alkalmaznak antibiotikumot. Az utébbiak
az antibiotikum adasanal kritériumként hasznaljak a korai szepszist, vagy SIRS-et, a korai két, vagy tobb szervi elégte-
lenséget, a bizonyitott pancreas eredetil, vagy extrapancreatikus infekciot, illetve a CRP emelkedést igazolt fert6zéssel.

8.2. Antibiotikus terapia

8.2.1. Kiséré cholecystitis, cholangitis

Biliaris pancreatitisben a cholecystitis és a cholangitis kezelésére vonatkozo altalanos szabalyok érvényesek.
Antibiotikus kezelés elengedhetetlen. Sulyos biliaris pancreatitis esetén, valamint ERCP szokasos indikacidinak
megfelden siirgds (24-72 orén beliili) ERCP és endoszkopos sphincterotomia (EST) indokolt.

8.2.2. Fertozott pancreas nekrozis kezelése

A kezelés késdi (> 14 nap) szakaban a nekrozisban kialakul6 fert6zes okozza a legnehezebb problémat.

A diagnozis felallitasa CT-vel bizonyitott nekrozis, klinikai allapotromlas (SIRS, MODS), és infekcidra utalo labo-
ratoriumi leletek (ismételten kialakul6, vagy > 20%-kal emelked6 leukocitaszam, CRP >20%-kal, PCT > 2 ng/ml)
egyiittes fennallasan alapul. A diagndzis bizonyitdsa UH-, vagy CT-vezérelt tiibiopsziaval nyert anyag Gram-
festésével, illetve mikrobioldgiai vizsgalataval torténik.

A bizonyitott intraabdominalis fertdzés egyértelmiien miitéti indikaciot jelent a vizsgalatok tobbségében és a
klinikai gyakorlatban. Itt hivatkozunk a Sebész Szakmai Kollégium allasfoglalasara. Csak Nordback két tanul-
manya ismert, ahol bizonyitott intraabdominalis fert6zés esetén, indokolt sebészi beavatkozas ellenére eldszor
antibiotikum adasat kezdték. Ezen betegek koziil 3/25 (12%) miitét nélkiil is felépiilt, ugyanakkor 5/22 (23%)
meghalt mutét ellenére is. A kovetd vizsgalatban, a kontroll csoportban fert6zott nekrozis ellenére a betegek
64%-a nem igényelt mitétet imipenem kezelés hatdsara.

8.3. Antimikotikum

Az antibiotikus profilaxis ndvelheti a gomba infekcidk szamat, s ismert, hogy a gombafertézések haldlozasa maga-
sabb, mint a bakterialis fertézéseké. Ugyanakkor tudjuk, hogy sulyos heveny pancreatitisben a betegek 25%-aban gom-
bafert6zés alakulhat ki anélkiil is, hogy antibiotikumot kapnak. Ezekben az esetekben a gombafert6zés el6fordulasa
Osszefiiggésben all a pancreatitis sulyossagéaval, és a nekrdzis nagysagaval.

A profilaktikus antimikotikus kezelésre vonatkozéan kevés adatunk van, alacsony bizonyitd erdvel. Négy
randomizalt, primér végponttal az antibiotikus profilaxisra vonatkozo6 tanulmanyban vizsgaltak a gombafert6zések
aranyat. Ezeknek a vizsgalatoknak a metaanalizisei nem mutattak a gombainfekcio gyakoribba valasat antibiotikus
profilaxis esetén. Azonban nem vizsgaltak a rezisztens korokozok eléfordulasat.

fgy jelen adatok birtokaban rutin antimikotikus kezelés nem javasolhaté, bar vannak adatok, melyek szerint korai
antimikotikus kezelés csokkentette az intraabdominalis gombafert6zések aranyat.

Ajanlas:
a) A profilaktikus antibiotikus kezelés rutin alkalmazéasa nem javasolt.
Evidencia: A

Irodalom:

Isenmann R, Runzi M, Kron M, et al.: Prophylactic antibiotic treatment in patients with predicted severe acute

pancreatitis: a placebo-controlled, double-blind trial. Gastroenterology 126:997-1004, 2004.

Nathens AB, Curtis JR, Beale RJ, et al.: Management of the critically ill patient with severe acute pancreatitis. Crit

Care Med 32:2524-2536, 2004.

UK Working Party on Acute Pancreatitis: UK guidelines for the management of acute pancreatitis. Gut 54 (Supp!

111). iiil-iii9, 2005.
b) A szelektiv dekontaminacié alkalmazasa sulyos akut pancreatitisben nem javasolt.

Evidencia: B

Irodalom:

Luiten EJ, Hop WC, Lange JF, et al.: Controlled clinical trial of selective decontamination for the treatment of

severe acute pancreatitis. Ann Surg 222:57-65, 1995.
c) A sulyos allapotu betegeknél, CT-vel > 30% nekrozist mutatd esetekben lehet elonye a profilaktikus, sziszté-
mas antibiotikus kezelésnek. Iddtartamat tekintve 14 nap, vagy a szervi elégtelenségek megsziinte elegendének
latszik. Az eddigi vizsgalatok alapjan a carbapenemek elénydsebb hatastiak mas tipust antibiotikumokkal,
vagy antibiotikum kombindciokkal szemben. Antibiotikum valasztasnal az adott osztaly korokozd és rezisz-
tencia spektrumat figyelembe kell venni.
d) A kezelés kezdetére egyértelmii adat nincs. Sulyos allapot, 48 oran tal fennallo legalabb két szerv
diszfunkcioja, tartés hypoperfzio (artérias laktatszint > 4 mmol/l, centralis vénas szaturacio < 70%) esetén mér-
legelni kell a profilaktikus antibiotikum adasat (8. Melléklet).

Evidencia: B
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Irodalom:
Bassi C, Falconi M, Talamini G, et al.: Controlled clinical trial of pefloxacin versus imipenem in severe acute
pancreatitis. Gastroenterology 115:1513-1517, 1998.
Delcenserie R, Yzet T, Ducroix JP: Prophylactic antibiotics in treatment of severe acute alcoholic pancreatitis.
Pancreas 13:198-201, 1996.
Heinrich S, Schéfer M, Rousson V, et al.: Evidence-based treatment of acute pancreatitis. A look at established
paradigm. Ann Surg 243:154-168, 2006.
Lankisch PG, Lerch MM: The role of antibiotic prophylaxis in the treatment of acute pancreatitis. J Clin
Gastroenterol 40:149-155, 2006.
Mannes G, Rabitti PG, Menchise A, et al.: Prophylaxis with meropenem versus imipenem of septic complications
in acute pancreatitis: a randomized, controlled trial. Pancreas 27:379-383, 2003.
Maravi-Poma E, Gener J, Alvarez-Lerma F, et al.: Early antibiotic treatment (prophylaxis) of septic complications
in severe acute pancreatitis: a prospective, randomized, multicenter study comparing two regimens with imipenem-
cilastin. Intensive Care Med 29:1974-1980, 2003.
Pederzoli P, Bassi C, Vesentini S, et al.: A randomized multicenter clinical trial of antibiotic prophylaxis of septic
complications in acute necrotizing pancreatitis with imipenem. Surg Gynecol Obstet 176:480-483, 1993.
Sainio V, Kemppainen E, Puolakkainen P, et al.: Early antibiotic treatment in acute necrotising pancreatitis. Lancet
346:663-667, 1995.
Schwarz M, Isenmann R, Meyer H, et al.: Antibiotic use in necrotizing pancreatitis: the results of a controlled
study. Dtsch Med Wochenschr 122:356-361, 1997.
Villatoro E, Larvin M, Bassi C: Antibiotic therapy for prophylaxis against infection of pancreatic nekrosis in acute
pancreatitis. The Cochrane Database of Systematic Reviews 2005 Issue 3 (ISSN 1464-780X)
e) Altalanossagban az intraabdominalis fert6zés sebészi beavatkozés indikacioja. Fertozott pancreas nekrozis ese-
tén, ha a beteg altalanos allapota megengedi €és nem mutatja stlyos szepszis tiineteit, megkisérelhetd el6szor a
célzott antibiotikus kezelés sebészi beavatkozas nélkiil. Nincs olyan vizsgalat, mely az 6nallo antibiotikus terapia
egyértelmi hasznat bizonyitotta volna.
Evidencia:C

Irodalom:
Ashley SW, Perez A, Pierce EA, et al.: Necrotizing pancreatitis: contemporary analysis of 99 consecutive cases.
Ann Surg 234: 572-580, 2001.
Bradley EL: A prospective longitudinal study of observation versus surgical intervention in the management of
necrotizing pancreatitis. Am J Surg 161:19-23, 1991.
Nordback I, Paajanen H, Sand J: Prospective evaluation of a treatment protocol in patients with severe acute
necrotising pancreatitis. Eur J Surg 163:357-364, 1997.
Nordback I, Sand J, Saaristo R, et al.: Early treatment antibiotics reduces the need for surgery in acute necrotizing
pancreatitis. J Gastrointest Surg 5:113-118, 2001
f) Rutin, profilaktikus antimikotikus kezelés nem javasolt, mivel ezt alatdmaszto elegendd adat nem all rendel-
kezésre.
Evidencia: C

Irodalom:
De Waele JJ, Vogelaers D, Blot S, et al.: Fungal infections in patients with severe acute pancreatitis and the use of
prophylactic therapy. Clin Infect Dis 37:208-213, 2003.

9. A gyulladasos reakci6 csokkentése

9.1. Proteaz aktivalta receptorok

Az akut pancreatitis multifaktorialis betegség, amit szamos inflammacios mediator aktivacioja valt ki. Allatki-
sérletes vizsgalatok alapjan a pancreatitis kiindulod pontja az acinus sejtek sériilése, az altala kivaltott proteaz akti-
vacio talstlyba keriil az endogén antiproteaz védekezéssel szemben. A folyamat eredményeképpen képzddd aktiv
intracellularis tripszin beinditja a sejtek dnemésztését és az acinus sejtek tartalmanak a kiszabaduldsat. A szervezet
védekezése rovid idén beliil kialakulo lokalis gyulladésos valaszreakcé lesz, annak 0sszes Gsszetevdjével.

A legujabb kutatasok felvetik, hogy a pancreatitis kezdeti, molekularis szakaszaban kiilondsen nagy szerepet jat-
szik a proteaz aktivalta receptor-2 (PAR-2) aktivacio. A proteaz-aktivalta receptorok a sejtek feliiletén helyezkednek
el és a transzmembran jelatvitelben van fontos szerepiik. Jelenleg négy formajuk ismert: a PAR-1 és a PAR-3
elsddlegesen thrombin altal aktivalodik, a PAR-2 tripszin és a pancreas masztocitdinak triptdza 4altal, illetve a
PAR-4, amelyet mind a thrombin, mind a tripszin aktival. PAR-2 nagymértékben expresszalddik a pancreas acindlis és
duktalis sejtjein, és akut pancreatitis indukcié soran dramai mértékben aktivalodik. Ez a fokozott aktivacio a valo-
szinli oka a nagymértékli citokin kiaramlasnak és a kovetkezményes szisztémas gyulladasos valasznak. Ha a
proinflammacios hatas talstlyba keriil, vagy infekcios komplikaciok 1épnek fel, a tavoli szervek mikddészavarai
alakulnak ki, és a folyamat progredialhat, szepszisbe, sulyos szepszisbe, vagy tobbszervi elégtelenségbe mehet at.
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Irodalom:

D’Adrea MR, Derian CK, Leturcq D, et al.: Characterization of protease-activated receptor-2 immunoreactivity in
normal human tissues. J Histochem Cytochem 1998; 46.: 157-64.

Dery O, Corvera CU, Steinhoff M, et al.: Proteinase-activated receptors: novel mechanisms of signalling by serine
proteases. Am J Physiol 1998; 274: C1429-52.

Hirota M, Nozawa F, Okabe A, et al.. Relationship between plasma cytokine concentration and multiple organ
failure in patients with acute pancreatitis. Pancreas 2000; 21: 141-6.

Gondos T: Szeptikus shock és kezelése. Infektologia es Klinikai Mikrobiologia 2002; 9: 89-105.

Hofbauer B, Saluja AK, Lerch MM, et al.: Intra-acinar cell activation of trypsinogen during coerulein-induced
pancreatitis in rats. Am J Physiol 1998; 275: G352-62.

Maeda K, Hirota M, Kimura Y, et al.: Proinflammatory role of trypsin and protease-activated receptor-2 in a rat
model of acute pancreatitis. Pancreas 2005; 31: 54-62.

Norman J: The role of cytokines in the pathogenesis of acute pancreatitis. Am J Surg 1998; 175: 76-83.

Ogawa M: Acute pancreatitis and cytokines? ,,Second attack” by septic complication leads to organ failure.
Pancreas 1998; 16 313-5.

Rinderknecht H: Activation of pancreatic zymogens. Normal activation, premature intrapancreatic activation,
protective mechanism against inappropiate activation. Dig Dis Sci 1986; 31 314-21.

Steer ML: The cell biology of experimental pancreatitis. N Eng J Med 1987; 316: 144-50.

Vergnolle N: Proteinase-activated receptor-2-activating peptides induce leukocyte rolling, adhesion, and
extravasation in vivo. J Immunol 1999; 163: 5064-9.

Vergnolle N, Wallace JL, Bunnett NW, et al.: Protease-activated receptors in inflammation, neuronal signalling and
pain. Trends Pharmacol Sci 2001; 122: 146-52.

9.2. Antimediator kezelés

Szamos probalkozas tortént az akut pancreatitis antimediator kezelésére. Az allatkisérletes vizsgalatok biztatd
eredményei ellenére a klinikai eredmények joval szerényebbek. Jelenleg csupan a kovetkezd teriileteken vannak
igéretes klinikai eredmények, amelyeket azonban céliranyosan kivitelezett nagy esetszamu randomizalt, kontrollalt
vizsgélatokkal kellene megerdsiteni:

9.2.1. Tumor nekrdzis faktor a-TNF-a blokad - infliximab

Ismert, hogy a keringé TNF-a szint akut pancreatitisben magas, és a TNF kozponti szerepet jatszik a
gyulladasos citokin kaszkad beindulaséban és fenntartasaban. Szamos modon probaltak csdkkenteni a ke-
ringd TNF szintet - szolubilis komplement receptor, TNF antitest, szolubilis TNF receptor - a klinikai
eredmények azonban nem igazoltak a tulélés javulasat szeptikus betegeken. Egy tjabb, patkanyokon vég-
zett allatkisérlet eredménye szerint az infliximab (monoklonalis TNF antitest) szignifikansan csokkenti a
pancreas sériilését és a szervi érintettségeket, valamint javitja a mortalitast mind akut oedemas, mind
nekrotizald pancreatitis esetében. Az eredmények azonban klinikai meger6sitést igényelnek.

Irodalom:

Gondos T: Szepszis: A pathomechanizmust befolyasolé terapids beavatkozasok értékelése. Infektologia és Klinikai
Mikrobiologia 2004; 11: 94-99.

Kusske AM, Rongione AJ, Reber HA: Cytokines and acute pancreatitis. Gastroenterology 1996; 110: 639-42.
Norman JG, Fink GW, Franz MG: Acute pancreatitis induces intrapancreatic tumor necrosis factor gene
expression. Arch Surg 1995; 110: 639-42.

Oruc N, Ozuteniz AD, Yukselen V, et al.: Infliximab: A new therapeutic agent in acute pancreatitis? Pancreas
2004; 28: el-€8.

9.2.2. Thrombocyta aktivalé faktor (PAF) blokad - lexipafant

A PAF hatékonyan aktivalja a leukocitakat és a kemoattraktansokat, magas koncentracioban talalhato a
gyulladt pancreasban, kisérletes modellben adasa pancreatitist indukél. Allatkisérletes eredmények alapjan
a pancreatitisre kedvezd befolyas volt varhatdo a PAF antagonista lexipafant-tol, mivel kiilonb6zé model-
lekben csokkentette az inflammacios valaszt. A human vizsgalatok eredménye szerint a lexipafant csok-
kenti a szervi diszfunkciok szamat és sulyossagat, azonban szignifikans mortalitds csokkenést nem lehetett
igazolni. Egy még nem publikalt (Lavin et al.), 1500 beteget magaba foglalo, randomizalt, kontrollalt ta-
nulmanyban azonban a lexipafan nem befolyasolta sem a szervi elégtelenségek kialakulasat, sem a mor-
talitast.

Ajanlas:
A PAF blokad nem javitja a sulyos pancreatitis kimenetelét.
Evidencia: C
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Irodalom:

Formela LJ, Wood LM, Whittaker M, et al.: Amelioration of experimental acute pancreatitis with a potent platelet-
activating factor antagonist. Br J Surg 1994; 81: 1783-5.

Johnson CD, Kingsnorth AN, Imrie CW, et al.: Double blind, randomized, placebo controlled study of a platelet
activating factor antagonist, lexipafant, in the treatment and prevention of organ failure in predicted severe acute
pancreatitis. Gut 2001; 48: 62-9.

Kingsnorth AN, Galloway SW, Formela LJ: Randomized double blind phase II trial of lexipafant, a PAF
antagonist, in human acute pancreatitis. Br J Surg 1995; 82: 1414-20.

Konturek SJ, Dembinski A, Konturek PJ, et al.: Role of platelet activating factor in pathogenesis of acute
pancreatitis in rats. Gut 1992; 33: 1268-74.

McKay CJ, Curran F, Sharples C, et al.: Prospective placebo-controlled randomized trial of lexipafant predicted
severe acute pancreatitis. BrJ Surg 1997; 84: 1239-43.

Nathens AB, Curtis RJ, Beale RJ, et al.: Management of the critically ill patient with severe acute pancreatitis. Crit
Care Med 2004; 32: 2524-36.

9.3. Koagulacios kaszkad modulacidja
9.3.1. Aktivalt protein C (recombinant human Activated Protein C - rh-APC)

A PROWESS tanulmany B szintii evidenciaval bizonyitotta az aktivalt protein C szignifikans mortalitas csokkentd
hatasat stlyos szeptikus betegek korében. Akut pancreatitisben szenved6 betegek nem keriiltek érdemileg a vizsga-
latba, mivel korai tiinetek alapjan félrevezetd lehet a szepszis egyértelmil igazolasa, valamint a gyakori miitétek és
a vérzésveszely kontraindikaciot jelentett. Igy a bevont 1690 betegbdl minddssze 62 betegnek volt pancreatitise,
akik korében a 28. napi mortalitas a placebo csoportban 24% volt, mig az APC-vel kezelt betegeknél 15% (a kii-
lonbség az alacsony esetszam miatt nem szignifikans). A bevont betegeknél az infekcid bizonyitott vagy feltétele-
zett volt, ami nem jellemz0 a stlyos pancreatitises betegek tobbségére. Jelenleg nem all a rendelkezésiinkre olyan
vizsgalat, ahol bizonyitott infekcié nélkiil alkalmaztak volna APC-t, ezért adésa ilyen esetekben nem indikalt. Bi-
zonyitott infekcio, sulyos szepszis kialakulasa esetén is mérlegelni kell azonban a varhato elénydket és hatranyokat
(megnovekvo vérzésveszély, varhatd mitéti beavatkozasok). Kell§ koriiltekintéssel azonban bizonyitott infekcio
esetén szoba jon az alkalmazasa, ha a betegnek tobbszervi elégtelensége van, és a standard terapia ellenére a szervi
elégtelenségek szama nem valtozik, vagy romlik.

Ajanlas:
Stlyos akut pancreatitis bizonyitott infekcios szovodménye esetén szobajon az APC alkalmazasa, mérle-
gelve a varhato elonyodket és a vérzés rizikojat.

Evidencia: E

9.3.2. Szoveti faktorut-gatlo (Tissue Factor Pathway Inhibitor - TFPI)

A koagulacios kaszkad modositasara szoba jovo antithrombin III. és TFPI terapia nem valtotta be a
hozza fiizétt reményeket. Nagy esetszamu vizsgalatok soran egyik szer sem javitotta a talélést. Alcsoport
vizsgalatok azonban felvetették, hogy magas mortalitasi rizikdji betegeknél, egyidejii heparin adéssal ja-
vul a talélés. Ez a hatds azonban joval elmarad az APC terapia soran bizonyitottaktdl, és megerésitésiikre
célzott nagy esetszamu vizsgalatokra lenne sziikség.

Ajanlas:
Az antithrombin-II1. és szoveti faktorat-gatlo terapia nem javitja a szeptikus betegek tuléléseét.
Evidencia: B

Irodalom:

Abraham E, Reinhart K, Opal S, et al.: Efficacy and safety of tifacogin (recombinant tissue factor pathway inhibi-
tor) in severe sepsis: A randomized controlled trial. JAMA 2003; 290 238-47.

Bernard GR, Vincent JL, Laterre Pf, et al.: Efficacy and safety of recombinant human activated protein C for
severe sepsis. N Eng J Med 2001; 344: 699-709.

Bogdr L, Gondos T: Az aktivalt protein C alkalmazasanak javallatai és ellenjavallatai a sulyos szepszis kezelésé-
ben. Aneszteziologia és Intenziv Terapia 2004; 34: 23-06.

Machala W, Wachowicz N, Komorowska A, Gaszynski W: The use of drotrecogin alfa (activated) in severe sepsis
during acute pancreatitis - two case studies. Med Sci Monit 2004; 10: CS31-6.

Minneci PC, Cui X, Banks SM, et al.: Antithrombotic therapies for sepsis: A need for more studies. Crit Care Med
20006; 34 538-41.

Warren BL, Eid A, Singer P, et al.: Caring for the critically ill patients. High-dose antithrombin III in severe sepsis:
A randomized controlled trial. JAMA 2001; 286. 1869-78.

Wiedermann CJ, Hoffmann JN, Juers M, et al.: High-dose antithrombin III in the treatment of severe sepsis in
patients with a high risk of death: Efficacy and safety. Crit Care Med 2006; 34: 285-92.
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10. Thrombo-embolia profilaxis

Mindeddig egyetlen tanulmany sem jelent meg, amely elemezte volna az embolia profilaxis szerepét sulyos akut
pancreatitisben. Igy sulyos pancreatitis esetén a nagykockéazati betegekre vonatkozd embolia profilaxist kell alkalmazni:
alacsony molekulastlyu heparin (LMWH) - profilaktikus adagban, a valasztott készitmény ajanlata szerint, tskg-ra és/vagy a
rizikd mértékéhez illesztve. Ez utobbi, kiilondsen nagy kockazat esetén fontos, és meghaladhatja a gyarilag ajanlott
profilaktikus adagokat. Nem frakcionalt heparin (UFH) - napi 2x100 NE/tskg heparin-Ca. A heparin adasat legalabb a teljes
mobilizalasig folytatni kell. Kompresszios elasztikus harisnya kiegészitésképpen szobajon.

Ajanlas:
Stlyos pancreatitis esetén thrombo-embolia profilaxist kell alkalmazni.
Evidencia: E

Irodalom:

A thromboembolidk megelézése és kezelése - Modszertani levél. Osszedllitottdk a Magyar Thrombosis és
Haemostasis Tarsasag vezetségének tagjai és felkért szakértok, a Transzfiziologiai és Hematologiai Szakmai Kol-
légium gondozasaban. 2004.

11. Glukéz-kontroll és mesterséges taplalas

Akut pancreatitis soran specifikus és nem specifikus metabolikus valtozasok detektalhatok. Szisztémas gyulladasos valasz-
reakcio (SIRS) és fajdalom hatdsara no az alapanyagcsere, az energia felhasznalas. Az akut fazis reakcid tengelyében a neuro-
endokrin valtozasok allnak: emelkedik a stressz-hormonok - ACTH, cortisol, katekolaminok, glucagon, vasopresszin - szintje,
mikozben csokken a prolaktin, a ndvekedési- €s a pajzsmirigy hormonok termelése. Az anyagcsere-folyamatok katabolikus
iranyba haladnak, esetleg hyperkatabolizmusba mennek at. A neuro-endokrin stressz-valasz vizretencidban, negativ
nitrogénbalance-ban, fokozott nyugalmi anyagcserében nyilvanul meg. A korai szakban a nyugalmi anyagcsere a 200%-ot is
elérheti, a nitrogénvesztés 20-40 g/nap is lehet (8. Melléklet).

11.1. Inzulin-rezisztencia és szoros gluk6z-kontroll

Az akut-fazisreakcio elsd klinikai manifesztacioja az inzulin-rezisztencia: az inzulintermelés szokasos, de hatasa
subnormalis. A mechanizmus nem teljesen tisztazott, fo okként a stressz-hormonok membran-hatasa feltételezett,
de a citokinek és egyes szabad gyokok is szerepet jatszhatnak. A szeptikus szovodmények elsé jele is gyakran a

Y

sejtmembran fluiditasat.

Van den Berghe ¢s mtsai 2001-ben kozolték az elsdé tanulmanyt, mely sebészeti betegeken a szoros vércukor-
kontroll mortalitas csokkentd hatasat mutatta. Prospektiv, randomizalt, j61 kontrollalt tanulmany szerint inzulin fo-
lyamatos adagolasaval, normoglikémiat biztositva a mortalitds csokkenése szignifikans volt (8,0% vs 4,6%,
P < 0.04). A csokkenés kifejezettebb volt kimutathatd szeptikus goc altal okozott tobbszervi elégtelenség eseteiben.
A tanulmany Osszesen 1548 beteg bevonasaval késziilt, a tobbség azonban szivsebészeti eset volt. Sulyos akut
pancreatitis nem szerepel a diagndzisok kozott, €s jelen ideig sem all rendelkezésre ide vonatkozé tanulmany.

A szoros vércukorkontroll alkalmazasa belgyogyaszati intenziv betegeken nem hozott ilyen markans eredményt,
viszont a jelenleg folyd SepNet tanulmany, mely 14000 szeptikus beteg bevonasat tervezi, az elsé interim analizis
(2650 beteg) soran azt talalta: a szoros vércukor kontroll alkalmazasaval stlyos szepszis, szeptikus sokk eseteiben
a mortalitast szignifikansan csokkenti. Az ujabb tanulmanyok azonban Ovatossagra intenek: normoglycaemia mel-
lett a hypoglycaemias periodusok is gyakoriak (8-17%), a hypoglycaemia pedig a haldlozas fliggetlen faktora.
Ezért a 6,1-8,3 mmol/l kozotti szérum glukoz érték biztonsagosabb a normoglycaemias tartomanynal.

Ajanlas:
a) Normoglycaemia fenntartdsa akar folyamatos inzulinbevitellel csdkkenti az intenziv osztalyon kezelt
betegek mortalitasat.
Evidencia: C
b) Sulyos szepszis €s szeptikus sokk mortalitdsat normoglycaemia szignifikansan csokkenti.
Evidencia: B

11.2. A mesterséges taplalas taktikaja

Sulyos akut pancreatitisben a taplalas a folyadék reszuszcitaciot kdvetden a kozponti kérdések egyikévé valik. Az éhe-
z¢s, a fehérje katabolizmus ugyanis 5 nap alatt a fehérje-tartalék 20%-os, a 1égzéizmok funkcidjanak 60%-os csokkené-
sét okozza - annak ellenére, hogy a testsuly a vizretencié miatt 20-25%-kal nd. A stlyos akut pancreatitis protein-energia
malnutricidhoz vezet, a negativ nitrogen balance a mortalitast 10x-re noveli.
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Mint a 7.1. pont részletezi, az egyes szubsztratokra adott pancreas-reakcié a beviteli Ut szerint kiilonb6zo:
parenteralis fehérje- és aminosav nem fokozza a pancreas-szekréciot, jejunumba adva szintén nem. Gastricus €s
duodenalis adagolas viszont igen.

Hyperlipidaemia pancreatitis soran gyakran észlelhetd, s6t magas TG-szint maga is kivalthatja a betegséget. Ennek
ellenére gy tlnik, parenteralis lipid nem stimulalja az enzimkivalasztast, illetve az ide vonatkozé tanulmanyok
szerint nem stlyosbodik a betegség. Mindenesetre TG-szint monitorozas mellett parenteralis zsir adhatd. Gyomor-
ba, duodenumba adott zsir az enzimszekréciora stimulust jelent, mig jejunumba adva a stimulus minimalis - ez nem
a zsirral, inkabb a taplalékadassal fiigg 0ssze.

A glukéz-metabolizmusra altalanossagban az alacsony glukoz-tolerancia jellemz6, azonban a glukéz jejunalisan
adva jelenti a legkisebb stimulust.

11.3. Enteralis vagy parenteralis taplalas?

Evtizedeken keresztiil a parenteralis taplalas (PN) volt az elfogadott taplalasi mod, azonban ezt nagy klinikai ta-
nulmanyok nem tamasztottak ala. Csak egy prospektiv randomizalt vizsgalat késziilt, melyben az iv. taplalast és a
nem-taplalast hasonlitottak 6ssze. Az eredmény szerint a PN nem befolyasolta a kimenetelt, ugyanakkor a katéter-
szepszis gyakorisaga jelentds volt. Egy masik tanulmany korai teljes parenteralis taplalast (TPN-t), és kés6i TPN-t
hasonlitott §ssze stilyos pancreatitisben: korai TPN esetén csokkent a mortalitas €s a sebészi beavatkozas sziiksége.

A TPN azonban sulyos hyperglycaemidhoz és metabolikus megingasokhoz, veszélyes tultaplalashoz vezethet.
Kisérletes adatok alapjan né az intestinalis transzlokacio is, bar ennek klinikai relevanciaja kétséges.

Szamos tanulmany mutatja, hogy trauma, égés, nagy hasi miitétek esetén korai enteralis taplalas (EN) alkalma-
zasaval csokken a szeptikus komplikaciok szama. Ma a korai enteralis taplalast a kritikusan stlyos allapotu betegek
kezelésében kulcspontnak tekintik: csokkenti a katabolizmust, a testtomegvesztést, de modulalja az akut fazis-
reakciot, megodrzi a visceralis protein mennyis€gét, és esetleg csokkenti a splanchnicus citokin-vélaszt is.

Kisérletes adatok szolnak a mellett, hogy jejunalis taplalas szubklinikai szintli pancreas-stimulaciot jelent, meg-
Orzi a bél-integritast, megeldzi az iatrogen komplikaciokat. Tobb prospektiv randomizalt klinikai tanulmany vizs-
galta a korai enteralis és a parenteralis taplalas hatasat. McClave és mtsai TPN-t és teljes jejunalis taplalast hasonli-
tottak Gssze enyhe és mérsékelt pancreatitisben. Mortalitasbeli kiilonbség nem volt, a TPN-es csoportban azonban
magasabb szérum-glukoz koncentraciot mértek, €s magasabb volt a kezelési koltseg.

Kalfarentzos és mtsai sulyos akut pancreatitises betegek prospektiv randomizalt vizsgalatat végezték: 48 oran
beliil kezdett enteralis vagy iv. taplalast hasonlitottak 0ssze. Az enteralis csoportban kevesebb volt a szeptikus- és
egyéb komplikacié. Windsor és mtsai munkajaban (EN vs. TPN) az enteralisan taplalt csoportban csokkent az
akutfazis reakcio, javult a klinikai kép és a kimenet - a CT kép valtozatlansaga mellett. Mas tanulmany ezt nem
erdsitette meg. Abou-Assi és mtsai legutobbi munkdja szerint hypocaloricus EN biztonsagos és kevésbé draga, a
tanulmanyban azonban csak 3%-a volt a sulyos pancreatitises betegek aranya.

Az Eurépai Mesterséges Taplalas Tarsasag 2006-ban megjelent guidline-ja az enteralis (szonda) taplalast, a fent
emlitett élettani okoknal fogva a jejunalis taplalast jeloli meg elso helyen. Egy legutobbi tanulmany szerint ugyan a
gastricus taplalas is biztonsagos, a hasi fajdalmat, distensiot, CRP-t nem jelentds mértékben ndvelte, ez azonban
csak egy tanulmany, ismételt vizsgalat sziikséges. A tanulméany mutatja azonban, hogy a stlyos akut pancreatitis
késébbi, gyogyuld szakaszaban a jelenlegi gyakorlattdl eltéréen kevésbé kell tartani a gastricus taplalastdl, ill tech-
nikai komplikacio (pl.: a jejunalis szonda diszpozicidja) megkisérelhetd a gastricus bevitel.

A sulyos akut pancreatitis els ellatasanak részeként a gyomor detensionalasa céljabdl nasogastricus szonda levezetése
sziikséges. A gyomor motilitdszavaraval valtozo ideig, akar hetekig szamolni kell, kiilondsen retropancreatikus
szovodmények esetén. A szonda fenntartando, amig jelentds fajdalmat, fesziilést okozd residuum tapasztalhato.
A jejunalis szonda levezetését az els6 48 ora alatt kell megkisérelni. Levezethetd vakon, a biztonsagos eljaras
azonban az endoscopos ellendrzés, illetve legkésobb miitét soran azt szem ellendrzése mellett a 2. jejunum-kacsba
lejuttatni. Az utébbi idében tobbnyilasu (gyomor- €s jejunum) szondék is hozzaférhetdk, a tapasztalat azonban
ezen szondakkal még nem elegendd.

A sziikséges energiabevitelrdl a legsiirgdsebb teenddk utan gondoskodni kell. Ez 3-5 nap alatt felépitve legkeve-
sebb az alapanyagcserének megfeleld (30 kcal/kg/nap) legyen, melyet a lehetd leghamarabb a stilyossagnak megfe-
lelé szorzoval kell novelni. Az elsé napokban részleges parenteralis taplalas (PN) alkalmazand6 glukéz- és amino-
sav bevitellel, majd a jejunalis taplalas felépitésével akar az megvonhato. A jejunalis taplalast a betegek jol toleral-
jék, azonban a legtobb esetben az energia- és szubsztrat-beviteli cél nem teljesithetd. Az ok a gastrointenstinalis
rendszer motilitdszavara, mely a betegség lefolyasa soran fluktual. Azonban abdominalis intolerancia esetén is ja-
vasolt a hypokalorikus, 10-30 ml/6ra jejunalis bevitel, parenteralis kiegészitéssel. Mind a korai, mind a kés6i sza-
kaszban azonban a taplalasi médok keverhetdek, cél és feladat az energia- és szubsztrat sziikséglet teljesitése.
Amennyiben enteralis taplalas nem kivitelezhetd, triglycerid-szint monitorozasa mellett TPN , mindent egyben”
mobdszerrel, biztonsdggal alkalmazhatd (optimalisan a szérum TG-szint fizioldgids hataron beliil legyen, de leg-
alabb 10-12 mmol/l alatt). A taltaplalas veszélye miatt az egyéb metabolikus paramétereket is naponta ellenérizni
sziikséges.
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A jejunalis taplalas kontraindikacidjat csak a bélmegnyitassal jaro miitétek korai posztoperativ szakasza jelenti, az
alapbetegség abdominalis szovédményei (ascites, fistula, peripancreatikus folyadékok) nem képeznek ellenjavallatot.
A jejunalis taplalas a lehetd legkorabban, a folyadék reszuszcitacidt kovetden elkezdhetd. A gyakorlat a folyamatos
pumpa-taplalas, melyet evidencia-értékii vizsgalatok nem tdmasztanak ugyan ala, de az energia-bevitel lehet6 telje-
sitése és praktikus okoknal fogva javasolhato.

Ajanlas:
a) Sulyos akut pancreatitisben a lehetd legkorabban (max. 48 6ran beliil) kezdett enteralis taplalas javasolt,
ha sziikséges, parenteralis taplalassal kiegészitve.
Evidencia: A
b) Nasojejunalisan vagy intraoperative lehelyezett jejunalis szondan at folyamatos pumpataplalas javasolt.
Evidencia: C
c¢) Enteralis tapszerként - amennyiben a beteg toleralja - a standard tapszerek megfeleléek, az elementaris
formulak jol toleralhatok.
Evidencia: Cill. A
d) A sulyos akut pancreatitises betegek mortalitascsokkentésében a jol kivitelezett parenteralis és jejunalis
taplalas kozott nincs kiillonbség.
Evidencia: C

Irodalom:

Abou-Assi S, Craig K, O'Keefe SJD: Hypocaloric jejunal feeding is better than total parenteral nutrition in acute
pancreatitis? Results of a randomized comparative study. Am J Gastroenterol 2002; 97: 2255.

Kalfarentzos F, Kehagias J, Mead N, et al.: Enteral nutrition is superior to parenteral nutrition in severe acute
pancreatitis: results of randomized prospective trial. BrJ Surg 1997; 84. 1665.

Kehlet H, Wilmore DW: Multimodal strategies to improve surgical outcome. Am J Surg 2002; 183: 630.

Lévy P, Heresbach D, Pariente EA, et al.: Frequency and risk factors of recurrent pain during refeeding in patients
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Lobo DN, Memon MA, Allison SP, et al.: Evolution of nutritional support in acute pancreatitis. Br J Surg 2000; 87. 695.
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11.4. Immunonutrici6

A sulyos akut pancreatitis hosszantartd kezelést igényel. A betegség kezdetekor a stlyos gyulladasos valaszre-
akcid, a késébbi periodusokban a szeptikus szovédmények veszik igénybe az immunrendszert, igy annak erdsitése
nutricionalis eszkozokkel is ésszerti lehetéség és sziikség. Ugy tiinik, hogy az enterélis taplalassal javithato a si-
lyos allapott betegek immunrendszere, s6t bizonyos szubsztratumoknak, illetve kombinacidiknak ,,jmmunmodu-
1416”, ,,gyulladascsokkentd” hatasokat is tulajdonitanak. Az arginin, a glutamin, a nukleotidok és az omega-3 tobb-
szOrdsen telitetlen zsirsavak tartoznak e kdrbe. Probiotikumok alkalmazasaval jelenleg kezdddtek ellendrzott ta-
nulmanyok.
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Az utdbbi évek tanulmanyai elsésorban a glutamin-tartalmti immuntapszerek illetve a glutamin dipeptid forma-
ban torténd intravénas alkalmazasanak klinikai hatasardl szolnak. A glutaminnak a fehérje-metabolizmusban k6z-
ponti szerepe van: exogen bevitellel csokkentheté a N-vesztés, késleltethetd a protein-degradacio, egyes adatok
szerint csokkenthetd a szepszis kialakulasa. A glutaminnak a kritikusan stlyos altalanos allapota betegekre vonat-
kozo morbiditast, kisebb mértékben mortalitast javitd hatasardl tobb tanulmany szol. Stlyos akut pancreatitisben
egy kis esetszamu tanulmany késziilt, melyben glutaminnal dusitott rostos tapszert ill. standard formulat hasonlitott
Ossze. A glutamincsoportban gyorsabb volt az IgM ¢€s az [gG emelkedés, rovidebb a kezelési id6.

Oudemans-van Straaten irodalmi attekintése szerint sulyos altalanos allapot betegek posztoperativ infekcidinak
csokkentésére parenteralis glutamin adagolasa I.szintli evidenciaval bir, ugyanigy a korhazi tartézkodas csokken-
tése tekintetében. Fuentes-Orozco és mtsai 2004-es kozlése szerint 0,4 g/kg/nap dozis szekunder peritonisben az in-
fekcids szovodmények szignifikans csokkenését hozta.

Sulyos akut pancreatitisben tehat megfelel6 evidencia szintli vizsgéalat glutamin alkalmazasara nem all rendelke-
zésre, az esetleges szeptikus szovodmények fellépése esetén azonban enteralis vagy parenteralis bevitel javasolt.

Az adatok alapjan Uin. immuntapszerek a standard tapszerekkel dsszehasonlitva szeptikus betegeken hatékonyabbak
lehetnek, azonban a mortalitas javitasara vonatkozoan nagy, multicentrikus, randomizalt vizsgalatok sziikségesek.

Ajanlas:
a) A glutamint, arginint, nukleotidokat és omega-3, tobbszordsen telitetlen zsirsavakat tartalmazo enteralis
taplalas csokkenti a kiillonboz6 infekcids szovodmények gyakorisagat a standard enteralis taplalashoz képest.
Evidencia: B
b) Stlyos altalanos allapota betegek infekcios szovodmeényeinek szignifikans csdkkenése varhato legalabb
7 napon > Smg/kg/nap doézisban i.v. alkalmazott glutamin szubsztitucidval.
Evidencia: A

Irodalom:

Atkinson S, et al.: A prospective, randomized double-blind controlled clinical trial of enteral immunonutrition in
the critically ill. Crit Care Med 1998, 26: 1164.

Bengmark S et al.: Immunonutrition. Nutrition 1998, 14: 563.

Frost P et al.: The route of nutritional support in the critically ill: physiological and economical cosiderations.
Nutrition 1997, 13 (Suppl): 58S.

Griffiths RD: Glutamine: establishing clinical indications. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 1999, 2: 177.

Wojnar MM et al.: Nutritional support in septic patient. Crit Care Clin 1995, 11: 717.

Zaloga GP: Early enteral nutrition support improves outcome: hypothesis or fact? Crit Care Med 1999, 27: 259.

12. Fajdalomcsillapitas

Sulyos akut pancreatitis gyakran els6 tiinete a hasi distensio és az intenziv fajdalom. Az epigastricus, késsziras-szerii faj-
dalom inkabb biliaris eredetre jellemzd, alkoholos, metabolikus eredet esetén a fajdalom kevéssé intenziv és kevéssé lokali-
zalhato.

A fajdalomesillapitas alapvetd orvosi kotelesség, ezért annak evidencia jellege miatt sziikségességérol klinikai tanulma-
nyok nem késziiltek. Vizsgalatok targyat az egyes fajdalomesillapitasi médok kozotti kiilonbségek jelenthetnék, jelenleg
azonban nincsenek ismert, ide vonatkozo, folyamatban 1év6 klinikai tanulmanyok.

12.1. Intravénas fajdalomecsillapitas

Az intravénas opiatok/opioidok alkalmazasa altalanos, bolus, folyamatos, esetleg beteg altal vezérelt (PCA) mo-
don. A gyakorlatban azonban az esetek tobbségében az intravénas fajdalomcsillapitas mértéke elégtelen; kiilondsen
bolus-adagolas (kivaltképpen intramuscularis adagolas!) esetén sok a fajdalomban t6lt6tt periodus. Ennek oka részben
az indokolt félelem az opiatok bélmotilitast csokkentd €s szedativ mellékhatasaitol, tobbnyire azonban az indokolatlan
orvosi félelem az opiathoz valdé hozzaszokastol. A pancreatitis legintenzivebb fajdalommal jar6 elsé 4-5 napjan al-
kalmazott opiatok dependenciat bizonyosan nem okoznak, a prioritast a fajdalom csillapitasa kell, hogy képezze.
Az opiatok/opioidok a gastrointestinalis rendszer szakaszaira kiilonb6zé mértékben hatnak: a gyomor- és a vastag-
bél botilitasat csokkentik, a vékonybélre azonban nincsenek klinikailag relevans hatassal.

A mellékhatasok csokkenthetdk az un. multimodalis fajdalomcsillapitas moddszerével: non-steroid gyulladas-
gatlok intravénasan vagy rektalisan, szajnyalkahartyarol felszivodo anxiolitikumok, paracetamol intravénds adasa.
Opiatok alkalmazédsara az intravénds folyamatos adagolas vagy PCA {izemmod javasolt, melyekkel a napi dozis
szamottevden csokkenthetd.

Az intravénas fajdalomcsillapitas alternativéaja a thoracalis epiduralis analgesia (TEA), mellyel a fenti hatranyok
jelentds része kikiiszobolheto (8. Melléklet).
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12.2. Thoracalis epiduralis fajdalomecsillapitas (Thoracalis Epiduralis Analgesia - TEA)

Sulyos akut pancreatitisben a szisztémas valaszreakcid része az aramlasi redisztribtcid, melyet a szimpatikus
idegrendszer medial. Ez megtartott szisztémas keringésnél is splanchnicus hypoperfiziot jelent, mely hypotensio
esetén kifejezettebb. Kovetkezményként a gastrointestinalis rendszer csokkent motilitdsaval, megndvekedett
mucosa permeabilitassal és megndvekedett mortalitassal kell szamolni.

Allatmodellekben (patkany) TEA alkalmazasaval megeldzheté volt a bél hypoperfizioja, csokkent leukocita-
endothel interakcio volt detektalhat6. Ugyancsak allatmodellben, intragastricus pH-méréssel bizonyitast nyert: Th
8-10 szegmentbe helyezett katétervég esetén a TEA lassitja az ischémia kialakulasat és megvédi a portalis kerin-
gést az endotoxaemiatol. A TEA lokal-anesztetikum folyamatos adagolasaval a kisérletes adatok alapjan a fajda-
lomcsillapitason tal véd az ischaemia/reperfuzi6 okozta mikrovaszkuldris karosodas ellen. Tekintettel arra, hogy az
irodalmi adatok ez utobbi zavarokat jelenleg minden betegségben, akut pancreatitisben kivaltképpen a tobbszervi
elégtelenség generatoranak tartjak, alkalmazéasa indokolt.

Tobb tanulmény szerzdje egyetért abban, hogy a TEA-nak a microvascularis perfuziora gyakorolt kedvezd hatasa
elsdsorban az izomrétegen érvényesiil: szimpatikus idegvégzédés a mucosa kivételével a bélfal minden rétegében ki-
mutathato.

Harom klinikai tanulmany vizsgéalta a TEA splanchnicus keringésre tett hatasat nagy hasi mitétek soran.
Az eredmények megegyeztek a kisérletes tapasztalatokkal: Th 5-11 szegmentek kozott alkalmazva TEA meg-
eldzte az intramucosalis pH csokkenését. SzerzOk nem zarjak ki, hogy a TEA komplex hemodinamikai valtozast
okoz: aramlas-redistribuciot valt ki az egyes szervek kozott és a szerveken belill is. Kiilondsen jo hatassal al-
kalmazhato, ha a szisztémas keringés biztositasahoz vasopressor sziikséges.

Hatésa a splanchnicus perfuziora a blokk magassagatol fligg, abban az esetben hatékony, ha a blokk Th 5-10-ig
terjed. A csak lumbalis szegmentben alkalmazott epiduralis blokad keriilendd, mivel a baroreceptorok révén, a
splanchnicus idegeken keresztiil a szimpatikus aktivitas fokozodashoz vezet. Sulyos akut pancreatitisben TEA al-
kalmazasa széles korben elfogadott, bar terapias hatasardl nagy klinikai tanulméanyok nem késziiltek.

Ajanlas:
a) Sulyos akut pancreatitisben a fajdalomcsillapitas az ellatas els6 1épéseinek egyike.
b) A thoracalis epiduralis katéteren at adagolt lokal anesztetikum egyenletes fajdalomesillapitast biztosit
okok miatt nem lehetséges, intravénas fajdalomcsillapitas sziikséges, opiatok alacsony dozist folyamatos
adagolasaval vagy PCA modban.

Irodalom:

Adolphs J, Schmidt DK, Mousa SA, et al.: Thoracic epidural anaesthesia attenuates hemorrhage-induced
impairment of intestinal perfusion in rats. Anesthesiology 2003; 99:685-92.

Ai K, Kotake Y, Satoh T, et al.: Epidrual anesthesia retards intestinal acidosis and reduces port vein endotoxin
concentrations during progressive hypoxia in rabbits. Anesthesiology 2001; 94:263-9.

Beattie WS, Badner NH, Choi P: Epidural analgesia reduces postoperative myocardial infarction: A meta-analysis.
Anesth Analg 2001; 93:853-8.

Brodner G, Van Aken H, Hertle L, et al.: Multimodal perioperative management - combining thoracic epidural
analgesia, forced mobilization, and oral nutrition - reduces hormonal and metabolic stress and improves
convalescence after major urologic surgery. Anesth Analg 2001; 92:1594-600.

Doglio GR, Pusajo JF, Egurrola MA, et al.: Gastric mucosal pH as a prognostic index of mortality in critically ill
patients. Crit Care Med 1991; 19:1037-40.

Hinder F, Stubbe HD, Van Aken H, et al.: Early multiple organ failure after recurrent endotoxemia in the presence
of vasocontrictor-masked hypovolemia. Crit Care Med 2003; 31.:903-9.

Holte K, Kehlet H: Epidural anaesthesia and analgesia: Effects on surgical stress responses and implications for
postoperative nutrition. Clin Nutr 2002; 21:199-206.

Hynninen M, Valtonen M, Markkanen H, et al.: Intramucosal pH and endotoxin and cytokine release in severe
acute pancreatitis. Shock 2000; 13:79-82.

Kapral S, Gollmann G, Bachmann D, et al.: The effects of thoracic epidural anesthesia on intraoperative visceral
perfusion and metabolism. Anesth Analg 1999; 88:402-6.

Mallinder PA, Hall JE, Bergin FG, et al.: A comparison of opiate- and epidural-induced alterations in splanchnic
blodd flow using intraoperative gastric tonometry. Anaesthesia 2000; 55:659-65.

Meissner A, Weber TP, Van Aken H, et al.: Limited upper thoracic epidural block and splanchnic perfusion in
dogs. Anesth Analg 1999; 89:1378-81.

Poeze M, Takala J, Greve JW, et al.: Pre-operative tonometry is predictive for mortality and morbidity in high-risk
surgical patients. Intensive Care Med 2000; 26:1272-81.
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Sielenkdmper AW, Eicker K, Van Aken H: Thoracic epidural anesthesia increases mucosal perfusion in ileum of
rats. Anesthesiology 2000; 93:844-51.

Spackman DR, McLeod AD, Princas SN, et al.: Effect of epidural blockade on indicators of splanchnic perfusion
and gut function in critically ill patients with peritonitis: A randomised comparison of epidural bupivacaine with
systemic morphine. Intensive Care Med 2000; 26:1638-45.

Sutcliffe NP, Mostafa SM, Gannon J, et al.: The effect of epidural blockade on gastric intramucosal pH in the peri-
operative period. Anaesthesia 1996; 51:37-40.

13. Hasi kompartment szindréma (Abdominal Compartment Syndrome - ACS)

Az intraabdominalis nyomas az akut pancreatitis korlefolyasanak kiilonb6zo szakaszaiban emelkedett. Oka els6dlegesen
a paralyticus ileus, mely a korai szakban és kiilonosen extrapancreaticus terjedés esetén jellemzd, a késébbi szakaszban
pedig gennyes szovodmények, peritonitis valtjak ki. Az emelkedett intraabdominalis nyomas csokkenti a vénas visszaaram-
kozddas kiilonbozo kombinacidjanak klinikai tiineteit elidézve, akar orak alatt szervelégtelenséget okozva. A megndvekedett
nyomas miatt csokken a v. portae vérataramlasa. A mesenteridlis ischaemia megvaltoztatja a mucosa-barriert, noveli a
bacteridlis transzlokacid lehetoségét.

Balogh és mtsai altalanosan alkalmazott definicidja szerint az ACS diagnézisa kimondhatd, ha az intraabdominalis nyo-
mas > 20 Hgmm, szervi diszfunkcid progressziv tiinetei észlelhetok, és dekompresszio utan javul a szervek miikodése.
Az intraabdominalis nyomas meghatarozasara a holyagban torténé nyomasmérés alkalmazhato. Az ACS életet veszélyezte-
t6, magas morbiditasu és mortalitasu (38-71%) tiinetegyiittes, felismerése azon korképekben, melyek a tiinetegyiitteshez
vezethetnek, intenziv terapeuta és sebész kozos feladata.

A sulyos akut pancreatitis elsédleges ACS-t okoz. Szamos esettanulmany és retrospektiv vizsgalat mutatja, hogy elsddle-
ges ACS-ben szenvedd betegeken az els6 6-12 draban a legdinamikusabb az intraabdominalis nyomas novekedése, és a
progresszio liteme korjelzd a progndzis tekintetében. A dekompresszios miitét megoldas lehet, az idépont meghatarozasaban
a dinamika a fontos. A m{téti lelett6l fliggden a tovabbiakban esetleg a hasiireget nyitva kell kezelni. Nincs kozlés arra
vonatkozoéan, hogy stlyos akut pancreatitisben indikalt-e a dekompresszids miitét? Egyéb, nem-sebészi eszkozokkel is je-
lentds nyomascsokkenést lehet azonban elérni az ascites leengedésével, a kolloid-osmotikus nyomas novelésével, lokal-
anesztetikummal biztositott thoracalis epiduralis analgézidval, gydgyszeres bélmozgatassal, enteralis taplalassal. Stlyos
akut pancreatitisben az intraabdominalis nyomas csokkentésének mortalitast befolyasolo hatdsara nincs adat.

Ajanlas:
A magas intraabdominalis nyomas csokkentése mérsékli a szervi diszfunkciok el6forduldsat, ezért stilyos
akut pancreatitisben annak nem-sebészi eszk6zokkel valé csokkentése indokolt.

Evidencia: E

Irodalom:

Balogh Z, McKinley BA, Cox CS Jr, et al.: (2003) Abdominal compartment syndrome: the cause or effect of
postinjury multiple organ failure. Shock 20.:483-492.

Balogh Z, McKinley BA, Holcomb JB, et al.: (2003) Both primary and secondary abdominal compartment
syndrome can be predicted early and are harbingers of multiple organ failure. J Trauma 54:848-859.

Biffl WL, Moore EE, Burch JM, Offner PJ, Fraciose RJ, Jognson JL: (2001) Secondary abdominal compartment
syndrome is a highly lethal event. Am J Surg 182:645-648.

Bodnar Zs, Bulyovszky I, Toth D és mtsai: Abdominalis kompartment szindréma (ACS) az altalanos sebészetben.
Magyar Sebészet 59, 152-159, 2006.

Cullen DJ, Coyle JP, Teplick R, Long MC: (1989) Cardiovascular, pulmonary, and renal effects of massively
increased intra-abdominal pressure in critically ill patients. Crit Care Med 17:118-121.

Diebel LN, Wilson RF, Dulchavsky SA, Saxe J: (1992) Effect of increased intra-abdominal pressure on hepatic
arterial, portal neous, and hepatic microcirculatory blood flox. J Trauma 33:279-282.

Ivatury RR, Porter JM, Simon RJ, Islam S, John R, Stahl WM: (1998) Intra-abdominal hypertension after life-
threatenin penetrating abdominal trauma: prophylaxis, incidence, and clinical relevance to gastric mucosal pH and
abdominal compartment syndrome. J Trauma 44:1016-1021.

Malbrain ML, Chiumello D, Pelosi P, et al.: (2004) Prevalence of intra-abdominal hypertension in critically ill
patients: a multicentre epidemiological study. Intensive Care Med 30.:822-829.

McNelis J, Marini CP, Jurkiewicz A, et al.: (2002) Predictive factors associated with the development of
abdominal copartment syndrome in the surgical intensive care unit. Arch Surg 137:133-136.

Meier-Hellmann A: (2003) Standards in the diagnosis and treatment of sepsis. Anaesthesiol Intensivmed
Notfallmed Schmerzther 38:107-133.

Rezende Neto JB, Moore EE, Melo de Andrade MV, et al.: (2002) Systemic inflammatory response secondary to
abdominal compartment syndrome: stage for multiple organ failure. J Trauma 53:1121-1128.
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Saggi BH, Sugerman HJ, Ivatury RR, Bloomfield GL: (1998) Abdominal Compartment syndorme. J Trauma
45:597-609.

Sugerman HJ, Boomfield GL, Saggi BW: (1999) Multisystem organ failure secondary to increased intraabdominal
pressure. Infection 27:61-66.

Tons C, Schachtrupp A, Rau M, Mumme T, Schumpelick V: (2000) Abdominal compartment syndrome: prevention
and treatment. Chirurg 71:918-926.

Yol S, Kartal A, Tavli S, Tatkan Y: (1998) Is urinary bladder pressure a sensitive indicator of intra-abdominal
pressure? Endoscopy 30:778-780.

14. Tobbszervi elégtelenség

Mind az infektalodott, mind a steril pancreas nekrézis kivalthat tobbszervi elégtelenséget, leggyakrabban cardiovascularis,
pulmonalis és renalis mitkodészavart, illetve gastrointestinalis vérzést. Igen szoros Osszefiiggést lehet kimutatni a tdbbszervi
elégtelenségek kialakulasa és a sulyos pancreatitis mortalitasa kozott. Tobbszervi elégtelenség kialakulasa valdsziniibb azon
betegekben, ahol legalabb egy szerv elégtelenség a betegség els6 hetében > 48 oran at perzisztal.

Irodalom:

Buter A, Imrie CV, Carter CR, et al.: Dynamic nature of early organ dysfunction determines outcome in acute
pancreatitis. Br J Surg 2002; 89: 298-302.

Johnson CD: Transient organ failure is not a lethal complication of acute pancreatitis. Pancreas 2002; 25: 435.
Tenner S, Sica G, Hughes M, et al.: Relationship of pancreas necrosis to organ failure in severe acute pancreatitis.
Gastroenterology 1997; 113: 257-63.

14.1. A tobbszervi elégtelenség megeldzése - folyadék reszuszcitacio

Tobb tanulmany szerint mar a betegség legkorabbi szakaszaban a pancreas vérataramlasa 70-73%-al csokkent,
ezért a tobbszervi elégtelenség kialakulasanak megel6zésében a korai, adequat folyadék reszuszcitacio kiemelkedd
jelentdségti.

Az inflammacioés folyamatok progressziojaval ugyanis - hasonléan a szepszishez - jelentds folyadékkiaramlas
észlelhet6 az intersticialis térbe, nagyfoku a vasodilatacio, pancreatitis esetén mindemellett jelent6s a fehérjében
gazdag folyadék kiaramlasa is a peritonealis tér iranyaba.

A kialakulé6 hemokoncentracido és perfuziés nyomas csokkenés rontja a mikrocirkulaciot, mely eldsegiti a
pancreas nekrozis kialakulasat. Ez az ischémia felelds ugyanis az acinus sejtek tovabbi sériiléséért, a digestiv enzi-
mek intracellularis aktivalasaért és a progresszioért. Emellett a splanchnicus hypoperfiizié az intestinalis barrier sé-
rilését, kovetkezményes infekcids komplikacidt okoz. Nekrotizald pancreatitisre hajlamosit, ha a felvételkor mért
hematokrit érték > 47% és/vagy nem sikeriil a hematokrit értéket 24 6ran beliil mérsékelni. Fiiggetlen prediktorként
jelzi a betegség sulyossagat, ha a folyadék szekvesztracié az elsé 48 oraban meghaladja a 6 litert. Ezen megfonto-
lasok alapjan intenziv folyadékbevitel sziikséges: egy atlagos testsalyt, cardiovascularisan nem terhelt betegnél az
els6 48 oraban 250-300 ml/h krisztalloid bevitelt kell biztositani ugy, hogy az elsé 6rakban 1-2 I/h is sziikséges le-
het. A klinikai javulas a keringés stabilizalodasa, a diuresis megindulasa mellett a javuld bélmotilitassal, a CRP és
az amilaz csokkenésével is detektalhatd. Sulyos korlefolyas esetén ez a javulas elmarad.

A siulyos pancreatitis monitorozasanal és a volumen stitusz rendezésénél figyelembe kell venni az
Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégium nemrég megjelent ide vonatkozé két iranyelvét.

Ajanlas:
A sulyos pancreatitis korai szakaban adekvat intravazalis volumen viszonyokat kell biztositani.
Evidencia: E

Irodalom:

Buaillageon JD, Orav J, Ramagopal V, et al.: Hemoconcentration as an early risk factor for necrotizing pancreatitis.
Am J Gastroenterol 1998; 93 2130-4.

Bassi C, Kollias N, Fernandez del-Castillo C, et al.: Impairment of pancreatic microcirculation correlates with the
severity of acute experimental pancreatitis. Am J Coll Surg 1994; 179: 257-63.

Gondos T, Bede A, Futo J, Darvas K: Javaslatok az intenziv betegellatd osztalyok monitorozasi elvarasaihoz.
Aneszteziologia és Intenziv Terapia 32, Suppl 1, 69-85, 2002.

Gondos T: Hipovolémia - A volumenstatusz diagnosztikaja és a volumenterapia lehetdségei. Megjelenés alatt.
Ranson JHC: Etiological and prognostic factors in human acute pancreatitis: A review. Am J Gastroenterol 1982;
77:633-8.

Tenner S: Initial management of acute pancreatitis: Critical issues during the first 72 hours. Am J Gastroenterol
2004; 99: 2489-94.
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14.2. Tiidokarosodas

Pancreatitisben a pulmonalis komplikaciok incidencidja 15-50% kozott valtozik, stlyossaga az enyhe hipoxiatol a
stlyos ARDS-ig terjed. Az elmult évek vizsgalati eredményei szerint a pulmonalis infiltracié gyakorisaga a korai sta-
diumban 6-26%, a pleuralis folyadékgyiilemé pedig 14%, és a pulmonalis szovodmények fellépése szignifikans korre-
laciot mutatott a mortalitassal. A hipoxia gyakorisaga az elsé 48 oraban 40-60% kozott mozog, melynek okaként a
fokozott pulmonalis vaszkularis permeabilitas szerepel.

Bar a pancreatitishez tarsulé pulmonalis artalmak hatterében a kisérletes €s részben klinikai vizsgalatok alapjan
egyértelmiien a gyulladasos mediator kaszkad aktivacioja all, a kiillonbdz6 antimediator terapias probalkozasok a
klinikumban sorozatosan kudarcot vallottak (aprotinin, gabexate mesilate, antioxidansok, phospholipaz A2 gatlok,
lexipafant, ketokonazole, pentoxifylline, anti-IL-8 és prostaglandin E1). gy a jelenlegi terapias lehetdségeink
pulmonalis szovodmények jelentkezése esetén a szoveti hipoxia megeldzésére, stabil hemodinamika biztositasara -
korai folyadék reszuszcitacio, és a kialakult tiidéartalom adekvat kezelésére iranyulhat, természetesen a pancreatitis
komplett kezelése mellett.

Ajanlas:
Sulyos pancreatitishez tarsuld tiidokarosodas esetén a beteget 1égzési elégtelenség kezelésének iranyel-
vében foglaltaknak megfelelden kell kezelni.

Evidencia: E

Irodalom:

Bede A, Futo J, Gondos T, Molnar Zs - Aneszteziologiai és Intenziv Terapias szakmai Kollégium-: Az akut tiidoka-
rosodas (ALI) és az akut respiracios distressz szindroma (ARDS) kezelésének szakmai iranyelvei. Aneszteziologia
és Intenziv Terdpia 2002; 32, Suppl 1.: 3-68.

Berry AR, Taylor TV, Davies GC: Pulmonary function and fibrinogen metabolism in acute pancreatitis. Br. J. Surg.
1981; 68: 870-3.

Groeneveld AB, Rajmakers PGIIM: The ¥ gallium-transferrin pulmonary leak index in patients at risk for the acute
respiratory distress syndrome. Crit Care Med 1998; 26.: 685-91.

Lankisch PG, Drége M, Becher R: Pulmonary infiltrations: sign of severe acute pancreatitis. Int J Pancreatol 1996;
19: 113-5.,

Talamini G, Uomo G, Pezzilli R, et al.: Serum creatinine and chest radiographs in the early assessment of acute
pancreatitis. Am J Surg 1999; 177: 7-14.

Pastor CM, Matthay MA, Frossard J-L: Pancreatitis-associated acute lung injury - new insights. Chest 2003; 124: 2341- 51.
Pitchumoni C, Agarwal N, Jain NK. Systemic complications of acute pancreatitis. Am J Gastroenterol 1988; 83:
597-606.

Ranson JII, Roses DF, Fink SD: Early respiratory insufficiency in acute pancreatitis. Arch Surg 1973; 178: 75-9.
UK Working Party on Acute Pancreatitis: UK guideline for the management of acute pancreatitis. Gut 2005; 54
Suppl 111: iiil-iii9.

14.3. Veseelégtelenség

A SIRS, illetve a szepszis sulyosbodasa esetén torvényszertien kialakul a vesemiikodés zavara, elégtelensége.
A veseelégtelenség pathomechanizmusa 6sszetett. A kialakuld renalis ischémiaban és akut tubularis nekrozisban
kozponti szerep tulajdonithaté az inflammacios kaszkad rendszer aktivaciojanak €s az excessziv mértékben felsza-
badulé NO-nak és oxigén szabadgyokoknek. Annak ellenére, hogy a vesefunkcio hidnya vesepdtlo eljarasokkal
akut esetekben jol korrigalhato, ha kialakul a veseelégtelenség, a varhatd mortalitas 50% koril lesz. A vesemiiko-
dés zavaranak kezelésére a kiilonboz6 antimediator beavatkozasok nem valtottak be a hozzafiizott reményeket, sot
NOS blokad alkalmazasa rontotta a betegek tulélését.

A vesefunkcié romlas kivédéséhez, illetve visszaallitasahoz esszencialis az intravazalis keringési vérvolumen il-
letve perfiziés nyomas helyreallitdsa. Napjainkra nem igazolodott a ,,vese-d6zisu dopamin terapia” hatékonysaga,
igy a veseelégtelenség kialakulasanak megel6zésére egyetlen hatékony eszkdz maradt, ez a korai, adekvat folyadék
reszuszcitacio (1. korabban).

Vesemiikodés elégtelensége esetén az intermittald (hemodializis - HD) és a folyamatos (CVVH, CAVH) vese-
potld kezelések jonnek szoba. Az intermittaldo HD kezelések elméleti hatranya, hogy nagyobb mértékben okoznak
keringési labilitast, és kevéssé jol biztositjak a szeptikus betegek folyadékhaztartasanak egyensulyat. Legkisebb
hemodinamikai mellékhatast a CVVH nyujt, azzal az elméleti elénnyel, hogy kisebb ozmotikus fluktuacioval jar,
valamint a folyamatos filtracidval illetve a membran abszorpciés hatasaval jelentds mennyiségii karos mediatort is
eltavolit. Napjainkban a vesefunkcio jobb kontrollalasara a CVVH-t HD-vel is ki lehet egésziteni. Az intermittald
¢és a folyamatos vesepotlo kezelés dsszehasonlitasara még nem tortént magas evidencia szintli vizsgalat. 1400 beteget
magaba foglalé metaanalizis szignifikdnsan alacsonyabb mortalitast tudott igazolni az azonos sulyossagu, folyamatos
vesepotlo kezelésben részesiild betegek korében. A folyamatos vesepotld technika elényének bizonyitasara azonban
jol megtervezett klinikai vizsgalatokra van sziikség.
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Ajanlas:
a) Stlyos szeptikus betegeknél a vesefunkci6 romlas kivédésére adekvat intravazalis
volumen viszonyokat és adekvat perfizios nyomast kell biztositani.
Evidencia: E
b) A kialakult veseelégtelenség kezelésére hatékonyabb modszernek tlinik a folyamatos vesep6tld terapiak
alkalmazasa az intermittalo kezeléssel szemben.
Evidencia: E

Irodalom:

Bellomo R, Chapman M, Finfer S, et al.: Low-dose dopamine in patients with early renal dysfunction: a placebo-
controlled trial. Australian and New Zealand Intensive Care Society (ANSICS) Clinical Trial Group Lancet 2000,
356: 2139-2143.

Dellinger RP, Parrillo JE: Mediator modulation therapy of severe sepsis and septic shock: Does it work? Crit Care
Med 2004; 32: 282-6.

Jakob SM, Frey FJ, Uehlinger DE: Does continuous renal replacement therapy favourably influence the outcome
of the patients? Nephrol Dial Transplant 1996, 1: 1250-1255.

Kellum JA, Angus DC, Johnson JP, et al.. Continuous versus intermittent renal replacement therapy: a meta-
analysis. Intensive Care Med 2002, 28: 29-37.

Levy EM, Viscoli CM, Horwitz RI: The effect of acute renal failure on mortality. N Eng J Med 1997; 336. 1303-9.
Lopez A, Lorente JA, Steingrub J, et al.: Multi-center, randomized, placebo-controlled, double-blind study of the nitric
oxide synthetase inhibitor 546C88: Effect on survival in patients with septic shock. Crit Care Med 2004; 32: 21-30.
Murray P, Hall J: Renal replacement therapy for acute renal failure. Am J Respir Crit Care Med 2000, 162: 777-781.
Ognibene FP: Hemodynamic support during sepsis. Clin Chest Med 1996, 17: 279-287.

14.4. Sziv- és keringési elégtelenség

Ha a pancreatitis miatt stilyos szepszis alakul ki, a tobbszervi elégtelenség részeként 60 - 70%-o0s gyakorisaggal
figyelhetd6 meg a kardiovaszkularis rendszer kiilonbozé meértékii érintettsége. Kiemelkedd fontossagu a
kardiovaszkularis zavarok azonnali kezelése (lasd Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégium irany-
elvét a stlyos szepszis kezelésérdl), ugyanis ha a vazopresszor tamogatasi igény nem valtozik, vagy romlik a 2. és
a 3. kezelési nap soran, 1ényegesen magasabb mortalitassal kell szamolni.

Ajanlas:
A stlyos pancreatitis soran kialakul6é kardiovaszkularis elégtelenséget a stlyos szepszis iranyelveinek
megfelelden kell kezelni.

Evidencia: E

Irodalom:

Bogadr L, Gondos T, Molnar Zs, Okros I: A stlyos szepszis és a szeptikus sokk kezelésének szakmai iranyelvei.
Aneszteziologia és Intenziv Terapia 2004; 34, Suppl 1, 3-58.

Levy MM, Macias WL, Vincent J-L, et al.: Early changes in organ function predict eventual survival in severe
sepsis Crit Care Med 2005; 33: 2194-2201.

Vincent J-L, Sakr Y, Sprung CL, et al.: Sepsis in European intensive care units: Results of the SOAP study. Crit
Care Med 2006; 34: 344-53.

14.5. Véralvadasi zavar

A pancreatitishez tarsuldo SIRS stlyosbodasaval, illetve a szeptikus komplikaciok fellépése esetén ~ 30%-os
gyakorisaggal lehet szamitani a véralvadas sulyos zavarara, a disszeminalt intravaszkularis koagulacio (DIC) fellé-
pésére. A DIC igazolasara az International Society of Thrombosis and Haemostasis pontrendszere van érvényben
(7. Melléklet). Ha a koagulacids score > 5, akkor egyértelmii DIC-r6l beszEliink, de ennél alacsonyabb pontérték is
- kiilonosen az APACHE II pontértékkel 6sszevetve - mar jol jelzi a varhatd kimenetel rosszabbodasat. Két nagy
tanulmany elemezte a véralvadast befolyasold szerek hatasat a tulélésre. A Kybersept taulmany post hoc elemzésé-
vel az antithrombin szubsztiticié csak a mérsékelten fokozott APACHE II értéket mutatd betegeknél javitotta mér-
sékelten a tulélést, mig a PROWESS tanulmany magasabb APACHE II ponttal rendelkez6 betegek korében 1ényege-
sen nagyobb tulélési aranyt tudott kimutatni (lasd 8.3 fejezet). A PROWESS adatbazis tovabbi elemzése felvetette,
hogy az rh-APC terapia kiilondsen hatékony meglévo koagulacios zavarok, illetve egyértelmii DIC esetén. Az egyér-
telmii DIC tiineteket mutato betegek korében a placebo csoportban a mortalitds a standard kezelés mellett 43% volt,
mig a kiegészitésképpen rh-APC-t kapo betegeknél csak 27%. Az rh-APC-vel kezelt betegeknél a relativ mortalitas
csokkenés 29%-os volt DIC fennallasa esetén, és 18% volt DIC nélkiil. Mivel a PROWESS vizsgalat elsddleges célja
nem ennek az elemzése volt, ezért az eredmények megerdsitéséhez célzott vizsgalatok sziikségesek.
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Ajanlas:
Ha a stlyos pancreatitis DIC-kel szovddik, mindenképpen érdemes mérlegelni az rth-APC kezelést.
Evidencia: E

Irodalom:

Angstwurm MWA, Dempfle C-E, Spannagl M: New disseminated intravascular coagulation score: A useful tool to
predict mortality in comparison with Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II and Logistic Organ
Dysfunction scores. Crit Care Med 2006; 34: 314-20.

Dhainaut JF, Yan SB, Joyce DE, et al.: Treatment effects of drotrecogin alfa (activated) in patients with severe
sepsis with or without overt disseminated intravascular coagulation. J Thromb Haemost 2004; 2: 1924-33.
Dhainaut JF, Shorr AF, Macias WL, et al.: Dynamic evolution of coagulopathy in the first day of severe sepsis:
relationship with mortality and organ failure. Crit Care Med 2005; 33. 341-8.

Taylor FB, Toh Ch, Hoots WK, et al.: Towards definition, clinical and laboratory criteria, and a scoring system for
disseminated intravascular coagulation. Thromb Haemost 2001; 86: 1327-30.

15. Miitéti javallat
A sebészi vonatkozasokat illetden utalunk a Sebészeti Szakmai Kollégium 2005-ben megjelent protokolljara. Az alapvetd
sebészi megfontolasokat a teljesség kedvéért az abban foglaltaknak megfeleléen foglaljuk 6ssze.

15.1. Feliilfert6zott nekrotizalé pancreatitis

Akut pancreatitisben az esetek 10-20%-ban a peripancreatikus folyadékgyiilem képzddése mellett megjelenik a
pancreas nekrozis. Ez kezdetben steril, majd a bélbaktériumok migracidja kovetkeztében az esetek 40-70%-ban fe-
lulfert6zodik. A feliilfert6zott nekrotizald akut pancreatitis kezelése sebészi, melynek optimalis ideje a nekrozis
demarkacioja. Ez altalaban a betegség kezdetét kovetd 2-3. héten kovetkezik be. A felilfert6zott nekrotizald
pancreatitis mortalitasa miitét nélkiil 30-80%, miitéttel 7-30%-ra csokkenthetd.

Ajanlas:
A feliilfert6z6dott nekrozis sebészi megoldast indokol.
Evidencia: C

Irodalom:

Acut pancreatitis sebészi kezelése. A Sebész Szakmai Kollégium protokollja az Egészségiigyi Minisztérium kiada-
séban. Egészségiigyi Kozlony 2005. 7. 14.

Hartwig W, Maksan SS, Foitzik T et al.: Reduction in mortality with delayed surgical therapy of severe
pancreatitis. J Gastroint Surg 2002. 6. 481-487.

Mier J. Luque-de Leon E, Castillo A et al.: Early versus late necrosectomy in sever necrotizing pancreatitis. Am J
Surg 2004. 173. 71-75.

Yousaf M, McCalliton K, Diamond T et al.: Severe acute Pancreatitis. Br J Surg 2003. 90. 40- 420.

15.2. Finomtii mintavétel (UH- vagy CT-vezérelt)

Pancreas nekrozis esetén, valamint ha a tiinetek nem javulnak, UH- vagy CT-vezérelt finomtli mintavétel (FNA)
javasolt mikrobiologiai vizsgalat és Gram-festés céljabol. A beavatkozas a pancreatitis kezdetétol szamitott 7-14 na-
pon belill optimalis, igy a legnagyobb valdszintiség nyilik a steril €s a fert6zott nekrozis elkiilonitésére. Az FNA szen-
zitivitasa 88%, el6fordulhat azonban fals negativ vizsgélati eredmény is. Ilyenkor a klinikai 6sszkép és a laboratoriumi
vizsgalati eredmények dontik el a sebészi beavatkozas sziikségességét. Finomtii aspirdcio javasolt.

Evidencia: B

Irodalom:

Banks P A, Gerzof S G, Langevin R E, et al.: CT-guided aspiration of suspected pancreatic infection: bacteriology
and clinical outcome. /nt J Pancreatol 1995. 18. 265-270.

British Society of Gastroenterology United Kingdom: Guidelines for the management of acute pancreatitis. Gut
1998. 42. Supp 12. S1-S13.

Buchler MW, Gloor B, Muller C 4, et al.: Acute necrotizing pancreatitis: Treatment strategy according to status of
infection. Ann Surg 232. 619-626.

Rau B, Pralle U, Mayer M, et al.: Role of ultrasonographically guided fine-needle aspiration cytology in the
diagnosis of infected pancreatic necrosis. Br J Surg 1998. 85. 179-184.

Toolin J, Brooke-Smith M, Basi C, et al.: Guidelines for the management og acute pancreatitis. J Gastroenterol
Hepatol 2002. 17. Suppl S15-39.
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15.3. Necrosectomia, drenazs

Nekrotizald pancreatitis sebészeti ellatasanak altalanos ajanlasa a nyilt miitét, melynek célja a fert6zott,
nekrotizald pancreas és egyéb szovetek eltavolitisa az ép szovetek megtartasaval. A necrosectomiat kovetéen obli-
t6 drenazs bevezetése javasolt. Az 6blités 3-6 (12) liter hyper- vagy isosmolaris kalium-mentes oldattal torténik.
A behelyezett drének a miitétet kdvetd 2-3. héten tavolithatok el.
Evidencia: C

Irodalom:

Biihler M W, Gloor B, Muller C A, et al.: Acute necrotizing pancreatitis: Treatment strategy according to status of
infection. Ann Surg 2000. 232. 619-626.

Farkas G: Pancreatic head mass: how can we treat it? Acute pancreatitis: surgical treatment. Review JOP 2000.
Sep. 1. Supp. 3. 138-142.

Gotzinger P, Sauter T, Kriwanek S, et al.: Surgical treatment for severe acute pancreatitis: extended and surgical
control of necrosis determines outcome. World J Surg 2002. 26. 474-478.

16. Biliaris pancreatitis

Az epekdvesség az akut pancreatitis 35-40%-aban etiologiai tényezoként szerepel. Az epekovekkel szovodott esetek egy
részében spontan kéiiriilést kovetden remisszio kovetkezhet be. Az epevezeték egyes szakaszaiba vagy az Oddi-sphincterbe
impaktalodott epekdvek esetében tovabbi intervencid sziikséges.

16.1. Biliaris pancreatitis diagnosztikaja

Az akut pancreatitis diagnosztikajanal a laboratoriumi értékek és az UH diagnosztika figyelembe vételével gon-
dolni kell a biliaris eredetre és ezt tovabbi biokémiai vizsgalatokkal (ALP, GGT, ALT, ASAT, szérum bilirubin)
meg kell erdsiteni.
Evidencia: C

Irodalom:

Liu C L, Loc M, Chan J K: Detection of choledocholithiasis by EUS in acute pancreatitis: a prospective evaluation
in 100 consecutive patients. Gastrointest Endosc 2001. 54. 325-330.

Tenner S, Dubner H, Steinerg W: Predicting gallstone pancreatitis with laboratory parameters: meta-analysis. Am J
Gastroenterol 1994. 89. 1836-1863.

16.2. Biliaris pancreatitis kezelésének specialis 1épései

Elzarodasos sargasag, epeuti és/vagy pancreas vezetékben 1évo obstrukcio esetén korai ERCP javasolt, a felvé-
telt kovetd 24 oran beliil, a tiinetek megjelenését kovetd 72 oran beliil. Ennek kapcsan sziikség esetén tovabbi in-
tervencio jon szoba (sphincterotomia, kéextrakcio, stent implantacio).
Ha az ERCP technikailag nem végezhet6 el vagy az intervencio sikertelen, akkor az epetti drenazst alternativ modon
kell elvégezni.
Evidencia: D

Irodalom:

Runzi M, Saluja A, Lerch MM, et al.: Early ductal decompression prevents the progression of biliary pancreatitis:
An experimental study Gastroenterology 1993. 105. 157-164.

Sharma VK, Howden CW: Metaanalysis of randomized controlled trials of endoscopic retrograde cholangiography
and endoscopic sphincterotomy for the treatment of acute biliary pancreatitis. Am J Gastroenterol 1999. 94. 3211-3214.

16.3. Terapia epekovességgel kisért stlyos akut pancreatitisben

Stlyos pancreatitis esetén, amennyiben epekovesség kimutathatd, de nem jar obstructios icterussal, az ERCP el-
végzése 72 oran beliil mérlegelendo.
Evidencia: B

Irodalom:

Nathens AB, Curtis JR, Beale RJ, et a.l: Management of the critically ill patients with severe acute pancreatitis.
Crit Care Med 2004. 32. 2524-2536.

Yousaf M, Mc Caillon K, Diamint T: Management of severe acute pancreatitis. Br J Surgery 2003. 90. 407-420.
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16.4. Cholecystectomia id6zitése

Epekd okozta, kozepesen sllyos pancreatitisben, melyek nem tarsulnak choledocholithiasissal, a siirgds
cholecystectomia mérlegelendd, mivel csdkkenti a pancreatitis kiujulasanak kockazatat.
Sulyos pancreatitisben a cholecystectomia a gyulladasos jelek visszahuzodasa, illetve a beteg megfelel6 taplaltsagi
allapotanak elérése utan végzendo el.

Irodalom:

Heinrich S, Schdfer M, Rousson V, et al.: Evidence-based treatment of acute pancreatitis. A look at established
paradigm. Ann Surg 243:154-168, 2006.

Mitchell RMS, Byrne MF, Baillie J: Pancreatitis, Lancet 2003. 361. 1447-1455.

Roviditések
ACS

ALT

ASAT
APACHE II.

BMI
CAVH

CRP
CT
CVVH
DIC
ERCP
EST
FNA
GGT
HD
ITO
LMWH
MODS
PAF
PAR
PCA
PCT
PN
rh-APC
SAPS

SGOT
SGPT
SIRS
SOFA
TEA
TFPI
TG
TNF-q
TPN
UFH
UH

abdominalis compartment syndrome (hasi kompartment szindréma)
alanin-aminotransferase (GPT)

aspartat amino-transferase (SGOT)

acute physiology and chronic health evaluation (akut allapotstlyossagi pontozo
skala) 2. valtozata

body mass index (testtomeg hanyados)

continuous arterio-venosus hemofiltration (folyamatos arterioven6zus
hemofiltracio)

C-reaktiv protein

komputertomografia

continuous veno-venosus hemofiltration (folyamatos venovendzus hemofiltracio)
disseminated intravascular coagulation (disszeminalt intravascularis koagulacio)
endoszkdpos retrograd cholangiopancreatografia

endoszkopos sphincterotomia

fine needle aspiration (vékonytii mintavétel)

gamma glutamil transzferaz

hemodializis

intenziv terapias osztaly

low molecular weight heparin (alacsony molekulastlyt heparin)

multiple organ dysfunction syndrome (tobbszervi elégtelenség)

thrombocita aktivalo faktor

proteaz aktivalta receptor

patient controlled analgesia (beteg altal vezérelt fajdalomcsillapitas)
procalcitonin

parenteral nutrition (parenteralis taplalas)

rekombinans human aktivalt protein C

new Simplified Acute Physiology Score (1j egyszerusitett akut allapotsulyossagi
pontozo skala) 2. valtozata

szérum glutaminsav oxalecetsav transaminaz

szérum alanin aminotranszferaz

systemic inflammatory response syndrome (szisztémas gyulladasos valaszreakcio)
sepsis-related organ failure (szepszis okozta szervdiszfunkcio)

thoracal epidural analgesia (thorakalis epiduralis fajdalomesillapitas)

tissue factor pathway inhibitor

triglicerid

tumor nekrozis faktor-o

total parenteral nutrition (teljes parenteralis taplalas)

nem frakcionalt heparin

ultrahang
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Mellékletek
A pontrendszerek automatizalt kiszamolasa megtalalhat6 pl. a www.sfar.org/score -on

1. Melléklet: Ranson pontrendszer

Paraméterek megnevezése Ertékek Pontérték
Felvételkor
kor >55 év 1
<55 ¢év 0
diabetes mellitus igen 1
nem 0
fehérvérsejtszam >16 000/mm’* 1
<16 000/mm’ 0
szérum LDH >350 U/l 1
<350 U/l 0
SGOT >250 U/ 1
<250 U/l 0

Ertékelés 48 6ra utan - legrosszabb értékek

PaO, <60 Hgmm 1
>60 Hgmm 0
szérium kalcium <2 mmol/l 1
>2 mmol/l 0
bazis deficit <4 mEq/1 1
>4 mEq/1 0
Ertékelés 48 6ra utan - valtozas a 48 éra alatt
hematokrit csokkenés >10% 1
<10% 0
szérum karbamid névekedés >1,8 mmol/l 1
<1,8mmol/l 0
folyadékegyensuly >6000 ml retencid 1
< 6000 ml retencid 0

Ranson JH, Rifkind KM, Roses DF et al.: Prognostic signs and the role of operative management in acute pancreatitis.
Surgery, Gynecology & Obstetrics. 139:69-81, 1974. Ranson JH: Etiological and prognostic factors in human acute
pancreatitis: a review Am J Gastroenterol 77:633-8, 1982.
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2. Melléklet: Glasgow Prognosztikai Index (Imrie kritériumok)

Paraméterek Felvételt koveto 48 oran beliil barmikor felvett érték Pontérték
kor >55 év 1
<55 év 0
szérum albumin <32 g/l 1
>32 g/l 0
PaO, levegén <60 Hgmm 1
>60 Hgmm 0
szérum kalcium <2 mmol/l 1
>2 mmol/l 0
vércukor >10 mmol/l 1
<10 mmol/l 0
szérum LDH >600 U/l 1
<600 U/1 0
szérum karbamid >16 mmol/l 1
<16 mmol/l 0
fehérvérsejtszam >15 000/mm’ 1
<15 000/mm’ 0

Imrie CW, Benjamin IS, et al.: A single-centre double-blind trial of Trasylol therapy in primary acute pancreatitis. Br J Surg
65:337-341, 1978.
Blamey SL, Imrie CW, et al.: Prognostic factors in acute pancreatitis. Gut 25:1340-1346, 1984.
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3. Melléklet: APACHE II.

Olyan betegségsulyossagi pontszam, amely a felvételt koveto elsé 24 oraban észlelt 12 fizioldgiai paraméter legrosszabb
értékébol, az életkorbol, a kronikus betegség/ekbol, és a felvétel tipusabol szamithaté. A pontrendszer eze tal 34 intenziv
osztalyos betegfelvételt indokld diagndziscsoport koefficiensének felhasznalasaval az adott beteg, illetve betegcsoport var-
hat6 korhazi halalozasi esélyét is megadja. (A mortalitas valoszinliségének kiszamitdsahoz sziikséges koefficienseket 1d.

irodalomban, interneten.)

Valtozok/Pontértékek 0 1 2 3 4 5 6
e, 0 34-35,9 30-31,9 <30
Maghémérséklet (°C) 36-38.4 38.5.38.9 32-33,9 39.40.9 40,9
i g Lok . 50-69 <50
Artérias kozépnyomas (Hgmm) | 70-109 110-129 130-159 =159
. . . 55-69 40-54 <40
Szivfrekvencia (kamrai/perc) 70-109 110-139 140-179 ~179
Légzésszam (spontan légzés 1224 10-11 6-9 <6
vagy gépi 1élegeztetés/perc) 25-34 35-49 >49
Oxigenizacio >70 61-70 55-60 <55
(ha Fi0,<0,5 — PaO, Hgmm)
(ha Fi0,>0,5 — alveoro- <200 200-349 350-499 >499
artérias kiilonbség Hgmm)
‘s 7,25-7,32 | 7,15-7,24 | <7,15
Artérias pH 7,33-7,49 7.5.7.59 7.6-7.69 ~7.6
, . 120-129 111-119 <I11
Szérum natrium (maeq/1) 130-149 150-154 155-159 160-179 ~179
, o 3-33 2,5-2,9 <2,5
Szérum kalium (maeq/1) 3,5-5,4 5.5.5.9 6-6.9 6.9
ot vesesligtlenségeel 515 | 1paos
§ T ISEE 54-129 5
. L i S
akut veseelégtelenség nélkiil 130-169 170-304 305
20-29,9 <20
1 0 . >
Hematokrit (%) 30-45,9 46-49.9 50-59.9 ~59.9
Fehérvérsejt szam 3149 1-2,9 <1
(x1000/mm?®) y 15-19,9 20-39,9 >39,9
Glasgow Coma Scale (GCS) 15-GCS
Kor (év) <44 44-54 55-64 65-74 >75
Anamnesisben van + van + siirgds
sulyos szervi elégtelenség vagy nincs elektiv postop / nem
az immunkarosodasa postop operativ

*Szérum kreatinin (umol/l) akut veseelégtelenséggel >305 pmol/l = 8
Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, et al.: APACHE II: A severity of disease classification system Crit Care Med 13:818-

829, 1985.
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4. Melléklet: SAPS II.

Tizenkét gyakran mért kezdeti paraméter értékén alapul a potszamitas, kiegészitve a beteg ¢letkorabol, a felvétel tipusa-
bol, és a kronikus malignus betegségekbdl szarmazo pontokkal. (A mortalitas valosziniiségének kiszamitasahoz sziikséges
lgisztikus regresszios képleteket 1d. irodalomban, interneten.)

Viltozok Pont Definicié
Felvétel tipusa Elektiv postoperativ 0 >24 6ran keresztiil lehetett mitétre késziilni.
Siirg6sségi postoperativ 8 <24 Oéra alatt kelett mitétre felkésziilni.
Nem sebészi/belgyogyaszati 6 A felvétel el6tti héten nem keriilt miitétre sor.
Kroénikus betegség Metasztatizal6 daganat 9 Igazolt metasztazis van.
Hematoldgiai malignoma 10 S phoma, alut l.e ukémia,
myeloma multiplex.
AIDS 17 HIV pozitiv, klinikai tiinete is van.
Glasgow Coma Scale (GCS) 14-15 0
191__1103 2 Legalacsonyabb érték. Ha szedalva van, a
63 E szedalas el6tti érték, vagy annak becsiilt értéke.
<6 26
Kor (év) <40 0
40-59 7
60-69 12 s 2 .
7074 15 Betoltott évek szama.
75-79 16
>80 18
Szisztolés vérnyomas (Hgmm) >200 2
100-199 0 Az els6 24 6raban mért legrosszabb érték, akar
70-99 5 a magas, akar az alacsony tartomanyban.
<70 13
Pulzus (frekvencia/perc) >160 7
120-159 4 WA a . .. .
70-119 0 Az els6 24 oraban mért legrosszabb érték, akar
40-69 > a magas, akar az alacsony tartomanyban.
<40 11
" r r 0, >
Testhomérséklet ('C) ;gg (3) Az els6 24 oraban mért legmagasabb érték.
Gépi (és CPAP) Iélegeztetés
esetén PaO,/Fi0, (Hgmm) y 1o i
YIS Az els6 24 6raban mért legalacsonyabb érték.
100-199 9
>200 6
Vizelet kivdlasztis (g ora) 0 ;_0659 9 ! 41 Ha 24 6ranal kevesebb ideig tartozkodott
2 = 1’ 0 az ITO-n, akkor 24 orara extrapolaljuk.
(Srfljnrﬁrll/llicarbamldnltro gén 30 10
10299 6 Az els6 24 oraban mért legmagasabb érték.
<10 0
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Viltozok Pont Definicié
. . . . 3
Fehérvérsejtszdm (x1000/mm’) :119 102 Az elsé 24 oriban mért legrosszabb érték, akar
>0 3 a magas, akar az alacsony tartomanyban.
Szérum ndtrium (macg/l) I 2< 51_212 1 (5) Az elsd 24 oraban mért legrosszabb érték, akar
145 1 a magas, akar az alacsony tartomanyban.
Szérum kdlium (macq/1) 3<43 9 (3) Az els6 24 oraban mért legrosszabb érték, akar
-> 5’ 3 a magas, akar az alacsony tartomanyban.
HCO; (mmol/l) <15 6
15-19 3 Az els6 24 6raban mért legalacsonyabb érték.
>20 0
Szérum bilirubin (umol/l) >102,6 9
68,4-102,5 4 Az els6 24 6raban mért legmagasabb érték.
<68.4 0

Le Gall J, Lemeshow S, Saulnier F: A new simplified acute physiology score (SAPS II) based on an European/North
American multicenter study. JAMA 270:2957-2963, 1993.
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5. Melléklet: SOFA pontrendszer (Sepsis-related Organ Failure Assessment)

Viltozék/Pontértékek 0 1 2 3 4
Idegrendszer Glasgow Coma Scale 15 13-14 10-12 6-9 <6
Légzorendszer Pa0,/FiO, (Hgmm) >400 <400 <300 <200 <100
1¢legeztetéssel
Keringés *artérias kozép- >70 <70 Dop<5v. |Dop>5v. A| Dop>15

nyomas (Hgmm) Dob V. V.
NA <0,1 Awv.
NA >0,1
Kivalasztas (vese) kreatinin vérszint <110 110-170 170-299 300-440 >440
(umol/l)
v. diuresis (ml/die) <500 <200
Vérképzo rendszer trombocitaszam >150 <150 <100 <50 <20
(10°/1)
Mjj bilirubin vérszint <20 20-32 33-101 102-204 >204
(umol/1)

*adrenerg kezelést legalabb egy oran keresztiil kell adni (d6zisok pg/kg/min)

Dop=dopamin, Dob=dobutamin, NA=noradrenalin, A=adrenalin

v.=vagy

Vincent J, Moreno R, Takala J, et al.: The SOFA (Sepsis-related organ failure assessment) score to describe organ
dysfunction/failure. Intensive Care Med 22:707-710, 1996.

6. Melléklet: CT-vizsgalaton alapul6 sulyossagi skala

Sulyossagi fok

A: normal pancreas

B: oedemads pancreas

C: gyulladt pancreas és/vagy peripankreatikus zsir
D: egy extrapankreatikus folyadékgyiilem

E: tobb extrapankreatikus folyadékgyiilem

ENGEUSE T R P )

Nekrozis pontszam

nincs nekrozis

nekrozis < pancreas egyharmada

nekrozis > pancreas egyharmada, de < fele
nekrozis > pancreas fele

BN

CT sulyossagi index = stilyossagi fok + nekrézis pontszam
Pontszam Szovédmeény (%) Halal (%)
0-3 8 3
4-6 35 6
7-10 92 17

Balthazar E.J.: Acute pancreatitis: assessment of severity with clinical and CT evaluation. Radiology 223:603-613, 2002.
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7. Melléklet: Pontrendszer a DIC sulyossaganak megitélésére (International Society of Thrombosis and Haemostasis

ajanlasa alapjan)

Pontok 0 1 2 3
Thrombocita szam (G/1) >100 100- 51 <50
D-dimer (mg/ml) <I 1-5 >5
Fibrinogén (g/1) >1 <l
Prothrombin idé (sec) <3 3-6 >6

Ha a pontérték > 5, a DIC diagnézisa egyértelm.
Taylor FB., Toh CH., Hoots WK., et al.: Towards definition, clinical and laboratory criteria, and a scoring system for
disseminated intravascular coagulation. Thromb Haemost 2001; 86:1327-30.

Melléklet: Teendok sszegzése suilyos akut pancreatitisben

A)-C) Teendok felvételkor
A) Diagnozis felallitasa
- Demografiai adatok (kor, nem, BMI)
- Anamnesis (epekd, alkoholfogyasztas, taplakozasi abuzus, korabbi ill. csaladban eléfordult pancreatitis)
- Tlinetek
- *[aboratdriumi vizsgalatok (vérkép, szérum amilaz, esetleg lipaz, LDH, ALP)
B) Sulyossag tisztazasa
- Pontoz6 skala hasznalata
- Szervi elégtelenség(ek) felmérése
- monitorozassal (vérnyomas, artérias O,-szaturacio, oradiuresis, artérias laktat)
- *laboratoriumi vizsgalatok (vércukor, szérum kreatinin, karbamid, fibrinogén, D-dimer, SGOT, SGPT, GGT,
artérias vérgazvizsgalat)
- >24 6rés tlinetek esetén CRP
- mellkas rontgenfelvétel
- * a laboratoriumi vizsgalatokat egyszerre kell elvégezni, kivéve, ha a klinikum alapjan enyhe pancreatitis all fenn
C) Etiologia
- Hasi UH,
- ha klinikum és laboratoriumi vizsgalatok alapjan felmeriil a biliaris eredet
- Kontrasztos hasi CT,
- ha differencial diagnosztikai bizonytalansagok meriilnek fel
- Kiegészitd laboratoriumi vizsgalatok,
- ha nem biliaris, és nem alkoholos eredetli pancreatitis: szérum triglicerid, kalcium

D)-F) Teenddk a tiinetek megjelenését koveto elso 48 éraban
D) ITO felvétel eldontése az els6 48 oraban
Klinikai 6sszkép, pontozo skala, egyéb stlyosbito tényezok figyelembe vételével felvétel ITO-ra

Felvételi Klinikai benyomas, APACHE II > 8, fenyegetd szervi diszfunkcid, BMI > 30, kétoldali, vagy
izolalt bal oldali pleuralis folyadék

24 6ras Klinikai benyomas, APACHE II > 8, Ranson > 3, CRP > 150mg/l, fennall6 vagy fenyegetd szervi
diszfunkcio, folyamatos, nagy mennyiségii folyadékfeltoltés

48 6rés Klinikai benyomas, Ranson > 3, CRP > 150mg/l, fennallo, illetve fokozodo szervi diszfunkcio,
folyamatos, nagy mennyiségii folyadékfeltoltés

(Intenziv osztalyos kezelés indokoltsaganak jelzoi a korhazi felvételt koveto 48 ora soran. UK utmutato részleges modosita-
sokkal (UK guidelines for the management of acute pancreatitis. Gut 2005. 54. 1-9.)
Amennyiben nem ITO-ra keriilt a beteg, az els6 48 o6raban legalabb 24 éranként a helyzet ismételt elemzése sziikséges.

E) Monitorozas és beavatkozasok az els6 48 6raban
Nem-intenziv osztalyon:
- O,-szaturacio (pulzoxymetria)
- Vérnyomas
- Vércukor (1-4 6ranként)
- Szérum elektrolitok (Na, K) 6-12 éranként
- Hémérséklet
- Diuresis
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Intenziv osztalyon:

- O,-szaturacio (pulzoxymetria)

- Vérnyomas, instabilitas esetén invaziv artérias nyomasmeérés

- Diuresis

- Oradiuresis, ha 6radiuresis mérés indokolt, holyagkatéter

- Hémérséklet (folyamatos maghdmérséklet)

- Vércukor (1-4 6ranként)

- Szérum elektrolitok (Na, K) 6-12 6ranként

- Artérias vérgdz (6 oranként oxigenizacio, metabolikus paraméterek)

- Centralis vénas szaturacid €s/vagy perctérfogat monitorozas folyamatosan, illetve 6 éranként
- Lélegeztetés esetén egyéb lélegeztetési paraméterek (Id.: Szakmai Kollégium javaslata az intenziv betegellato
osztalyok monitorozasi elvarasairol, 2002.)

F) Gyogyszeres terapia és beavatkozdsok az elsé 48 éraban
- Folyadék reszuszcitacio (250-300ml/6)
- Centrdalis vénas katéter
- F4jdalomesillapitas
- Epiduralis vagy intravénas
- TEA
- Carentia
- * Gyomorszonda
- Drenazs bélparalizis, atonia esetén
- Szoros gluko6z-kontroll (6,1-8,3 mmol/l)
- * Jejunalis szonda
- * esetleg tobbnyilast (gyomor és jejunalis magassag) szonda behelyezéssel
- kis dozissal enteralis taplalas elinditasa (10-30 ml/6)
- PN elinditasa
- Szervi elégtelenségek kezelése
- Thrombo-embolia profilaxis
- Antibiotikum adéasa
- Biliaris eredet
- Antibiotikum adasa
- ERCP, EST

G)-H) Teenddk a 3-7. napon

G) A sulyossag ujraértékelése 48 ora utan
- Kontrasztos hasi CT sziikséges
- fennall6 szervi elégtelenség(ek) esetén
- allapotromlas esetén

H) Terapia 48 6ra utin
- Folytatni az els6 48 6raban elkezdett terapiat
- Taplalas felépitése
- elssorban enteralis Uton, sziikség esetén parenteralis kiegészitéssel
- TPN, ha enteralis taplalas lehetetlen
- immunonutricio
- Fennallo szervi elégtelenségek, allapotromlas, kiterjedt pancreas nekrozis esetén profilaktikus antibiotikum adasa

I) Kezelési szempontok 7 nap utin
- Allapottol fiiggé agresszivitasa monitorozas, gyogyszeres terapia, beavatkozasok
- Allapotromlas esetén
- kontroll laboratoriumi vizsgalatok infekcidra 6sszpontositva (fvs, PCT)
- ismételt kontrasztos CT-vizsgalat
- FNA, mikrobioldgiai vizsgalatok
- Pozitivitas esetén
- antibiotikumvaltas
- drendzs
- sebészi beavatkozds: necrosectomia
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Az Egészségiigyi Minisztérium
szakmai irdnyelve

a sulyos koponya-agysériiltek ellatasarol, kiilonos tekintettel
az elsodleges kérhazi és az intenziv terapias periodusrol
(1. modositott valtozat)

Készitette: az Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollegium

Tartalomjegyzék

1. AZ IRANYELV CELJA
1.1. A klinikai probléma hattere, jelentsége
1.2. Az iranyelv altalanos céljai
1.3. Az iranyelv konkrét céljai
1.4. Az iranyelv célcsoportjai
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. Fiiggelékek
. sz. figgelék: A koponyasériilés kategorizalasa GCS 6sszpontszam alapjan

. sz. fiiggelék: Az irodalmi adatok (bizonyitékok) osztalyozasa
. sz. fiiggelék: ICP kezelési algoritmus

AW N = N

. sz. figgelék: A jelen iranyelvben hasznalt, bizonyitékokon alapuld terapias javaslatok kategoriai
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7. Az iranyelv osszefoglalasa
1. AZ IRANYELV CELJA

1.1. A klinikai probléma hattere, jelentdsége

A kozlekedés motorizacidjanak novekedésével hazankban is emelkedett a koponyasériiltek szama. Tobb orszag példaja
mutatja, hogy szervezett baleseti ellato rendszer, klinikai ajanlasok, utmutatok lényegesen javitjak a mortalitast €s a morbi-
ditast. A neurotraumatoldgiai esetek optimalis ellatasa csak akkor valosulhat meg, ha a helyszini ellatas, a szallitas, a baleseti
sebészeti ellatas intézeti feltételei magas szintliek, ha a képalkoto eljarasok (elsdsorban a komputer tomograf [CT]) hozzaférhe-
téek abban a korhdzban, ahol a beteg ellatasa torténik, ha az idegsebészekkel szoros az egyiittmiikddés, és ha a komplex inten-
ziv betegellatas személyi és targyi feltételei adottak. A miitéti és intenziv ellatast korai rehabilitacionak kell kovetnie az elért
eredmény megorzésének, illetve tovabbfejlesztésének érdekében.

Az el6z0 ajanlasunk megjelenése o6ta 1997-ban és 2002-ben részben retrospektiv, részben prospektiv orszagos felmérések
késziiltek. A sajat bevallas alapjan 68 korhazbol, ami a koponyasériilt ellatas 80%-at jelenti, 45 korhazban hasznalnak in-
tézményi protokollt, 37-ben hazai, és 19-ben nemzetkozi ajanlast. Az adatbazissal rendelkezé korhazak adatai szerint, a
2001. évi esetszamok alapjan a betegek 11% a sulyos, 23% a kozepes, 67% az enyhe koponya-agysériilt kategoridba esett.
A korhazi ellatasban részesiilok becsiilt orszagos esetszama kozelitdleg 1300 a stlyos, és 2700 a kozépstlyos kategoridban
(1. Fliggelék).

A tanulmanyban foglalt sulyos koponyasériiltek korhazi mortalitasa 55%. Ha figyelembe vessziik a feltételezhetd hely-
szini mortalitast, illetve a beszallitas kozbeni haldlozasokat, akkor a hazankban, az akut szakban mért mortalitas kivételesen
magas. Azoknak a felvételkor kozepesen sulyosnak és enyhének itélt koponyasériilteknek a halalozasa 33%-ot mutatott,
akiknek az allapota kés6bb romlott, s igy a stlyos kategoriaba keriiltek. Ezek a sériiltek a prospektiv vizsgalat 6sszes sulyos
koponya-agysériiltjének a 20%-at tették ki. Az €letben maradottak alig tobb mint 50%-a részesiilt valamilyen rehabilitacios
ellatasban, és az dsszes sériilt minddssze 6%-a tavozott otthonaba az elsddleges korhazi ellatas utan.

Azt tudjuk, hogy a jelen és a korabbi iranyelv maradéktalan megvalositasa a jelenlegi hazai viszonyok kozott sok nehéz-
séggel jar, szamos korhazban csaknem lehetetlen. A korabbi tanulmanyok eredményei indokoljak, hogy a koponya-
agyseériiltek ellatasaban jelentds centralizacidra keriiljon sor. Az ellatési teriiletek, betegforgalmi adatok és targyi-személyi
feltételek alapjan olyan akkreditalt intézményeknek kell végeznie a sulyos és kdzépsulyos koponya-agysériiltek ellatasat, ame-
lyek mind feltételeik, mind kapacitasuk alapjan megteremtik a lehet6ségét a megfeleld szinvonaltl €s biztonsagos ellatasnak.
A sziikséges forrasok biztositasan kiviil az érintett Szakmai Kollégiumok, az Allami Népegészségiigyi és Tisztiorvosi Szolgalat
és Egészségiigyi Szocialis és Csaladiigyi Minisztérium egyeztetésére €s kozos munkajara van sziikség.

A rendelkezésre allo tudomanyos bizonyitékok alapjan a kiilonb6z6 mértékben indokolhaté eljarasokat szokas - megalapo-
zottsaguk szerint - alapelvek, ajanlasok €s lehetdségek korébe sorolni (2. Fiiggelék). Ajanlasunkban mi is igyeksziink ezt az
elvet kovetni, bar tudjuk, hogy egyértelmii kezelési standardok elegend6 adat hianyaban még mindig nehezen fogalmazhatok
meg. Ezzel egyiitt szamos korabban standardnak tartott kezelési elv reviziora szorul. Vilagszerte szamos vitatott pontja van
ennek a szakteriiletnek, és tudomanyos igénnyel kontrollalt vizsgélatok a kezelés tobb tertiletérdl is hidnyoznak.

1.2. Az irdnyelv altalanos céljai

Célunk, hogy a meglévd szakmai, szervezeti és finanszirozasi nehézségek ellenére, elsdsorban szakmai timpontot nytjt-
sunk a fejlddés érdekében kivanatos eréfeszitések megtételéhez. Igy keretet kivanunk képezni ezen betegcsoport kezelésé-
hez. Minden osztalynak, illetve intézménynek sajat lehetéségeikhez mérten sziikséges létrehozni sajat protokolljat, amely a
beteg-megfigyelési modszereket, illetve a kezelés részleteit az adott kdriilmények kozott rogzitik, illetve vilagossa teszik,
hogy mikor kell magasabb ellatasi szintl ellatohely segitségét kérni.

Az iranyelv abban is segiteni kivan, hogy a jelenleg gyakran alkalmazott és potencialisan karos terapias eljarasok alkal-
mazasat mérsékeljiik. Utobbiak nem 0 beruhazasokat, hanem a szemlélet megvaltoztatasat igénylik

Célunk, hogy az iranyelv pontjainak figyelembevételével kialakithato legyen az az ellatd rendszer, amelyben a korhazak
betegforgalmi, targyi, személyi feltételeiknek megfeleléen vesznek részt.

Mivel a betegek atlagéletkora az adatlapok szerint 42 év volt, igen fontos a mortalitas csokkentése, és a tulélok életmind-
ségének javitasa. A sulyos koponyasériilések tarsadalmi terhekben 6sszefoglalhatd kovetkezménye felmérhetetlen, kiilono-
sen, ha tekintetbe vessziik az akut ellatasbol stilyos maradvanytiinetekkel, illetve perzisztald vegetativ allapotban tdvozottak
tovabbi sorsat is.

1.3. Az irdanyelv konkrét céljai
Harom éven beliil az ajanlasnak megfeleld betegellatas aranyanak novelése:
- a prehospitalis ellatasban kialakuld masodlagos karosodasok 1/3-1/2-re csdkkentése;
- a sériilés ¢s az els6dleges CT-vizsgalat kozott elteld 1d6 Y4-ére csdkkentése;
- a sériilés és a definitiv ellatasra torténd felvétel kozott elteld id6 Ya-ére csokkentése;
- a koponyasériilteknél masodlagosan kialakulo sulyos allapot felére csokkentése.
Az ellatas soran jelentkezd mortalitasnak legalabb 10-15%-kal torténd csokkentése.
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1.4. Az irdnyelv célcsoportjai

Mindazok, akik a koponya-agysériiltek elsddleges ellatasaval, illetve az intenziv terapias ellatassal foglalkoznak szakdol-
goz06i, orvosi, és menedzsment szinten.

Megfelelden tomdritett, illetve kozérthetdvé alakitott valtozata a betegek, és hozzatartozoik szamara fontos Gitmutatot adhat.

1.5. Irodalomjegyzék

1. Woolf SH: Practice guidelines: a new reality in medicine. Arch Intern Med 1993; 153: 2646-2655.

2. Ghajar J, Hariri RJ, Narayan RK, et al.: Survey of critical care management of comatose, head-injured patients in the
United States. Crit Care Med 1995; 23: 560-567.

3. AMA, Office of Quality Insurance & Health Care Organizations’ Attributes to Guideline Development of Practice
Parameters. AMA; Chicago, IL 1990.

2. AZ IRANYELVFEJLESZTESSEL KAPCSOLATOS INFORMACIOK

2.1. El6sz6

A sulyos koponya-agysériiltek ellatasat leird els6 magyar iranyelv 1996-ban jelent meg az Aneszteziologiaia és Intenziv
Terapias Szakmai Kollégium (AISZK) gondozasaban. Bar az a szakmai Gtmutatd még nem alkalmazta az elmult években
mar hasznalt, az iranyelvek egységesitését szolgald szempontokat, mindenképpen uttdrd jelentdségii volt a magyar ajanla-
sok kozott, mivel a tudomanyos bizonyitékok elemzésére épiilé 1995-6s kiadastt Guidelines for the Management of Severe
Head Injury jelentette az iranyelv alapjat.

2.2. Az iranyelv fejlesztés médszerei, fejlesztécsoport
2.2.1. A jelen szakmai iranyelv létrejottét kezdeményezd, jovahagyé illetve szponzoralé szervezetek

A sulyos koponya-agysériiltek ellatasa interdiszciplinalis feladat, ezért 1étrejottét tobb szakmai kollégium is timogatja, il-
letve szakemberei remélhetdleg hasznalni fogjak. Az Idegsebészeti Szakmai Kollégium maga is elkésziti a sajat iranyelvét,
mely tematikdjaban, a résztvevo személyekben részben fedik egymast.

Mivel a szakmai probléma vazolasakor vilagossa valt, hogy az ellatas eredményei messze az Eurdpai Unio eredményei
alatt allnak, ezért az iranyelv megteremtése kozos érdeke lehet az érintett szakmaknak, a sériilteknek, és az egészségiigy
szakmapolitikai vezetésének. Az iranyelv létrejottét mas iranyelvekkel egylitt az Egészségiigyi, Szocialis és Csaladiigyi
Minisztérium szorgalmazta.

2.2.2. A szakmai iranyelv fejlesztésében érintett klinikai és egyéb szakteriiletek, testiiletek

Erintett szakteriiletek: aneszteziologia és intenziv terapia, idegsebészet, oxiologiai és siirgésségi orvostan, traumatolégia,
neurologia, pszicholdgia, rehabilitacio.

Erintett nem klinikai szakteriiletek: idegrendszeri alapkutatassal foglalkozo teriiletek.

Szakmai Testiiletek:
- AITSZK
- Szakteriileteknek megfeleléen szakmai kollégiumok, orszagos intézetek, tudomanyos tarsasagok.

A jelen iranyelv alkalmazasa, remélhet6leg, kihatassal lesz a koponya-agysériiltek ellatasanak szerkezetére mind korha-
zon beliil, mind korhazak kozott, mind a helyszini ellatas terén. Ez csak a szervezési és finanszirozasi dontéshozok, a szak-
mai modszertani szervezok, koordinatorok segitségével torténhet meg, ezért veliik feltétleniil meg kell ismertetni az anya-
got. A legfontosabbak: Egészségiigyi, Szocialis és Csaladiigyi Minisztérium, Allami Népegészségiigyi és Tisztiorvosi Szol-
galat, Orszagos Egészségbiztositasi Intézet, Orszagos Szakfeliigyeleti Modszertani Kozpont, Kodkarbantartd Bizottsag,
Koérhazszovetség, és egyéb korhazi menedzsment forumok.

2.2.3. Az iranyelv fejleszt6i
AITSZK munkabizottsaga:.

2.2.4. Konzultativ résztvevok, lektorok
Az Idegsebészeti Szakmai Kollégium és a Magyar Neurotraumatologiai Tarsasag részérdl: Dr. Biiki Andrés.

2.2.5. Az iranyelv fejlesztésének médszere

Figyelembe veszi az AISZK 1996-ban késziilt anyagat, és alapvetSen épiil a mar megjelent amerikai €s eurdpai iranyel-
vekre.

2005. marcius 31-ig kozolt publikaciok attekintése az altalanosan hasznalt szamitogépes informacios rendszerek (Medline,
Pubmed, Ovid) alkalmazésaval az egyes témak jellemz6 kulcsszavai alapjan. Modszere a témaban megjelent kdzlemények ,,szisz-
tematikus attekintése”, értékelvén az egyes kozleményeket azok ,,bizonyiték értéke” alapjan. (3. Fiiggelék).

Az Idegsebészeti Szakmai Kollégium és az AISZK egymas iranyelveit véglegesités elott kolcsonosen attekintették.

A szakmai iranyelv fejlesztését kozvetleniil az AISZK munkabizottsaganak tagjai végezték. Az iranyelv munkaanyagat az
AISZK iilésein targyalta. A modositasi javaslatokat a munkabizottsag beépitette a jelen, véglegesitett valtozatba.
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2.2.6. Az iranyelv terjesztése és gyakorlatba val¢ atiiltetése
Terjesztés formai:

- Egészségiigyi K6zlony
- Anesztinfo weblap
- Magyar Neurotraumatologiai Tarsasag weblapja
- Anesztezioldgiai és Intenziv Terapia c. folyoirat
- Tarsszakmak folyoiratai
- Eldadasok, tanfolyamok, kongresszusok.

2.2.7. A szakmai iranyelv fejlesztéséhez felhasznalt legfontosabb mar publikalt iranyelvek, ajanliasok, konszenzus
nyilatkozatok
Brain Trauma Foundation (2000): Guidelines for the Management of Severe Head Injury.
Brain Trauma Foundation (2000): Guidelines for Prehospital Management of Traumatic Brain Injury.
European Brain Injury Consortium (1997): EBIC-guidelines for management of severe head injury in adults.
Anesztezioldgiai és Intenziv Terapias Kollégium (1996): Sulyos koponya-agysériiltek ellatasa.

2.2.8. Felhasznalt irodalom
Fejezetenként.

2.3. Dokumenticid, jogi megfontolasok
2.3.1. A szakmai irdanyelv 6sszeallitisanak zarideje, illetve a kiadds datuma
2005. szeptember 22.

2.3.2. A szakmai iranyelv felel6s dsszeallitoja és kiaddja
Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Kollégium, illetve az altala kijel6lt munkacsoport.

2.3.3. A szakmai iranyelv érvényessége: 2009. december 31.

2.3.4. Az iranyelv érvényességi és lejarati ideje, feliilvizsgalata

Az iranyelvet kétévente az AISZK illetékes munkabizottsdga vizsgalja feliil.

Az iranyelvet azonnal felill kell vizsgélnia a Szakmai Kollégium illetékes munkabizottsaganak, ha az iranyelv 1ényeges
pontjat érintd 1. osztalya bizonyiték keriil publikalasra.

2.4. Adatvédelmi kovetelmények
A jelenleg érvényes, altalanos jogszabalyok alkalmazandok.

2.5. Koszonetnyilvanitas
A Neurotraumatoldgiai Tarsasag vezetdségének, hogy lehetové tette 2002-ben végzett orszagos felmérések eredményeinek
hasznalatat.

3. HELYSZINI, SZALLITAS KOZBENI, ILLETVE ELSO INTEZETI ELLATAS

3.1. El6sz6

Alapvet6 kdvetelmény a szabad 1égutak, a megfelel oxigenizacid és ventilacid biztositasa, a keringd vérvolumen helyre-
allitasa, a megfeleld artérids vérnyomas biztositasa az elégséges cerebralis perfuzid €s oxigenizacié elérésére. Barmely be-
avatkozas csak ezen szempontok figyelembe vételével végezhetd, viszont egyes beavatkozasok alkalmazasat ugyanezen
szempontok tilthatjak. fgy példaul kritikusan stlyos kovetkezményekkel jarhat szedativumok, narkotikumok adésa
endotrachealis intubacid nélkiil, illetve ozmoterapia és diuretikus kezelés alkalmazasa hypovolaemids, hypotensids betegen.

3.2. Intubicio

Iranyelvként elfogadhato, hogy Glasgow Coma Scale (GCS) <8 stlyossagi coma esetén (illetve GCS-ben a legjobb mo-
toros valasz, Glasgow Motor Score<5, tehat elharitds, vagy annal rosszabb motoros valasz meglétekor) endotrachealis
intubacio sziikséges.

3.3. Hypotensio és hypoxia

Sulyos artérias hypotensio (SAP< 90 Hgmm), illetve kifejezett hypoxia (az artérias vér parcialis oxigénnyomasa
[P,O,] <60 Hgmm) az ellatas barmely fazisaban siirgés korrekciora szorul, mert ezen beavatkozas elmaradasa sulyos kovet-
kezményekkel jar.
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3.4. A nyaki gerinc lehetséges sériilése

A nyaki gerinc lehetséges sériilésével mind a helyszini, mind az elsé intézeti ellatas soran szamolni kell. A beteg mozga-
tasakor, szallitasakor, vizsgalata kozben, illetve 1égutbiztositasi manipulaciok soran gondoskodni kell a fej-nyak immobili-
zaciojarol.

3.5. Ozmoterapia és hyperventilacié

Ozmoterapia és hyperventilacié a diagnozis felallitasa eldtt csak transtentorialis herniatio tlinetei, illetve gyors neurologiai
progresszi6 esetén, €s csak stabil keringésli, normovolaemids betegen alkalmazhatoak.

A feltalalasi és a felvételi allapot (GCS pontszam bontva a szemnyitas, a verbalis valasz és a motoros valasz kiilon érté-
kelésével, pupilla, artérids vérnyomas, pulzusszam, fontosabb klinikai tiinetek) és az alkalmazott kezelés adatai regisztra-
landoak.

3.6. Diagnosztikai és miitéti sorrend korhazi ellatas soran

Koérhazi felvételkor az életet veszélyeztetd, és potencialisan nagy vérvesztéssel jaro tarssériilések diagnozisanak, illetve
azok kizarasanak meg kell el6znie a koponya-agysériilés diagnosztikai eljarasait. Haemodinamikai instabilitast okozo vérzés
(pl. mellkasi, hasi sériilés) mitéti ellatasa elonyben részesitendd az intracranialis folyamattal szemben, mivel az utobbi csak
rendezett szisztémas keringés, cerebralis perfuzid és oxigenizacid mellett kezelhetd sikerrel. Testiiregi vérzések, illetve prog-
ressziv neurolégiai allapotromlast eredményezd koponyatiri vérzés nagyon ritkan fordul eld egyiitt hasonld siirg6sséggel, az
ellatasukrol valoé dontés kivételesen nehéz feladat.

Tovabbi extracranialis miitétek - muitéti ellatast nem igénylé koponyasériilés esetén, illetve a koponyasériilés muitéti ella-
tasanak befejeztével - kelld mérlegelést kovetden végezhetdek. Helytelen dontést kovetd hosszi miitéti sorozat, amely jelen-
tds tobblet folyadékbevitelt igényel és keringési instabilitds, vagy coagulopathia vesz€lyét rejti magaban kockazatos az
agysériilés szempontjabdl. Fontos a neurologiai status tételes rogzitése. A miitét, illetve anesztézia idején a lehetséges leg-
szélesebb kord betegellendrzés alkalmazasa (az artérias vérnyomas folyamatos direkt mérése, az artérids oxigénszaturacio,
és az kilégzésvégi széndioxidnyomés (ETCO,) folyamatos ellendrzése, rendszeres vérgaz vizsgalat) indokolt.

Az koponyaiiri nyomas (ICP) mérése és regisztralasa ebben az idészakban nemcsak az anesztézia vezetésében nyujt se-
gitséget, hanem az egyébként nehezen észlelhetd neurologiai allapotvaltozasok észlelésében, a miitétek tovabbi tervezésével
kapcsolatban is értékes adatokkal szolgal.

3.7. A helyszini, a szallitas kozbeni és az elso intézeti ellatasrol sz616 bizonyitékok tabliazata
Bickell,' 1994

Tanulmény leirdsa: egy kozpontban végzett, prospektiv, randomizalt, kontrollalt vizsgalat a tdrzset érd athatolo sériilést
szenvedett 598 beteg esetében, akiknél artérids hipotenziot észleltek. A miitéti beavatkozasig eltelt id6 alatt a késleltetett
folyadékpotlas hatdsait vizsgaltdk. A tanulmanyban a koponyasériilést szenvedett betegeket kizartak. A késleltetett folya-
dékpotlas elvei alapjan kezelt csoportban a tilélés aranya javult a korhazi szakban.

Osztalyozas: L.

Kovetkeztetés: a nyilt mellkasi, hasi sériiltek esetében, akiknek stlyos koponyasériilése nem volt javulhat a kimenetel a
késleltetett folyadékpotlas alkalmazasaval.

Bouma,” 1991

Tanulmany leirasa: a kohorsz vizsgalatban 186 sulyos koponya-agysériilést szenvedett beteg esetében a korai szakban agyi
vérataramlas (CBF) mérése tortént, és vizsgaltdk az agyi vérataramlas kapcsolatat a sériilés kimenetelével.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sériilést koveto elsd hat 6raban a CBF atlagban 22,545,2 ml/100 g/min volt, és a sériilés utan 36-42 oraval
volt a legmagasabb az agyi vérataramlas.

Bouma,® 1992

Tanulmany leirasa: a kohorsz vizsgalatban 35 stlyos koponya-agysériilést szenvedett beteg esetében nagyon korai CBF-
mérés tortént, atlagban a sériilést kovetden 3,1+£2,1 draval.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a betegek 31,4%-ban volt kevesebb a globalis, illetve a regionalis CBF, mint 18 ml/100 g/min, ami az
ischaemias kiiszobnek megfeleld érték.

Chesnut,’ 1993 |

Tanulméany leirasa: a négy kozpontban végzett prospektiv tanulmanyban egymas utan felvett, nem valogatott 717 stlyos
koponya-agysériilt betegen vizsgaltak a sériilésto] kezdodden az elso ellatas soran fellépd artérias hipotenzio (SAP<90 Hgmm)
hatasat a kimenetelre. A hipotenzi6 statisztikailag fiiggetlen prediktora a kimenetelnek. A vizsgalt periodus alatt egyetlen
hipotenzios epizod 150%-kal ndveli a mortalitast és noveli a morbiditast is. Azoknal a betegeknél, akiknek a hipotenzidjat a




604 EGESZSEGUGYIKOZLONY 3. szdm

helyszinen nem rendezték, a kimenetel rosszabb volt, mint azon betegek esetében, akiknek a vérnyomasat a beérkezésig
korrigaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a korai hipotenzi6é (SAP<90 Hgmm) statisztikailag fiiggetlen moédon ndveli a mortalitast.

| Fearnside,® 1993

Tanulmany leirdsa: a prospektiv tanulmanyban egy kozpontba egymas utan valogatas nélkiil felvett 315 sulyos koponya-
agysériilt betegen vizsgaltdk a kimenetelt befolyasold tényezoket a prehospitalis és korhazi ellatasban. Az artérids hipo-
tenzi6 (SAP<90 Hgmm) fiiggetlen prediktora a megndtt mortalitasnak és morbiditasnak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a beteg ellatasa soran barmikor kialakul6 artérias hipotenzié (SAP<90 Hgmm) fiiggetlen prediktora a rosz-
szabb kimenetelnek.

| Gaab,” 1990 |

Tanulmény leirasa: 6sszehasonlitd tanulméany a tris-puffer hatdsanak vizsgalatara baleset eredetli agyddémaban. (n=21,
nem randomizalt)

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a mannitol bolusok 32%-kal tudjék csokkenteni az intracranialis nyomast, ez a hatas 60 percen at volt ta-
pasztalhatd. A tris-puffer ,,legalabb olyan hatasos, mint a mannitol”.

Graham,® 1988

Tanulmany leirasa: szovettani vizsgalat 71 halalos kimeneteli sulyos koponya-agysériilés aldozata esetében, akiknél a
halal el6tt nem volt klinikai, radiologia vagy patologiai bizonyiték az emelkedett intracranialis nyomasra.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: az esetek 70%-ban talaltak ischaemias elvaltozast az agyban.

Hsiang,” 1994

Tanulméany leirasa: a négy kozpontban végzett prospektiv tanulmanyban valogatas nélkiil egymas utan felvett 514 stlyos
koponya-agysériilton vizsgaltak a profilaktikusan alkalmazott neuromuscularis blokad hatasat a kimenetelre. (A beteg keze-
1ésének korai szakaszaban kezdték a gyogyszeres relaxaciot, €s hosszabb ideig, legalabb 12 6ran keresztiil folytattak, nem az
koponyatiri nyomas (IC) nyomasfokozodas csokkentésére alkalmaztak). A neuromuscularis blokadnak ilyen esetekben torténd
hasznalatakor az intenziv terapids osztalyon tortént kezelés hosszabb volt, magasabb volt a tiidégyulladas incidenciaja,
nagyobb gyakorisaggal alakult ki szepszis anélkiil, hogy a gyogyulas kimenetelében javulast tapasztaltak volna.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a neuromuscularis blokad alkalmazésat specifikus indikaciokra kell korlatozni (példaul IC nyomasfokozodas,
szallitas, stb.), a sulyos koponya-agysériiltek rutinszeri kezelésére nem javasolt hasznalni.

Marion,"' 1991

Tanulmény leirdsa: a kohorsz vizsgalatban 32, sulyos koponya-agysériilt esetében a sériilést kovetd 5 nap soran az agyi
vérataramlasban fellépo idébeli valtozasokat torekedtek meghatarozni.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a sériilést kovetd elsd 1-4 6raban a CBF atlagos értéke 27 ml/100 g/min volt, a legalacsonyabb CBF értékeket
mindig a sériilést kovetd elsd 12-24 draban mérték. A regiondlis agyi vérataramlas lényegesen kiilonbozott.

Muizelaar,'? 1991

Tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt klinikai vizsgalat, amelyben a sulyos koponya-agysériilt betegek esetében a
klinikai kimenetelt hasonlitottak 6ssze az elsé 6t napban alkalmazott hiperventilacio mértéke szerint. Az egyik csoport ese-
tében az artérias vér parcialis széndioxidnyomasa (P,CO,) 25£2 Hgmm, mig a masik csoport esetében a vizsgalt idoszak
alatt a P,CO, 35+2 Hgmm volt.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a felvételkor a GCS 4-5 pontot kapo betegek esetében a klinikai kimenetel harom és hat honappal a sériilés
utan szignifikansan jobb volt, ha a korai szakban nem hiperventilaltak dket.

Obrist," 1984 |

Tanulmany leirasa: kohorsz vizsgalat, amelyben 31 stlyos koponya-agysériilést szenvedett betegek esetében vizsgaltak az
agressziv hiperventilacio hatasat az ICP, a CBF és az arterio-venosus oxigénkiilonbség (AVDO,).

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hiperventilacié nagyobb kozvetlen hatassal rendelkezik a CBF-re (31 betegbdl 29 esetében csokkent), mint
az ICP-re (31 betegbdl 15 esetében csokkent). Tiz beteg esetében az agressziv hiperventilacio (P,CO, 23,2+2,8 Hgmm)
10,5%0,7 vol% AVDO, értékhez és 18,6+4,4 ml/100 g/min CBF értékhez vezetett.
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Pigula,'* 1993

Tanulméany leirdsa: a prospektiv vizsgalatban 58 sulyos koponya-agysériilt gyermek (< 17 év) esetében vizsgaltak az arté-
rids hipotenzié (SAP < 90 Hgmm) hatasat a kimenetelre. Hipotenzios epizdd a tulélést negyedére csokkenti. Ez a tény meg-
erbsitette a National Pediatric Trauma Registry altal 509 betegen végzett vizsgalatot, amelyben a hipotenzid hatdsat vizsgal-
tak a kimenetelre. Ugy tiinik, hogy a hipotenzié a normal koriilmények kozott miikods, az életkornak megfeleld neuro-
protektiv mechanizmusokat blokkolja.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hipotenzio (SAP<90 Hgmm) artalmas hatasa a kimenetelre a gyermekek esetében is érvényes.

Robertson,' 1992

Tanulmany leirasa: kohorsz vizsgalat, amelyben 102 koponyasériilt beteg esetében vizsgaltak az idobeli 0sszefiiggését az
AVDO,, CBF és ICP értékeknek.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: az AVDO, értéke mindig a sériilést kovetod els6 24 o6raban a legmagasabb.

Schwartz,'® 1984

Tanulmany leirasa: Head Injury Treatment Study, Torontdi Egyetem: a pentobarbitalt €s a mannitolt &sszehasonlitd
prospektiv, randomizalt tanulmany.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a prospektiv, randomizalt tanulmanyban a mannitol és a barbituratok ICP-re gyakorolt hatasat vizsgaltak
(n=59). A pentobarbital hatdsa nem volt szignifikansan jobb a mannitolnal. A mannitolt kap6 csoport esetében kisebb volt a
mortalitas (41%) mint a pentobarbitallal kezelt csoporttal (77%). Az agyi perfuzidés nyomas (CPP) a mannitol esetében
(75 Hgmm) jobb volt, mint barbiturat hasznalata esetén (45 Hgmm).

| Sheinberg,"” 1992

Tanulmany leirasa: kohorsz vizsgalat, melyben 45 sulyos koponyasériilést szenvedett beteg esetében 1-8 napig monitori
zaltak a jugularis véna oxigéntelitettségét (S;,0,).

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hiperventilacio a vena jugularis-ban mérhetd vénas deszaturacié masodik leggyakoribb azonosithato oka,
33 esetbdl 10-szer volt a deszaturacio oka.

Smith,'® 1986

Tanulmany leirasa: stlyos koponyasériilt betegek esetében a mannitol adagolasanak kétféle modjat hasonlitottak dssze az ICP
mérése mellett. Az egyik csoportban csak abban az esetben adtak bolus mannitolt, ha az ICP a 25 Hgmm-t meghaladta, mig a
masik csoport esetében empirikusan adagoltak a mannitolt, azaz minden 2 6raban, mig a szérum ozmolaritas 310 mOsm/1 volt,
illetve a neurologiai tiinetekben rosszabbodas nem tortént.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nem volt kiilonbség az ICP valtozas alapjan alkalmazott és az empirikusan adott mannitol alkalmazas ko-
zo6tt. Az ICP egyenletesebb ¢€s alacsonyabb volt abban a csoportban, ahol empirikusan alkalmaztak a mannitolt. (A rando-
mizalt tanulmany nem volt elegendd erésségii a hatas bizonyitasahoz, n=8)

Vassar," 1993 |

Tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt, kontrollalt, multicentrikus vizsgélat, melyben 250 ml hipertonias s6oldat és
fiziologias sdoldat alkalmazasanak hatékonysagat és a kimenetel javitasara vald hatasat hasonlitottdk Ossze a kezdeti
sokktalanitasra alkalmazott folyadékpotlasban hipotenziv sériilteken. Ebben a vizsgalatban a hipertonias sooldatot kapod
csoportnak az artérias vérnyomads javulasat mutatd valasza szignifikansan jobb volt, mint a kontroll csoporté, a
sokktalanitashoz sziikséges teljes folyadékmennyiség is csokkent. Bar a teljes csoport tilélésében is javulas mutatkozott, de
ez nem ért el szignifikans értéket. Post-hoc analizist végeztek a stlyos koponya-agysériiltek alcsoportjaban: a korhazbol
vald tavozasig vizsgalt tulélésben a hipertonias soval kezelt csoportban statisztikailag szignifikans javulas volt kimutathato.
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: stulyos koponya-agysériilteknél artérias hipotenzi6 fennallasa esetén a vérnyomas emelése javitja a kimenetelt a
sokktalanitas eredményességének aranyaban.
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3.9.Traumatologiai ellaté rendszerek alkalmazasa. Bizonyitékok tablazata

ACS-COT,' 1999

Tanulmany leirasa: publikaciok adatai alapjan, szakértok altal Gsszeallitott iranyelveket tartalmaz a baleseti kozpontok
felépitésére, a személyzeti feltételek kialakitasara.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a baleseti sériilések altalaban sebészeti ellatast igényelnek. A koponya sériiltek ellatasahoz az idegsebészek és a
baleseti sebészek munkajanak Osszehangolasa sziikséges. A traumatologiai ellatorendszerek és a korhazak kialakitasakor és
fenntartasakor ezen irdnyelvek kdvetése ajanlott.

| Campbell,> 1989

Tanulmany leirasa: retrospektiv esettanulmany, amelyben a nem szervezett traumatologiai ellatorendszerben kezelt sériil-
tek kozott a kiilso értékeld csoport becslése szerint, a koponyasériilés nélkiili baleseti haldlozas 23%-a ,,megel6zhet6”
(n=452).

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a tanulmany ramutat, hogy a megfeleld kiilsé szabalyozas,, illetve kontroll nélkiil kialakuld rendszerben,
ahol a korhazak sajat elhatarozasukra vesznek részt a sériiltellatasban az egyébként megeldzhetd baleseti halalozas aranya
magas.




3. szam EGESZSEGUGYIKOZLONY 607

Hoyt,” 1989
Tanulmany leirasa: a retrospektiv tanulmany a miitében torténd ujraélesztés indikacioit vizsgalta a balesetet szenvedett
beteg esetében szivimegallas miatt, Gijra¢lesztés utan tartésan fennalld hypotenzié vagy nyilt sériilés miatti nem megfeleléen
kontrollalt vérzés esetén. (n=323)
Osztalyozas: I11.
Kovetkeztetés: a betegek nem ¢élték til a tompa traumat kovetd keringés ledllast. A tartds hypotenzid fennallasa esetén a tompa
traumat elszenvedett betegek sebészi ellatasa ritkan kezdddott el a sériilést kovetd husz percen beliil. Ezekben az esetekben a siir-
g0sségi betegellatd osztalyon torténhet az Gijraélesztés. Csak a nyilt mellkasi, illetve hasi traumat elszenvedett, az Gjraé¢lesztés utan
tartdsan hypotenzios betegeknek nyujthat segitséget a mitében torténd ujraélesztés.

J ohnson,6 1996

Tanulmany leirasa: a tanulmany 98 esetben vizsgalta a stilyos koponyasériilést gyerekek mortalitasat. Az 6sszehasonlitas
szempontja a sériilést kovetden a gyermekekkel foglalkozo specialis baleseti centrumba vald érkezés id6pontja volt: a sérii-
lést kovetden kozvetleniil odaszallitottak vagy a legkdzelebbi korhazban tortént bizonyos szintli ellatas utan, késébb tortént
az atszallitas.

Osztalyozas: I1I1.

Kovetkeztetés: a kozvetleniil gyermek baleseti centrumba szallitott gyermek sériiltek mortalitasa 27% volt, mig 50%-os
mortalitast talaltak azoknak a gyermekeknek az esetében, akiket el6szor a legkdzelebbi korhazba szallitottak.

Kreis,’ 1986

Tanulmany leirasa: retrospektiv esettanulmany, amelyben a kiils6 értékeld csoport becslése szerint a traumatologiai ellato-
rendszer megléte nélkiil, a nem kozponti idegrendszeri sériilés miatti baleseti haldlozasok 21%-a ,,megel6zhetd”. Az 1. szin-
tll traumatologiai kdzpontokban a megeldzheté halalozas aranyat 12%-nak talaltak, mig a II. szintii kdzpontokban 21%-nak
¢s tizenhat, tovabbi korhazban 30%-nak bizonyult ez az arany.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a szerzok arra kovetkeztetek, a stlyosan sériilt betegeket osztalyozas utan baleseti kozpontokba kell szalli-
tani, és szilkség van a traumatoldgiai ellatorendszer megszervezésére.

Mendelhoff,” 1991

Tanulmany leirasa: attekinti a traumatoldgiai ellatorendszerekkel foglalkozo tanulmanyokat, és kovetkeztetéseket von le a
kozosség érdekeire.

Osztalyozas: Referatum irodalmi attekintés

Kovetkeztetés: az eredmények alapjan gy talaltak, hogy viszonylag alacsony koltségek mellett csokkenthetd a halalozas a
varosi traumatologiai ellatorendszerek kiépitésével. A szovetségi kormanyzatnak meg kell kdvetelnie, hogy az allami vagy
regionalis szervezetek traumatologiai kozpontokat jeldljenek arra alkalmas korhazakban, és szorgalmazni kell a korhazak
kozotti betegszallitas fejlesztését is.

Mullins,'® 1996

Tanulmany leirasa: az oregoni orszagos traumatologiai rendszer megvalosulasanak hatasait értékeli az 0j rendszerben
kialakult korhazi felvételek eloszlast és a halalozasi rizikdt 6sszehasonlitva a korabbi eredményekkel.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: az oregoni traumatologiai ellatorendszer kialakitasa a baleseti halalozasi kockazat csokkenését eredményezte.

Norwood," 1995

Tanulmany leirasa: a tanulmany a korabbi adatokkal hasonlitja 6ssze a vidéki korhazakban a II. szintli traumatologiai
kdzpontokra vonatkozd. Ajanlas megvalosulasa utan azon balesetet szenvedett betegek mortalitasi adatait, akiknél a vart
talélési esély 25% volt.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a baleseti kozpontokra vonatkozo ajanlasok bevezetése el6tt a beteg 13%-ban élték tul a balesetet, mig
utdna ez az aradny 30%-ra nott.

Pitts,'> 1987

Tanulmany leirasa: szerkeszt6ségi kommentar a koponya-agysériiltek ellatasanak tervezésekor és kezelésekor az idegsebészek
bevonasanak sziikségességérol.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: nélkiilozhetetlen az idegsebészek aktiv szerepvallalasa a koponyasériiltek osztalyozasi rendszerének kialaki-
tasaban, segitségnyujtasuk a kezeléshez sziikséges korhazi szerkezet kialakitasaban, a meghirdetett program megfeleld fenn-
tartasaban, illetve sziikséges a segitségiik a traumatologiai képzésben a mindségbiztositasban.
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Roy," 1987

Tanulmany leirasa: a megjelent szakirodalom attekintése a helyi és a regionalis baleseti ellatorendszereket értékeli, kiemelve
a tanulmanyok moédszertanat. A tanulmanyok moddszeri k6zott szerepelnek esettanulmanyok, a korabbi és a valtoztatas utani
eredmények Osszehasonlitasa, illetve eltérd rendszerek dsszevetése.

Osztalyozas: referatum. Irodalmi attekintés.

Kovetkeztetés: a szakirodalom szerint a tulélés f6 meghatdroz6 eleme a megfeleld sokktalanitds, az €letfontos funkcidk
haladéktalan helyreallitasa és a stlyos sériilések korai felismerése.

Sampalis,'® 1995 |

Tanulmany leirasa: a tanulmany a baleseti centrumok fejlesztésének hatasait értékeli, meghatarozza a kanadai Quebec
tartomany mortalitasi adatait - 6sszehasonlitva a traumatologiai ellatorendszer megvalosulasa eldtti és utani adatokat.
Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a baleseti halalozas szignifikansan csokkent a traumatoldgiai ellatorendszer bevezetése utan.

Sampalis,"” 1997 |

Tanulmany leirasa: sulyos sériilések (beleértve a koponya-agysériiléseket) kimenetelét elemzi azon betegek esetében, akiket
kozvetleniil baleseti kozpontba szallitottak, dsszehasonlitva a hasonloan stlyos sériilést szenvedett betegekkel, akiket el6szor a
helyi, kevésbé specializalodott intézménybe lattak el, majd késobbiekben tortént a baleseti kozpontba az atszallitasuk. (n=1608)
Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a tanulmanyban ramutatnak, hogy a sulyos koponyasériiltek esetében a baleset helyszinér6l az azonnali,
1. szintl baleseti kdzpontokba torténd szallitas a mortalitas szignifikans cs6kkenéséhez vezet.

| Shackford,"” 1987 |

Tanulmany leirasa: korhazba felvett baleseti sériiltek eseteinek elemzése. A vizsgalat betegnek koziil 283-nak volt stilyos s
ériilése (trauma score<8), koziiliik 189 beteg adatait tudtak 6sszehasonlitani egy nemzeti prospektiv vizsgalattal (kohorsz anali-
zis), amely alapjan késziilt modell a betegek tulélési aranyat josolja meg. Az aktualis talélési arany 29% volt, szemben az eldre
jelzett 18%-os tilélési arannyal. Athatol sériilés esetén a betegek elére jelzett tulélési ardnya 8% volt, mig az aktualis vizsga-
latban ezt 20%-nak talaltak. (n=3393)

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a talalt jobb tulélési aranyt a prehospitalis €s korhazi ellatas integralasanak, és a gyors sebészeti beavatkoza-
soknak tulajdonitottak.

Smith J,'® 1990

Tanulmany leirasa: szamitogépes uton feldolgozott adatok elemezése. Két allamban, egyéves id6szak miitéti ellatas igényld
femur diaphysis torotteit vizsgaltak. (n=1332)

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a baleseti kdzpontokban kezelt betegek esetében szignifikansan kisebb volt a mortalitas a szovédmény, mint
a nem traumatolégiai centrumokban.

Smith R," 1990 |

Tanulmany leirasa: prospektiv vizsgalat (kohorsz analizis), melyben sulyos sériilést szenvedett betegek adatait harom
statisztikai modszerrel elemezték a baleseti kozpontok nagysaganak és a mortalitas adatok kozotti 6sszefliggést (n=1643).
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: kis betegforgalmu baleseti kdzpontok (kevesebb, mint 140 beteg évente) mortalitasi adatai szignifikdnsan rosz-
szabbak a koponyasériiltek tekintetében, mint a nagy betegforgalmu baleseti kozpontoké (tobb mint 200 beteg évente) (p<0,04).

Thompson,? 1992

Tanulmany leirdsa: a prospektiv vizsgalat (kohorsz analizis) a baleseti ellatas soran a betegek tulélési aranyaiban nem
talalt kiilonbséget a vizsgalt II. szintli baleseti kdzpont és a Major Trauma Outcome Study (n>15000) altal talalt aranyok
kozott. Vizsgaltak, hogy a sulyos mellkasi és hasi sériiltek tulélési esélyét hogyan befolyasolja az a tény, hogy a korhazban
telefonon behivhatd, hazon kiviil tartozkodo, vagy allandoan benn tartozkodo baleseti sebész van (n=3689).

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a nagy multicentrikus baleseti tanulmanyokban leirt mortalitasi aranyokkal megegyez6 aranyok a Il. szinti
baleseti kozpontok altal elérhetéek. Azon korhazaknak, ahol azonnal elérhetd a korhazon kiviil tartézkodo sebész a mortali-
tasi aranyai megegyeznek az allandoan, hazon belill tartdzkodo baleseti sebészt foglalkoztatok eredményeivel.

West,>' 1979 |

Tanulmany leirasa: a retrospektiv esettanulmanyokat két kaliforniai megyében tortént gépjarmti balesetek aldozatair6l
készitették, ahol az egyik megyében talalhatoé traumatologiai ellatérendszer (n=92), mig a masik megyében nem (n=90).
A szerzOk ugy itélték meg, hogy a traumatoldgiai ellatorendszerrel nem rendelkezé megyében a nem kdzponti idegrendszeri
eredeti sériilésbol eredd halalozasok kétharmada, mig a kozponti idegrendszer eredetii sériilésbdl eredd halalozasok egy-
harmada potencialisan megelézhetd lett volna. A traumatologiai ellatorendszerrel rendelkezé megyében csak egy esetben
itéltek igy meg, hogy a halalesetet megeldzhették volna.

Osztalyozas: I11.
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Kovetkeztetés: a szerzok véleménye szerint egy traumatologiai ellatorendszer szervezésével a tilélési arany javithato a
stlyos sériilések utan.

Wilson,? 1992

Tanulmany leirasa: a nem koponyasériilés eredetli baleseti halalozas megel6zhet6ségének meghatarozasara szolgalod ha-
rom modszer Osszehasonlitdsa. A szerzok ramutatnak, hogy a harom modszerrel meghatarozott megeldzhetd halalozasi
aranyok kiilonb6zdségére.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: nehéz a megeldzhetd haldlozés pontos meghatarozasa, és nem kellett volna az ellatas mingségének mérésére
hasznélni. A szerzok javasoljak, hogy az ellatas min6ségének értékelésére a szubjektiv modszerek helyett, melyekben egyes
esetek utan vizsgalata torténik, inkabb olyan, tanulmanyokat kellene hasznalni, melyek a betegcsoport gyogyulasi folyama-
tanak kimenetelét értékeli.
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4. INTENZIV TERAPIA

4.1. Altalanos feltételek

Az apolas, a betegellendrzés és az intenziv terapia altalanos személyi és targyi feltételei biztositanddak. A legalabb 2:1 beteg:
szakapolo arany de gyakran az 1:1 beteg: apolo arany sziikséges az elfogadhatd ellatashoz. A targyi feltételek kozott a direkt
artérids vérnyomasmeérésnek €s a koponyaiiri nyomas mérésének rutinszerti alkalmazasa sziikséges.

A gyakori neurolégiai betegvizsgalat (GCS, pupillak tagassaga, reakcidja, végtagok izomereje, oldalisdg megitélése) és
annak pontos dokumentécioja biztositandd. Ezen vizsgalatok ismétlésére és dokumentalasara a sériilést kdvetd elsé napok-
ban a gyors allapotvaltozasok lehetdségét magaban hordozo klinikai helyzetekben akar dranként is sziikség lehet. A GCS felvé-
telének ismétlése érdekében, a 1élegeztetés mellett alkalmazott szedalas felfiiggesztése valhat sziikségessé. Erre a klinikai hely-
zet gondos mérlegelését kovetden kertilhet sor. A szedalas felfiiggesztésekor bekovetkezd ICP fokozodas lehetdségét és veszé-
lyeit, illetve a pontosabb neurologiai megitélésbol eredd terapias modositasok elonyeit egyiitt sziikséges értékelni.

Képalkoto eljarasok (CT) tovabbi folyamatos hozzaférhetésége és idegsebésszel vald szoros egylittmiikddés nélkiilozhe-
tetlen.

4.2. Vérnyomas és oxigenizacio rendezése

(*) A jelenleg rendelkezésre allo adatok alapjan nem fogalmazhatoak meg alapelvek ebben a témakorben.

(**) A helyszini és a korhazi els6dleges ellataisban gondosan tdorekedni kell az artérids vérnyomas és az
oxigenizacid monitorozasara, hogy minden lehetséges eréfeszités megtorténjen az artérias hypotensio és hypoxia bekovet-
keztének elkeriilésére, illetve miel6bbi megsziintetésére.

4.2.1. Hypoxia: az artérids vér oxigén szaturacidja (Sa0,) <90%, Pa0,<60 Hgmm. Retrospektiv és obszervacios tanul-
manyok azt mutatjak, hogy a helyszinen, illetve az elsé ellatd helyen a felndtt sulyos koponya-agysériiltek 27-55%-a, a
gyermeksériiltek 13%-a a fenti kritérium szerint hypoxias. A hypoxias koponyasériiltek halalozasa és maradand6 karosodasa
szignifikdnsan magasabb, mint a nem hypoxias stlyos sériilteké.

4.2.2. Hypotensio: szisztolés artérias nyomas (SAP) <90 Hgmm. II. és III. osztalyt vizsgalatok igazoltak, hogy mind
feln6tt, mind gyermek sériilteken akar egyszeri hypotensios esemény is szignifikansan ndvelte a mortalitast és morbiditast.
Felnétt sériilteken az egyszeri hypotensio megduplazta a mortalitast. SAP<90 Hgmm statisztikai, nem fiziologias hatar.
Nem késziiltek olyan tanulmanyok, amelyek alapjan meghatarozhato lenne, hogy milyen 90 Hgmm-t meghaladé SAP lehet
sziikséges a kimenetel javitasahoz.

4.2.3. A Kkezelés egész ideje alatt fennallo feladatok (*x**)

- Artérias kozépnyomas (MAP) >90 Hgmm fenntartiasa. Az MAP hasznalata, mind a CPP kalkulacidja, mind a
SAP és a MAP konzekvens dsszefliggésének hianya miatt ajanlott. Fenntartasa elsdsorban intravénas folyadékbevi-
tellel torténik. Normovolémia elérését kovetden az artérias hypotensio kezelésére vazopresszorok alkalmazasa val-
hat sziikségessé. Valasztando szerek a noradrenalin és a phenylephrin. (Myocardium contractilitasat fokozo szerek
adasa csak alacsony szivperctérfogat fellépte esetén indokolt.)
- Hypotensiv polytraumatizalt betegekben a vérzésforras végleges ellatasa eltt adott infuzid - az érsériilések he-
lyén keletkezett véralvadékok lelokddése és haemodilutio kdvetkeztében - novelheti a vérvesztést, és ronthatja a
kimenetelt. Ezt a jelenséget els6sorban athatold sériilések eseteiben vizsgaltak, majd az igy kidolgozott ugynevezett
permissziv hypotensio alkalmazasat kezdték alkalmazni tobbszords tompa sériilések esetén is. A tarsul6 sulyos ko-
ponya-agysériilés esetén az artérias hypotensio kovetkeztében romlo cerebralis perfusio katasztrofalis kovetkezmé-
nyei miatt ez az elv nem alkalmazhat6. A politraumatizalt koponya-agysériiltek sokktalanitasa soran a beadott fo-
lyadék, illetve vér mennyisége és az ICP kozott nincs korrelacid. A prehospitalis szakban a mannitol rutinszerii
adésa nem javitja a kimenetelt, viszont gyakrabban fordul eld hypotensio a koérhazi felvételt kovetd 2 oraban.
A hypertonias s6infuzio - kolloiddal kiegészitve, vagy anélkiil - emeli a vérnyomast és csokkenti az ICP-t. Egy multi-
centrikus randomizalt, kontrollalt vizsgalat (MRCT) alcsoport elemzése, és mas vizsgalatok metaanalizise azt mutatta,
hogy az elsé ellatasban adott hypertonias sooldat szignifikansan javitja a talélést sulyos koponya-agysériiltekben.
- CPP>60 Hgmm fenntartasa. Amint ICP-t mériink, a CPP iranyad6 a MAP érték fenntartasaban.
- GCS<8 esetén, ha léghti védekezd reflexek hianyoznak és a beteg O, adésa ellenére hypoxias — léglitbiztositas
kotelezd, lehetdleg endotrachealis tubussal. Alacsony GCS-el rendelkezd izolalt koponyasériiltek haldlozasat a
helyszini endotrachealis intubaci6 jelentdsen csdkkentette. A korhazi felvételt kovetd elsé 30 percben intubalas valt
sziikségessé a betegeknél, ha a felvételi

o GCS 8-9 — 61%-ban,

o GCS 6-7 > 72%-ban,

o GCS 3-5 - 100%-ban.
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4.2.4. A vérnyomas és az oxigenizacié rendezése. Bizonyitékok tablazatai
Chesnut,’ 1993 |

Tanulméany leirdsa: a prospektiv tanulmanyban négy kozpontba valogatas nélkiil egymas utan felvett 717 sulyos koponya-
agyseriilt betegen vizsgaltdk a sériiléstdl az elsad ellatas soran jelentkezd artérias hipotenzio (SAP<90 Hgmm) hatasat a
kimenetelre. A hipotenzid statisztikailag fiiggetlen prediktora volt a kimenetelnek. A vizsgélt periddus alatt egyetlen
hipotenzios epizdd megkétszerezte a mortalitast, és novelte a morbiditast is. Azoknal a betegeknél, akiknek a hipotenzidjat a
helyszinen nem rendezték, a kimenetel rosszabb volt, mint azon betegek esetében, akik vérnyomasat a beérkezésig korrigaltak.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a hipotenzio statisztikailag fiiggetlen prediktora volt a kimenetelnek. A vizsgalt peridodus alatt egyetlen
hipotenzids epizod megkétszerezte a mortalitast, €s novelt a morbiditast is. Azoknal a betegeknél, akiknek a hipotenziojat a
helyszinen nem rendezték, a kimenetel rosszabb volt, mint azon betegek esetében, akik vérnyomasat a siirgdsségi osztalyra
torténd beérkezésig korrigaltak.

Cooke,* 1995

Tanulmany leirasa: az Eszak-frorszagban végzett prospektiv vizsgélatban 131, siilyos koponya-agysériilt beteg esetében
értékelték a korai kezelést.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a betegek 27%-a siirgdsségi osztalyra érkezéskor hipoxémias volt.

| Fearnside,” 1993

Tanulmany leirasa: egy baleseti kdzpontban végzett prospektiv vizsgalat, amelyben egymast kovetden felvett 315 stlyos
koponyasériilt beteg esetében vizsgaltak a prehospitalis €s korhazi ellatds soran a kimenetel prediktorait. A hipotenzio
(SAP<90 Hgmm) fiiggetlen prediktora volt a morbiditas as mortalitas novekedésének.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a beteg kezelése soran barmikor kialakuld hipotenzio (SAP<90 Hgmm) fiiggetlen prediktor a rosszabb
kimenetelre.

| Gentleman,’ 1992

Tanulmany leirasa: a retrospektiv vizsgalatban harom csoportba osztott, 600 sulyos koponya-agysériilt betegnél a hipotenzié
hatasanak figyelembevételével értékelték a kimenetelt, illetve vizsgaltak a prehospitalis ellatas javitdsanak hatasat a hipotenzid
gyakorisaganak és negativ kihatasanak csokkentésében.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a prehospitalis kezelés javitasa csokkenti a hipotenzi6 gyakorisagat, de az elszenvedett hipotenziv inzultus a
rossz kimenetel statisztikailag szignifikans, fliggetlen prediktora marad. Az a kezelési stratégia, amely a prehospitalis keze-
1ési id6szakban megel6zi, vagy minimalizalja a hipotenzi6 kialakulasat, javitja a silyos koponyasériilések kimenetelét.

Hill,® 1993

Tanulmény leirasa: a retrospektiv tanulmanyban 40 egymast kdveté multitraumatizalt beteg esetében vizsgaltak a pre-
hospitalis és a siirgdsségi osztalyon tortént allapotstabilizalast, sokktalanitast. A halalos kimenetellel kifejezett 6sszefiiggést
mutatott a hipotenzié (SAP<80 Hgmm). A vérzés okozta hipovolémia a hipotenzid hatterében allo jelentGsebb etioldgiai
tényezo.
Osztalyozas: I11.
Kovetkeztetés: a hipovolémiaval 6sszefiiggd hipotenzié kezelésének jobba tétele fontos lehetséges mechanizmus a stlyos
koponyasériilések kimenetelének javitasara.

Hsiao,” 1998
Tanulmany leirasa: baleseti regiszterek alapjan elkészitett retrospektiv tanulmanyban 120 olyan beteget vontak be, akik
esetében a GCS kisebb volt, mint 14. Vizsgaltak, sziikség volt-e a helyszinen vagy a silirgésségi osztalyon siirgdsségi
intubdciora, illetve a CT-vizsgalat leletét értékelték.
Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés:
GCS Intubalt betegek arianya A CT-felvételen koros eltérés lathato
3-5 100% 73%
6-7 73% 36%
8-9 62% 62%
10-13 20% 23%
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Jeffreys,'’ 1981

Tanulméany leirdsa: retrospektiv vizsgalat, melyben 190, a felvételt kovetden meghalt koponya-agysériilt beteg korlapjat
tekintették at. A haldlozassal dsszefliggd négy leggyakoribb elkeriilhetd faktor egyike a hypotenzio.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: tigy tlinik, a hipotenzié gyakori és elkeriilhetd oka a stlyos koponya-agysériiltek haldlozasanak

Kohi," 1984

Tanulmany leirasa: a retrospektiv értékelés soran 67 stilyos koponya-agysériilt beteg esetében 6 honapos periddusban a hat
hénapos kimenettel 6sszefiiggésbe hozhato tényezoket vizsgaltak. Az adott GCS pontszamhoz képest, hipotenzid eléfordu-
lasa esetén rosszabb a kimenetel, mint ami varhat6 lenne.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a sulyos koponyasériilések esetében a korai hipotenzié megndveli a mortalitast és rontja a talélok prognozisat.

Kokoska,'” 1998

Tanulmany leirasa: retrospektiv korlapelemzés, amelyben egy kozpontba 6-8 pontszamt felvételi GCS-sel jellemezhetd
allapott 72 gyermek esetében elsdsorban a rovid hipoxémiaval jar6 hipotenzié morbiditasra gyakorolt hatasat értékelték.
Osztalyozas: II1.

Kovetkeztetés: a betegek 30%-nak volt hipoxias, 6%-nak hipercarbias dokumentalt epizodja. Ezen epizodok pontos hely-
szinét (prehospitalis ellatas, siirgdsségi osztaly, miitd, intenziv osztaly) nem adtak meg. A hipoxia és a hipercarbia nem volt
Osszefiiggésbe hozhatd a kimenetellel.

| Marmarou," 1991

Tanulmany leirasa: prospektiv vizsgalat egy 1030 stilyos koponya-agysériilt beteget tartalmazo adatbézis alapjan. Ossze-
sen 428 beteg esetében, akiknél az intenziv terapias osztalyon tortén6 monitorozas sziikségességének kritériumai fennalltak,
vizsgaltak azokat a monitorizalt paramétereket, amelyek a kimenetelt meghataroztak és azok kiiszobértékét. A két legkriti-
kusabb érték: oraként milyen ardnyban volt az ICP magasabb, mint 20 Hgmm, és 6ranként milyen aranyban volt a SAP
alacsonyabb, mint 80 Hgmm.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a stlyos koponya-agysériilésekkel osszefliggé morbiditas és a mortalitds incidencidja szorosan Osszefiig-
gésben all az ICP korrigalasat célzo kezelés alatt mért ICP-értékekkel és a hipotenzioval.

Miller," 1982

Tanulmany leirasa: prospektiv tanulmany soran a masodlagos inzultus hatasat vizsgaltak a kimenetelre 225 stlyos koponya-
agysériilt beteg esetében. A hipotenzidé (SAP<95 Hgmm) szignifikansan ndveli a morbiditast s a mortalitast.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sulyos koponya-agysériilt betegek esetében kifejezett statisztikai kapcsolatot talaltak a korai hipotenzid és
a morbiditas, mortalitas k6zott.

Miller,' 1978

Tanulmany leirasa: prospektiv tanulmany soran a masodlagos inzultus hatasat vizsgaltak a kimenetelre 100 egymast kovetd
stlyos koponya-agysériilt beteg esetében (a késdbbi 225 betegrdl késziilt tanulmany [lasd fentebb] elsé 100 betegérdl késziilt
beszamold). A hipotenzidé (SAP<95 Hgmm) bar nem allt statisztikailag szignifikans kapcsolatban a rosszabb kimenetellel, de
az eredmények ebbe iranyba mutatottak a teljes csoportban. Ez a trend szignifikanssa valt azon betegek esetében, akiknek nem
volt nagyfoku karosodasuk térsziikitd gocos elvaltozasuk. A beszamold a korai hipotenzié morbiditast és mortalitast ndveld
hatéasara utalt. A hipotenzi6 a tobbi kapcsolt faktortdl fliggetlen kimenetelre gyakorolt hatasat nem elemezte.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: ez volt az els6 beszamolo, amely leirta, hogy a korai hipotenzio a f6 prediktora a sulyos koponyasériilésekbol
ered6 morbiditasnak és mortalitasnak.

Narayan,'” 1982

Tanulmany leirdsa: retrospektiv elemzése 207 egymast kovetden kezelt sulyos koponya-agysériilt betegnek. A kezelés
magaban foglalta az ICP kontrollalasara (20 Hgmm-es kiiszobérték) torténd agressziv kisérletet. A kimenetel és az ICP
kontrollalhatésaga szignifikans kapcsolatban volt.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: az ICP kontrollalasa (20 Hgmme-es kiiszobérték), mint a koponya-agysériilés agressziv, teljes kezelésének
része kapcsolatban allhat a jobb kimenetellel.

Pietropaoli,'® 1992
Tanulméany leirasa: a retrospektiv tanulmanyban hipotenzié (SAP<90 Hgmm) hatasat vizsgaltak 53, egyébként normotenzios,
korai muitéti ellatast igényld (a sériilést kdvetd 72 oran beliil) stlyos koponya-agysériilt beteg esetében. A hipotenzids csoport
esetében a mortalitasi arany 82%, mig a normotenzids csoport esetében 25% volt (p<0,001). Linedris regressziot alkalmazva meg-
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allapitottak, hogy az intraoperativ hipotenzi¢ idétartalma forditottan korrelal a Glasgow Outcome Scale (GOS) pontszamaval
(R=-0,30; p=0,02)

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a sulyos koponya-agysériilésbol szarmazo mortalitas novekedése szignifikansan osszefiiggésben van a korai
sebészi ellatas alatt jelentkezd intraoperativ hipotenzioval, annak id6tartamatol fliggd modon

| Pigula,” 1993

Tanulmany leirdsa: a prospektiv vizsgalatban 58 stlyos koponyasériilt gyermek (<17 év) esetében vizsgaltdk a hipotenzio
(SAP<90 Hgmm) hatasat a kimenetelre. Hipotenzios epizod a talélést negyedére csokkenti. Ez a tény megerGsitette a National
Pediatric Trauma Registry altal 509 betegen végzett vizsgalatot, amelyben a hipotenzi6 hatasat vizsgaltdk a kimenetelre. Ugy
tlinik, a hipotenzi6é a normal koriilmények kozott mikddo, az életkornak megfeleld neuroprotektiv mechanizmusokat blokkolja.
Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a hipotenzionak (SAP<90 Hgmm) a kimenetelre vald artalmas hatasa gyerekek esetében is érvényes.

Rose,20 1977

Tanulméany leirasa: a retrospektiv tanulmanyban 116 koponyasériilt beteg korlapjat és boncolasi jegyzokonyvét vizsgaltak,
akikrdl ismert volt, hogy a halaluk el6tt tudtak még veliik beszélgetni. Ebben a csoportban a hipotenzié volt a mortalitas
novekedésével kapcsolatban allo egyik jelentdsebb elkeriilhet6 tényezo.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: kozepesen sulyos koponya-agysériilés esetén a hipotenzio az egyik jelentdsebb elkeriilheté oka a mortalitas
novekedésének.

Sayre,”' 1996

Tanulmany leirasa: egyetemi hattérrel rendelkez6 1. szintii baleseti kdzpontban késziilt prospektiv, randomizalt, kettds vak,
placebo-kontrollal végzett klinikai vizsgalatba egyéves perioduson keresztiil 41 beteget vontak be. Mindegyik beteg intubalt
koponya-agysériilt volt, akik esetében a GCS pontszam kisebb volt, mint 12 a sériilést kovetd elso 6 oraban.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a korhazi ellatast megeldzéen alkalmazott mannitol a koponyasériilt, multitraumatizalt betegek eme csoportjaban
nem okozott szignifikans valtozast a szisztolés vérnyomasban. A bevont betegek kis szdmara vald tekintettel ez a kisérleti tanul-
many nem tudja felbecsiilni a koponyasériilt betegek esetében a korhazon kiviil adott mannitol altalanos jotékony hatasat.

Seelig,” 1986

Tanulmany leirasa: stlyos koponyasériilt betegekrdl elére tervezetten gytijtott adatbazisbol (n=348) a tanulmanyban az
Osszes olyan beteg (n=160) adatait dolgoztak fel, akik esetében az ICP 30 Hgmm volt a sériilést kovetd elsé 72 oraban.
Az IC nyomasfokozodas incidenciaja és sulyossaga, illetve az 6sszhalalozas szignifikans dsszefliggést mutatott a szisztémas
hipotenzioval. A hipotenzid, mint prediktor statisztikai fliggetlenségét nem értékeltek.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a korai hypotenzi6 szignifikans Osszefliggést mutat az IC nyomasfokozodas incidencigjaval és sulyossagaval,
illetve a megnovekedett mortalitassal.

Silverston,** 1989

Tanulmany leirdsa: a tanulmanyban 25 egymast kdvetd baleseti sériilt - beleértve a koponya-agysériilést is - beteg esetében
értékelték a non-invaziv pulzoximetria hasznalatat a helyszinen és a mentéautoban.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a betegek 16%-anal SaO, kevesebb volt, mint 75%, és tovabbi 28% esetében 75% és 90% kozott volt. Nem
észlelték nehézségeket a pulzoximéter helyszinen vagy mentdautdban torténd alkalmazasa soran.

Stocchetti,”® 1996

Tanulméany leirasa: a kohorsz vizsgalatban a hipoxémia és a hipotenzi6 a kimenetelre gyakorolt hatasat értékelték 50 bal-
esetet szenvedett beteg esetében, akiket a helyszinrdl helikopterrel szallitottak el.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a betegek 55%-a hipoxids (Sa0,<90%), 24%-uk hipotonids volt. Mind a hipoxémia, mind a hipotenzid
negativ hatassal volt a kimenetelre, jollehet, a kimenetelre gyakorolt hatas fliggetlenségének mértékét nem vizsgaltak.

| Vassar,** 1990 |
Tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt, kettds vak klinikai vizsgalata 106 betegnek 8 honapos periodus alatt. IC vérzés
28 beteg (26%) esetében allt fenn.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a 7,5%-os NaCl oldat (HS7,5), illetve a 7,5%-0s NaCl és 6%-os dextran70 kevert oldat (HSD) gyors

ey

bizonyiték. Nem ezek voltak az okai a centralis pontin myelinolysis kialakuldsanak, habar a sulyos tarsbetegségben szen-
vedoket kizartak a tanulmanybol.
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Vassar,27 1991

Tanulméany leirdsa: prospektiv, randomizalt, kettds vak, multicentrikus klinikai vizsgalat, melyben 44 honapos perioduson
keresztiil 166 hipotenzids beteget vizsgaltak. Stlyos koponya-agysériilése (a koponya testtdjékra szadmitott abbreviated
injury score [AIS] alapjan: 4, 5 vagy 6 pont) 53 betegnek (32%) volt.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a tulélésben nem volt szignifikans kiilonbség az egész betegcsoportban. Logisztikus regresszioval vizsgalva
megallapitottak, hogy a korhazbol vald hazabocsatas végpontjaig vizsgalt talélési rata a sulyos koponya-agysériiltek cso-
portjaban szignifikdnsan magasabb volt azoknal, akik hipertonias s6oldatot kaptak dextrannal (a HSD-tkapo betegek 32%-a,
szemben a Ringer-laktatot (RL) kapok 16%-aval).

| Vassar,” 1993

Tanulméany leirdsa: prospektiv, randomizalt, kettds vak, multicentrikus klinikai vizsgalat, melyben 15 honapos perioduson
keresztiil 194 hipotenzios, baleseti sériilt esetében hasonlitottak dssze a kezdeti folyadékpotlasra hasznalt 250ml hipertonias
sooldat hatésat a fizioldgias sooldat hatasaval. A betegek koziil 144-nek (74%) volt sulyos koponya-agysériilése (AIS: 4, 5 vagy
6 pont). Ezekben az esetekben a HS szignifikansan novelte a vérnyomast, és csokkentette az dsszes folyadék sziikségletet.
A sulyos koponyasériiltek csoportjanak post-hoc analizise kimutatta, hogy a hipertonids séoldatot kapott csoport esetében
statisztikailag szignifikans javulas volt a korhazbdl tortént elbocsatasig vizsgalt tulélésben. Mindamellett, a teljes talélési
aranyban nem volt statisztikailag szignifikans javulas.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hipotenzios stlyos koponya-agysériiltek esetében a vérnyomas emelésének a kimenetelt javito hatasa
aranyban all a folyadék reszuszcitacid hatasossagaval. A hipotenzios baleseti sériilteknél prehospitalisan alkalmazott HS7,5
a vérnyomas szignifikdns novekedését eredményezte a RL infuzid alkalmazasaval 6sszehasonlitva. A talélok esetében a
RL-ot és a HS-ot kapott csoportoknal a vérnyomas szignifikansan magasabb volt, mint a nem-tulélok esetében. A stlyos
koponya-agysériiltek esetében az dsszes tulélésben nem volt szignifikans ndvekedés, mindamellett magasabb volt a talélési
arany a hipertonias sdoldatot kapok esetében, mint a RL-ot kapoknal a GCS<8 pontszamu csoportban.

Vassar,” 1993 |

Tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt, ketts vak, kontrollalt klinikai vizsgalat, melyben egyetemi baleseti centrum-
ban 31 honapon at 258 hipotenzios beteget vizsgaltak. A betegek koziil 27-nek (10%) volt stlyos koponya-agysériilése (AIS
pontszama alapjan: 4, 5 vagy 6 pont).

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a HS és a HSD adasa nem okoz neurologiai abnormalitast. Ezzel szemben, hasznalatukkor a talélésben
javulas tapasztaltak (a varhatd taléléssel 6sszehasonlitva) azon betegek esetében, akiknek a kezdeti GCS pontszam alacsony
volt (<8), és akiknél a sulyos agykarosodast anatomiailag is igazoltak. Nyilvanvalova valt, hogy a dextran a talélésben kis-
mértekil javulast okoz a HS egyediili hasznalataval sszehasonlitva. A HSminden beteg esetében novelte a vérnyomast.

| Wade,” 1997

Tanulmany leirdsa: a kohorsz analizisben a HS-tal kezelt sulyos, hipotenzids koponya-agysériiltekrdl korabban megjelent
prospektiv, randomizalt, kett6s-vak vizsgalatokbol egyes betegek adatait elemezték. A traumas agysériiltnek azt tekintették,
aki esetében a fejre vonatkoztatott AIS pontszam 4 vagy nagyobb volt. Hipotenziénak a 90 Hgmme-es vagy annal alacso-
nyabb szisztolés vérnyomast tekintették. Hat kiilonallo tanulmany1395 esetlapjat elemezték; 233 beteget vontak be ebbe az
attekint$ vizsgalatba. 80 beteget a siirgdsségi osztalyon torténd ellatas, mig 143 beteget a prehospitalis ellatas fazisaban
vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: nem volt statisztikailag szignifikans kiilonbség az Gssztulélésben a hiypertonias sdoldattal és a fiziologias
sooldattal kezeltek kozott a retrospektiv dsszehasonlitasban. Logisztikus regresszio analizist végeztek, a koponya-agysériilt
betegek esetében az odds ratio 1:92 volt a 24 dras tulelést vizsgalva, mig 2:12 volt a talélését a korhazbol torténd elbocsata-
sig nézve. Igy, azoknak a koponya-agysériiltenck az esetében, akik a hipotenzié felléptekor HSD-t kaptak megkozelitSleg
kétszeres a valoszinlisége a tulélésnek, mint azon betegek esetében, mint akik izotonias sooldatot kaptak. Ez statisztikailag
szignifikans volt. (p = 0,048)

Winchell,*! 1997

Tanulmany leirasa: a retrospektiv, eset-kontrollalta tanulmanyba sulyos koponyasériilt betegeket vizsgaltak, akiknek a
helyszinen a GCS pontszama kevesebb volt, mint 9, és a koponya/nyak AIS pontszama nagyobb volt, mint 4. A tanulmany a
prehospitalis ellatas alatt intubalt és nem intubalt betegeket hasonlitott 6ssze.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a prehospitalis ellatas alatt tortént intubacio statisztikailag szignifikansan javitja a talélést.
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4.3. ICP-monitorozas indikacioi

4.3.1. (*+*) ICP-monitorozas indokolt
- Sulyos koponya-agysériilteknél, ha a felvételi CT koros eltérést mutat. Az eltérés lehet: haematoma, contusio,
oedema, 0sszenyomott bazalis cisternak.
- Sulyos koponya-agysériilteknél, ha a felvételi CT nem mutat eltérést, de a kdvetkez6 tényezokbdl legalabb kettd jelen
van. Tényezok: életkor>40 év, hypotensio (SAP<90 Hgmm), spontan tonusfokozdodas (flexids vagy extensios).
- Enyhe, vagy kozepesen sulyos koponya-agysériilések kezelése soran az ICP-monitorozas rutinszer{ien nem indokolt,
de valogatott esetekben, ha a felvételi CT-n térfoglalas latszik, a kezeldorvosok donthetnek az ICP-monitorozas
alkalmazésa mellett.

A normalis ICP: 0-10 Hgmm. Az ICP-csokkent6 kezelés kiiszobértéke vizsgalatok, protokollok szerint kiillonb6z6. A leg-
szélesebb korben elfogadott érték: 20 Hgmm. Az intracranialis hypertensio €s a rossz kimenetel kozotti Osszefliggést szamos
tanulmany tisztazta. Az ICP csdkkentése megel6zi az agyi beékelddést, javitja az agyi perfiziot és noveli az esélyt a jo
kimenetelre. A CPP (= MAP - ICP) monitorozéasa legalabb olyan fontos, mint az ICP-¢. Ez csak tigy lehetséges, ha az ICP-
monitorozason kiviil invaziv artérias vérnyomasmérés is torténik. Az intenziv monitorozas feladata a megfelelo agyi perfizio,

4.3.2. ICP-monitorozassal kapcsolatos kérdések
- Kivalaszthatok-e azok a betegek, akiknél az ICP fokozddas jelentOs veszélyt jelent a kezelés soran?

Koponyasériilés mértéke IC hypertensio esélye (%)
Enyhe <3
Kozepes 10-20
Sulyos, CT eltérés nélkiil 10-13
Sulyos, CT eltéréssel 53-63

CT eltérés nélkiili sulyos koponya-agysériilés esetén az IC hypertensio esélye n6, ha a sériilt életkora > 40 év és/vagy
hypotensios (SAP<90 Hgmm) és/vagy spontan tonusfokozodas (flexids vagy extensios) jelentkezik. Ekkor IC hypertensio
lehetdsége a kezelés soran 53-63%.

Negativ felvételi CT-t kdvetden a betegek 1/3-aban alakul ki eltérés. Ezért CT kontroll javasolt a felvétel utani napokon.

- Befolyasolja-e a kezelést az ICP-monitorozas?

Az ICP-fokozodas kezelése csak az ICP-méréssel nyert objektiv adatok segitségével lehet eredményes, mert valamennyi
nyomascsokkentd eljaras karos mellékhatasokkal is rendelkezik (részletesen lasd egyes terapias eljarasoknal).

A leggyakrabban hasznalt ICP-mér6 eljaras (kamrai nyoméasmérés) egyben ICP-csokkentd eszkoz.

A térfoglal6 folyamat kialakulasat korabban jelzi.

ICP egyben jol tiikrozi a kimenetelt. Legjobb a kimenetele azoknak a sériilteknek, akiknek nincs IC nyomasfokozodasa, en-
nél rosszabb azoknak, akiknek ugyan van IC nyomasfokozodasa, de az kezeléssel csokkenthetd. Legrosszabb a kimenetele
azoknak, akiknél befolyasolhatatlan IC nyomasfokozodas alakul ki.

- Javitja-e a talélést az ICP-monitorozas?

A meglévé bizonyitékok alapjan az ICP-monitorozas javithatja a tlélést a stilyos koponya-agysériilt betegek kozott. De a
bizonyitékok kdzott nincs ezt a kérdést exponald, 1. osztalyt vizsgalat. MRCT kivitelezése megkérddjelezhetd, mivel az
ICP-monitorozas a sulyos koponya-agysériiltek kezelésének integrans részévé valt vilagszerte. A jelenlegi bizonyitékok
alapjan egy ilyen vizsgalat elfogadtatasa etikailag is kétséges.

Az adatok dont6 tobbsége amellett szol, hogy a GCS<8 betegcsoportban magasabb a halalozas, ha

o csak empirikus kezeléssel, ICP-mérés nélkiil csokkentjiik az ICP-t,

o monitorozas mellett az ICP nem kezelhetd,

o az IC nyomascsokkentd kezelés kiiszobértékét magasabbra allitjuk be. Viszont javithatja a kimenetelt a
monitorozas alapjan térténd kezelés, ha befolyasolhato az ICP emelkedés, vagy ha alacsonyabbra allitott a
kiiszobérték.
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4.3.3. Az ICP-mérés indikacioi. Bizonyitékok tablazata

1. Tablazat: Mely betegek esetében fokozott a kockazat az ICP emelkedésre?
Eisenberg,'’ 1988

Tanulmény leirasa: prospektiv, multicentrikus vizsgalatban 73 stlyos koponya-agysériilt beteget, akiknek ICP értéke tarto-
san emelkedett volt, az 6sszes mért standrad érték alapjan randomizéltak. Az egyik csoport kezelési terve magaban foglalta
a magas dozisu pentobarbital adasat, mig a masik csoport hasonl6 kezelésben részesiilt, de nem kapott pentobarbitalt.
Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: azon betegek esetében, akiknél pentobarbitallal tudtdk kontrollalni az ICP-t, sokkal jobb volt a kimenetel,
mint azok esetében, akiknél nem tudtak. Az els6 honapot a kezelésre reagald betegek 92%-a tulélte, mig a nem reagélo
betegek 83%-a meghalt.

Eisenberg,'" 1990

Tanulméany leirasa: prospektiv, multicentrikus tanulméany (Traumatic Coma Data Bank, TCDB), amelyben a szerzék 753,
hasonl6 modon kezelt sulyos koponyasériilt CT képét vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: azoknak a stilyos koponya-agysériilt betegeknek az esetében, akiknek a felvételi CT képén nem lathatd nagy
kiterjedésti, gocos térsziikitd elvaltozas, kdzépvonalbeli eltolodds vagy koros cisterna-rendszer 10-15% esélye van, hogy
emelkedett nyomas alakuljon ki.

Feldman," 1994
| |

Tanulmany leirasa: a szerkesztnek irt levél.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: valasz O’Sullivan tanulmanyara.

| Gopinath,'” 1993 |
Tanulmany leirasa: a vizsgalat soran 163 sulyos koponya-agysériilt esetében az ICP-t, MAP-t, ETCO;-ot, SjvO,-ot és
Sa0,-ot folyamatosan mérték ezen paraméterek kritikus értékének meghatarozasahoz, illetve a kimenetellel valé kapcsolatuk
vizsgalatahoz.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: egymastol fiiggetleniil vizsgalva a kimenetelre ellentétes hatassal van, ha az ICP>25 Hgmm, MAP<80
Hgmm és CPP<60Hgmm.

Johnston,”” 1970 |

Tanulmany leirasa: 32 koponya-agysériilt megfigyelésén alapuld tanulméany. Az Gsszes beteg esetében folyamatos ICP-
monitorozas tortént az emelkedett ICP kimenetelre gyakorolt hatasanak megfigyeléséhez a normal ICP-hez képest.
Osztalyozas: 1I.

Kovetkeztetés: az els6 csoportban (ICP< 20 Hgmm) 9 betegbdl 5 meghalt; a masodik csoportban (20 Hgmm < ICP < 40 Hgmm)
11 betegbdl 6 meghalt; a harmadik csoportban (ICP>40Hgmm) 12 betegb6l 8 meghalt, és 3 beteg komaban maradt.

Lobato,”® 1986 |

Tanulmany leirasa: a tanulmany 46 stlyos koponya-agysériilt beteget vizsgalt, akik esetében a CT-vizsgalat nem mutatott
koérosat a sériilést kovetd els6 naptél a hetedik napig.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: , Ezen betegek esetében tartdos ICP emelkedés nem volt megfigyelhetd. Negativ CT lelet birtokaban az ICP-
monitorozas nélkiilozhetd.” Mindazonaltal a CT kontrollt ajanljak, tekintettel arra, hogy a harom beteg koziil egy esetében a
negativ felvételi kép utan az elsé néhany napban 0j patologias eltérés jelentkezett.

| Lundberg,”’ 1965 |

Tanulméany leirasa: a sériilést kovetd akut allapotban az ICP valtozasat vizsgaltak 30 beteg esetében ICP-monitorozassal.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a 40 Hgmm-nél nagyobb, kezelhetetlen ICP altalaban rosszabb kimenetelhez vezetett.

| Marmarou,29 1991 |

Tanulmany leirasa: a TCDB adatbazisaban szerepl6 428 stulyos koponya-agysériilt beteg adatai alapjan késziilt tanulmany.
Az emelkedett ICP (> 20 Hgmm), a hipotenzi6 €s a kimenetel kapcsolatat vizsgalta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a 20 Hgmm-nél magasabb ICP érték mérésének gyakorisdga magas szignifikanciaval magyardzza a kimene-
telt (p<0,0001). A 20 Hgmm-nél magasabb ICP esetén kevésbé valdszini kedvezd kimenetel (jo kimenetel/kisfokt fogyaté-
kossag), mig a kedvezdtlen kimenetel (perzisztens vegetativ allapot/halal) inkabb valdszinli. A kimenetel elérejelzésében a
kovetkez6 szignifikans tényez6 a 80 Hgmm-nél alacsonyabb artérids kdzépnyomas mérésének gyakorisaga. Azon betegek
esetében, akiknek a GCS pontszama 8-nal kisebb volt, nagy volt a kockazata az intracranialis hipertenzié kialakuldsanak.
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Marshall,30 1991

Tanulmany leirasa: a prospektiv tanulmanyban a TCDB adatbazisaban szereplé 746 sulyos koponyasériilt beteg esetében
vizsgaltak a kimenetelt. Az Gsszes beteg kezelési protokollja aranylag ,,homogén” volt, az ICP-monitorozast magaban fog-
lalta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sebészeti ellatast nem igényl6 karosodast szenvedett betegek kozott a mortalitdsi ardny magasabb volt
azon betegek esetében, akiknek nagyobb valésziniiséggel volt 25 Hgmm-nél magasabb ICP értéke (I11. és IV. foku diffaz
sériilés).

| Marshall,” 1979

Tanulmany leirasa: a tanulmany 100, valogatas nélkiili sulyos koponya-agysériiltet vizsgalt, akiket az ICP-monitorozasat
is magaba foglal6 standardizalt intenziv kezelési protokoll szerint lattak el.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: az IC nyomasfokozodas (ICP>15 Hgmm) a betegek 55%-nél Iépett fel. A stlyos koponya-agysériiltek ese-
tében az IC hypertensio kontrolljanak céljabol ICP-mérés javasolt.

Miller,* 1987
| |

Tanulmany leirasa: tanulmany az ICP-monitorozasrol.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: ICP-monitorozashoz kapcsolodoan az infekcids rata 6%, nagyfoka vérzés aranya 1-2% volt.

| Miller,”” 1977 |
Tanulméany leirdsa: az IC nyomasfokozodas gyakorisagat, mértékét és jelentéségét vizsgaltak valogatas nélkiili 160 sulyos
koponyasériilt betegnél, akiknél folyamatos ICP-monitorozas tortént.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: felvételkor a betegek 82%-nak volt emelkedett ICP értéke (ICP>20 Hgmm 44%-ban és ICP > 40 Hgmm
10%-ban). Rosszabb volt a kimenetel azon betegek esetében, akiknél az ICP magasabb volt, mint 40 Hgmm, illetve azon
betegek esetében, akiknek diffiiz agykarosodasa volt 10 Hgmm-nél magasabb ICP értékkel a felvételkor. A sulyos koponya-
agyseériilteknek az ICP-monitorozasat is magaba foglalo kezelése javasolt.

| Miller,* 1981

Tanulmany leirasa: valogatas nélkiili 225 sulyos koponya-agysériilt esetében, akiket azonos intenziv protokoll szerint
kezeltek, a kiilonboz6 klinikai valtozok és a kimenetel Osszefiiggését vizsgaltak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a rossz kimenetelt jelz6 fontos tényezOk: az intracranialis haematoma jelenléte; a magas életkor; a koros
motoros valasz; karosodott vagy hianyzé szemmozgéasok vagy pupilla fényreakcio; korai hioptenzio, hipoxia vagy hiper-
carbia; a mesterséges lélegeztetés ellenére 20 Hgmm-nél magasabb ICP érték.

| Narayan,"’ 1994 |

Tanulmany leirasa: a szerkesztonek irt levél.
Osztalyozas: I11.
Kovetkeztetés: valasz O’Sullivan tanulmanyara.

| Narayan,*' 1981 |

Tanulmany leirasa: 133 stlyos koponyasériilt beteg esetében elére megtervezetten rogzitették €s elemezték a klinikai jele-
ket, a multimodalis kivaltott valaszokat, a CT-vizsgalatot és az ICP értéket, hogy megallapitsak azok hitelességét és a két
kimeneteli kategoria egyikének eldrejelzésében a viszonylagos értékiiket.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a kezelést igénylé 20 Hgmm-nél nagyobb ICP érték szignifikdnsan rosszabb prognozissal tarsul (36% jo
kimenetel/kisfoku fogyatékossag), mint ha az ICP kisebb, mint 20 Hgmm (80% jo kimenetel/kisfokt fogyatékossag).

Narayan,*’ 1982 |

Tanulmany leirasa: 207 valogatas nélkiili, ICP-monitorozas alatt allo stlyos koponya-agysériilt beteg esetében az ICP-
monitorozas hatékonysagat ¢s sziikségességét vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: barmely ICP emelkedéssel jard allapot szignifikdnsan rosszabb kimenetellel tarsul (27% jo kimenetel, 16%
kisfoku fogyatékossag), mint a normal ICP értékekkel rendelkezd betegeké (59% jo kimenetel, 18% kisfoku fogyatékossag)
(p<0,0001). Csaknem mindig meghaltak azok a betegek, akiknek folyamatosan terapia rezisztens emelkedett ICP értékei
voltak. Infekcid 6,3%-ban fordult eld, mig vérzés 1,4%-ban tortént. Komas betegeknél, koros CT lelet esetén az ICP emel-
kedésnek 53-63% volt az incidencidja, mig negativ CT lelet esetén a kezelés alatt az ICP emelkedésnek 13% volt az
incidencija; mindamellett negativ CT lelet esetén a 3-bol 2 kedvezotlen jel meglétekor (40 évnél idGsebb életkor, egy- vagy
kétoldali koros motoros valasz, SAP<90 Hgmm), az IC nyomasfokozodas incidenciaja 60% volt. A 8 vagy annal kevesebb
GCS pontszamu betegek esetében magas a kockazat az IC-nyomasfokozdodas kialakulaséra kiilondsen, ha CT-n lathato elté-
résiik is van.
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O’Sullivan,* 1994

Tanulmény leirasa: a tanulmanyban nyolc stlyos koponya-agysériiltnél folyamatos ICP, vérnyomas, CPP-mérés tortént
annak megallapitasara, hogy milyen aranyban alakul ki IC nyomésfokozddas az intenziv monitorozas és adatgyiijtés alatt.
A betegek felvételi CT képén nagy kiterjedésti, gocos térszukito elvaltozas, kdzépvonalbeli eltolodas vagy koros bazalis
cisternak nem voltak lathatoak.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a 8 betegbdl 7 esetében alakult ki IC nyomasfokozodas (ICP>20 Hgmm 5 percnél hosszabb ideig). A 8 betegbdl
5 esetében regisztraltak 5 percnél hosszabb ideig tart6 CPP csokkenést (CPP<60Hgmm). A szerzok arra kovetkeztettek
ebbdl, hogy stilyos koponya-agysériilt esetében, még a negativ CT lelet mellett is el6fordul emelkedett IC nyomassal jard
epizod.

Troupp,” 1965

Tanulmany leirasa: kilenc sulyos koponyasériilt beteg esetében a sériilést kovetdé 3-14. nap kozott folyamatos ICP-
regisztracio tortént.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a 30 Hgmm-nél kisebb ICP jo prognozist jelzett (5-bol 4 betegnél kedvezd kimenetel, 1 beteg meghalt nem az
ICP-vel 6sszefliggésben levo szovodmény kovetkeztében); az eltavolithaté haematoma hianya, a hosszu ideig 30 Hgmm-nél
nagyobb ICP érték rossz prognozist jelzett.

2. Tablazat: Milyen hatassal vannak az ICP-monitorozas értékei a beteg kezelésére?
Browder," 1936

Tanulmany leirasa: az esettanulmanyban 23 stlyos koponya-agysériilt esetében vizsgaltak a vérnyomas, a puzusszam, a
cerebrospinalis liquor nyomas 6sszefliggését a diagndzissal, a prognodzissal €s a kezeléssel.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: ebben a csoportban nem volt megfigyelhetd, hogy a , klasszikus klinikai tiinetek”-bdl (a vérnyomas jelentds
emelkedése, a jelentds pulzusszam csokkenés, a 1€gzési frekvencia csokkenése, stupor, koma, hanyas, stb.) ICP novekedésre
utalnak.

Chesnut,’ 1994 |

Tanulmany leirdsa: retrospektiv tanulmany a TCDB adatbazisa alapjan. A vizsgalatban 514 beteg esetében tanulmanyoz-
tak a gyogyszeres neuromuscularis blokad korai, rutinszerii alkalmazasat az ICP kezelésében: az 1. csoport (n=239) esetében
farmakologiai blokad tortént, mig a II. csoport esetében (n=275) nem tortént farmakologiai blokad.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a két csoportndl a végsé GOS pontszam tekintetében nem volt szignifikdns kiillonbség a jo kimenetel-
lel/kisfoku fogyatékossaggal t0lélok esetében. A 2. csoportban magasabb volt a mortalitasi rata (39%), mint az 1. csoport-
ban (24%), mindamellett, az 1. csoportban nagyobb aranyban volt nagyfoku fogyatékossag/vegetativ perzisztens allapot a
tulélok kozott (21% vs 13% és 8% vs 4%). A szerzok azt a kovetkeztetést vontak le, hogy a sulyos koponya-agysériiltek
korai kezelése soran az intenziv terapias osztilyokon rutinszerlien a szedacidt onmagaban kellene alkalmazni, és a
neuromuscularis blokadot azoknak a betegeknek a kezelésére kell tartalékolni, akiknél az emelkedett intracranialis nyomas a
terapia kiterjesztését indokolja.

Eisenberg,'’ 1988

Tanulméany leirdsa: a prospektiv, randomizalt, multicentrikus tanulmanyba 73 sulyos koponya-agysériiltet vontak be, akik-
nek az ICP emelkedése nehezen volt kezelhetd. Az egyik csoport kezelési terve magaban foglalta a magas dozisu
pentobarbital adasat, mig a masik csoport hasonld kezelésben részesiilt, de nem kapott pentobarbitalt.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: azon betegek esetében, akiknél pentobarbitallal tudtak kontrollalni az ICP-t, sokkal jobb volt a kimenetel,
mint azoknal, akiknél nem tudtak. Az elsé honapot a kezelésre reagalo betegek 92%-a talélte, mig a nem reagald betegek
83%-a meghalt.

Feldman,'” 1993

Tanulmany leirasa: irodalmi atekintés az ICP-monitorozasarol.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: bar a kamrai drainage (ventrulostomia) az emelkedett ICP kezeléséhez terapias eszkozt is ad a
cerebrospinalis liquor lebocsatasa révén, az ICP-monitorozas elsGsorban a terapia tervezésére €s ellendrzésére szolgald
eszkoz.

Ghajar," 1995
Tanulmany leirasa: az USA korhazaiban végzett telefonos felmérés a koponya-agysériiltek standard kezelési gyakorlatanak
megismerésére.
Osztalyozas: I11.
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Kovetkeztetés: szamos korhaz az ICP-monitorozasa nélkiil alkalmazza az ICP csokkentésére szolgalo kiilonbozo kezelési
eljarasokat, mint amilyenek a hiperventilacio és a mannitol adasa.

Gopinath,'® 1994

Tanulmany leirasa: folyamatos S;,0, mérést végeztek 116 stilyos koponya-agysériilt esetében a sériilést kovetd 1-5 nap sordn a
jugularis vénas deszaturacio (S;;0, < 50% tobb mint 10 percig) és a neurologiai kimenetel kapcsolatanak vizsgalatahoz.
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a tobb alkalommal deszaturdlod6 betegek 90%-nal és az egy alkalommal deszaturalodo betegek 74%-nal
észleltek rossz neuroldgia kimenetelt, amig az egy alkalommal sem deszaturalodo betegek esetében csak 55% volt a rossz
neurologiai kimenetel eldfordulési aranya. A deszaturacid incidenciaja szignifikans kapcsolatban van a rossz kimenetellel
(p=0,03).

| Jenkins,” 1987

Tanulmany leirdsa: a direkt méréssel mért artérids vérnyomas és az ICP értékét rogzitették 39 Reye szindromas beteg
(2. vagy stilyosabb stadium) esetében, akik életkora 3 honaptol 5 év 11 honapig valtozott.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a 39 betegbdl 33 beteg tulélt, 27 beteg teljesen felgyogyult. A CPP-mérésével kombinalt ICP-monitorozas
jobb vezérfonalat ad a prognoézishoz €s a kezeléshez, mint az ICP egyediili mérése. A Reye szindroma enyhe eseteit kivéve
az ICP-monitorozasat elengedhetetleniil sziikséges eljarasnak tekintették.

| Lundberg,” 1960 |

Tanulmany leirasa: a betegek ICP-monitorozasanak korai tapasztalatai.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: az ICP-monitorozas biztonsagosan alkalmazhato.

Marshall,*! 1978
| |

Tanulmany leirasa: a tanulmanyban 8 sulyos koponya-agysériiltnél az ICP-monitorozasa mellett mannitollal végeztek
ozmoterapiat. A kezelés soran meghataroztak a bekdvetkezé ICP véltozasnak a mannitol alkalmazott dozisaval vald kapcso-
latat, a sziikséges ozmotikus gradienst, és az ICP id6beli alakulasat.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a gyakrabban adott kisebb dozisti mannitol ugyanolyan hatékonysaggal csokkenti az ICP-t, mint a nagyobb
dozisok.

Marshall,** 1979

Tanulmany leirdsa: a tanulmany 100, valogatas nélkiil bevont sulyos koponya-agysériiltet vizsgalt. A betegek kezelése az
ICP-monitorozasat magaba foglald standardizalt intenziv protokoll szerint tortént.

Osztalyozas: 11

Kovetkeztetés: az IC nyomasfokozddas (ICP>15 Hgmm) a betegek 55%-ndl volt jelen. A sulyos koponya-agysériiltek
esetében az IC nyomasfokozodas kontrolljanak céljabol ICP-mérés javasolt.

Mendelow,** 1985

Tanulmény leirasa: a tanulmanyban 55 stlyos koponya-agysériilt esetében vizsgaltadk a mannitol hatdsat az CPP-re, az
ICP-re és CBF-re.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a mannitol infuzié utan 10-20 perccel egyértelmien és jol reprodukalhatoan csokken az ICP, illetve nove-
kedik CPP és a CBF.

Miller,*® 1981

Tanulmany leirasa: a kiilonboz6 klinikai valtozok €s a kimenetel dsszefliggését vizsgaltak 225 valogatas nélkiili stilyos
koponya-agysériilt esetében, akiket azonos intenziv protokoll szerint kezeltek,

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a rossz kimenetelt jelz fontos tényezOk: az intracranialis haematoma jelenléte; a magas életkor; a koros
motoros valasz; a karosodott vagy hianyzé szemmozgasok vagy pupilla fényreakcid; a korai hipotenzio, a hipoxia vagy
hipercarbia;, illetve a mesterséges lélegeztetés ellenére 20 Hgmm-nél magasabb ICP érték.

| Muizelaar,” 1991

Tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt vizsgalat, melyben 113 sulyos koponya-agysériiltet vizsgaltak harom csoportban
(kontroll; hiperventilalt; hiperventilalt tris-puffer adasa mellett).

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a profilaktikus hyperventilacio a neuroldgiai kimenetel tekintetében karos hatdsunak bizonyult azoknal a
koponya-agysériilteknél, akiknek a felvételi Glasgow Motor Score pontszama 4-5 pont volt. Ha az ICP kontrollhoz hosszan-
tartd hiperventilacio sziikséges, az artalmas hatasat részben kompenzalhatja a tris-puffer.
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Narayan,*' 1981

Tanulmany leirasa: 133 stlyos koponya-agysériilt beteg esetében elére megtervezetten rogzitették és elemezték a klinikai
jeleket, a multimodalis kivaltott valaszokat, a CT-vizsgalat eredményét és az ICP-értékeket, hogy megallapitsak azok meg-
bizhatosagat. Vizsgaltak viszonylagos értékiiket kiilon-kiilon vagy barmely kombinacidoban a kedvez6 és kedvezodtlen funk-
ciondlis kimenetel (GOS 5-4, illetve 3-2-1) egyikének eldrejelzésében.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a kezelést igénylé 20 Hgmm-nél nagyobb ICP érték szignifikdnsan rosszabb prognozissal tarsul (36% jo
kimenetel/kisfoku fogyatékossag), mint ha az ICP kisebb, mint 20 Hgmm (80% jo6 kimenetel/kisfok(l fogyatékossag).

Robertson,45 1992 |

Tanulmany leirasa: CBF-t és mas ¢lettani paramétereket ismételten mértek a sériilést koveté 10. napig 102 stlyos kopo-
nya-agyseériilt beteg esetében, és a CBF-érték kapcsolatat vizsgaltak a kimenetellel.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a csokkent CBF szignifikans kapcsolatban volt a kedvez6tlen kimenetellel.

Sheinberg,™ 1992

Tanulmany leirasa: a cerebrélis ischaemia detektaldsanak érdekében folyamatos S;,0, mérést végeztek fiberoptikus katé-
terrel 45 stlyos koponyasériilt beteg esetében.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hipocarbia (P,CO,<28 Hgmm) volt az oka 10 juguldris vénas deszaturacios epizddnak (S;,0,<50% tobb
mint 15 percig).

3. Tablazat: Javitja-e az ICP-monitorozasa a kimenetelt?

Becker,> 1977

Tanulmany leirasa: standard protokoll szerint 160 sulyos koponya-agysériilt beteget kezeltek, el6térbe helyezve a korai
diagnozist, a nagy kiterjedésti, gocos térsziikito elvaltozasok eltavolitasat, a mesterséges 1élegeztetést, az ICP-mérés alapjan
megfelelden kontrollalt IC-nyomasfokozodast és az agressziv gyogyszeres terapiat.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: 30%-os mortalitasi ratarol szamoltak be a Jenett és mtsai altal 1977-ben koz6lt 50%-os mortalitasi ratahoz
viszonyitva.

Colohan,’ 1989

Tanulmany leirdsa: a prospektiv vizsgalatban 551 koponyasériilt beteget New Delhibdl (India) hasonlitottak 6ssze 822 beteggel
Charlottesville-bol (Virginia).

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a fajdalmat lokalizal6 betegek (Glasgow Motor Score = 5) esetében a mortalitas 2,5-szer nagyobb volt New
Delhiben (12,5%), mint Charlottesville-ben (4,8%) (p<0,01). Ugy gondoltik, ezért a kiilonbségért az ICP-monitorozas
hasznélata és a jobb intenziv kezelés a felelGs.

Eisenberg,'” 1988

Tanulmany leirasa: a prospektiv, randomizalt, multicentrikus tanulméanyban 73 sulyos koponyasériilt beteget vontak be,
akiknek az ICP emelkedése nehezen kezelhetd. Az egyik csoport kezelési terve magaban foglalta a magas dozist
pentobarbital adasat, mig a masik csoport hasonlo kezelésben részesiilt, de nem kapott pentobarbitalt.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: mivel a terapiaval kapcsolatos dsszes dontés az ICP-értéken alapul, az ICP-monitorozas a terapiahoz tarto-
zik. Azon betegek esetében, akiknél pentobarbitallal tudtak kontrollalni az intracranialis nyomast, sokkal jobb volt a kimenetel,
mint azok esetében, akiknél nem tudtak. Az elsé honapot a kezelésre reagald betegek 92%-a tlélte, mig a nem reagald betegek
83%-a meghalt.

Ghajar," 1995

Tanulmény leirdsa: metaanalizisel4 Egyesiilt Allamokban végzett tanulmanynak, melyben a kamrai drainage terapids
[épésként torténd haszndlatarol szamoltak be.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: azokban a csoportokban, ahol liquor drainage-t rutinszertien hasznaltdk a mortalitas 28% volt, sszehason-
litva a 34%-o0s mortalitasaval azon csoportoknak, ahol alkalomszeriien hasznaltdk és a 44%-0s mortalitasaval, akik soha
nem hasznaltak liquor drainage-t.

Ghajar,'® 1993
Tanulmany leirasa: prospektiv, nem randomizalt kohorszvizsgalat, melybe valogatas nélkiil 49 stlyos koponya-agysériilt

beteget vontak be: az 1. csoportban (34 beteg) ICP-monitorozas tortént és liquordrenazs, ha az ICP magasabb volt, mint
15 Hgmm; a 2. csoportban nem tortént ICP-monitorozas és intracranialis nyomasfokozodas esetén kezelés nem tortént.
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Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: az 1. csoportban 12%, a 2. csoportban 53% volt a mortalitas.

J enett,21 1977 |

Tanulmany leirasa: a korai jellemzoket és a kés6i kimenetelt vizsgaltak stulyos koponyasériilés utan 3 orszagbdl (Skocia,
Hollandia, Egyesiilt Allamok) szdrmazo 700 esetben. Az ICP-monitorozast nem hasznaltak rutinszeriien.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a komas betegek (GCS<8 legalabb 6 oran keresztiil) mortalitasi aranya 50%-hoz volt kozel minden cent-
rumban.

Marmarou,29 1991

Tanulmény leirasa: a TCDB adatbazisaban szereplé 428 stlyos koponyasériilt beteg adatai alapjan késziilt tanulmany.
Az emelkedett ICP (>20 Hgmm), a hypotenzi6 és a kimenetel kapcsolatat vizsgalta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: 36%-os mortalitasi ratarél szamoltak be. A tanulmany koézéppontjdban az ICP kezelés allt.

Marshall,30 1991

Tanulmany leirasa: a prospektiv tanulmanyban a TCDB adatbazisaban szereplé 746 sulyos koponyasériilt beteg esetében
vizsgaltak a kimenetelt. Az Osszes beteg kezelési protokollja aranylag ,,homogén” volt, és az ICP-monitorozast magaban
foglalta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: 36%-o0s mortalitasi ratarol szamoltak be Jenett és mtsai altal 1977-ben kozolt 50%-os mortalitasi ratahoz
viszonyitva.

Marshall,** 1979

Tanulméany leirasa: a tanulmany 100, valogatas nélkiil bevont silyos koponyasériilt beteg alapjan kovetkezetéseket vont le.
A betegek kezelése az ICP-monitorozast magéaba foglal6 standardizalt intenziv protokoll szerint tortént.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: 36%-o0s mortalitasi ratarol szamoltak be Jenett és mtsai altal 1977-ben kozolt 50%-os mortalitasi ratahoz
viszonyitva.

Miller,*® 1981

Tanulmany leirasa: valogatas nélkiili 225 stlyos koponya-agysériilt beteg esetében - akiket azonos intenziv protokoll sze-
rint kezeltek - a kiilonb6z6 klinikai valtozok és a kimenetel dsszefiiggését vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: ez a tanulmany 34%-os mortalitasi ratarol szamol be, ami az 1977-es Jenett €s mtsai altal 3 centrum ered-
ményei alapjan kozolt 50%-os mortalitasi rataval dsszehasonlitva javulast jelent. Ebben a vizsgalatban a Jenett beszamolo-
jaban hasznalt 6 oras kritériumnak megfeleltek.

Saul,"” 1982

Tanulmany leirasa: prospektiv vizsgalat, melyet sulyos koponyasériilt betegek esetében végeztek. 127 beteget mannitollal
és liquor drainage-zsal kezeltek, Gigy hogy az ICP 20 és 25 Hgmm kozott legyen, mig 106 beteg hasonld kezelést kapott,
kivéve azt, hogy az ICP alacsonyabb volt (>15 Hgmm).

Osztalyozas: 11

Kovetkeztetés: a kezeléssel 20-25 Hgmm-en tartott ICP-jii 127 beteg mortalitidsa 46% volt, mig a 15 Hgmm kiiszobot célzo
kezelésben részesiilt 106 beteg mortalitdsa csak 28% volt.

Smith,* 1986

Tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt vizsgalat, melyben 80 stlyos koponyasériilt betegen az ICP-monitorozas
hasznat vizsgaltdk a mannitol kezelés két modszerével: az 1. csoportban akkor adtak mannitolt, ha az ICP nagyobb volt,
mint 25 Hgmm, mig a 2. csoportban fliggetleniil az ICP-t6] empirikusan tortént a mannitol terapia.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: nem volt statisztikailag szignifikans kiilonbség a mortalitdsi rataban és a neurologiai kimenetelben a bemu-
tatott két csoport kozott. Ennek a tanulmanynak az értékét az elemszam korlatozta (n = 349). Mindkét csoportban 10%-os
mortalitasbeli javulasra lett volna sziikség.

Stuart,” 1983

Tanulmany leirasa: retrospektiv analizis, amelynek soran Queensland-ben (Ausztralia) 100 sulyos koponya-agysériiléssel
jard esetet vizsgaltak, ahol nem tortént ICP mérés. Azokat a betegeket, akik nem ¢élték til a harmadfoku idegsebészeti cent-
rumba torténd szallitast (gyakran tobb mint 100 mérfélddel tavolabb) nem vontak be a vizsgalatba.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a mortalitasi arany 34% volt, mig a betegek 49%-anal volt j6 a kimenetel vagy csak kisfoku fogyatékossag
maradt. Javasoljak, hogy a kimenetel dsszehasonlitasat ICP monitorizalt csoporttal. Mindamellett, a tanulmany kivalasztasi
torzitds miatt nem 0sszehasonlithatd az irodalomban szerepld varosi tulsulyu csoportok adataival.
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4. Tablazat: A kimenetel 6sszehasonlitasa: tizennégy tanulmany (USA)
. . Kimenetel
Elsé szerzs | DoaBoC | GCs ICP mérés* - IC(II;gkIfIZIf]')eS G/MD Meghalt
(%) (%)
Jaggi 64 <9 bolt 0 >20 47 53
Colohan’ 122 <8 bolt 0 >20 — 41
Smith*® 37 <8 bolt 0 >25 54 35
Wald™ 170 <8 epidural 0 >20 48 41
Saul I 127 <7 ventric, bolt bolt +/0 >25 — 46
Saul 11" 106 <7 ventric, bolt +0 >15 54 28
Bowers’ 200 <7 ventric, bolt ! +/0 >20/25 52 36
Becker? 160 <9 ventric, bolt +/0 >25/40 60 30
Miller’’ 225 <9 ventric, bolt +/0 >25 56 34
Muizelaar® 113 <8 ventric, bolt +/0 >25 39 34
Marion®® 68 <8 ventric + , 51 18
Narayan** 207 <9 ventric + >25 57 34
Rosner*® 34 <7 ventric + A 68 21
Ghajar'® 34 <7 ventric - >15 59 12

GCS = Glasgow Coma Score

ICP = intracranialis nyomas

G = j6 kimenetel (good recovery) (GOS: 5)

MD = kisfoku fogyatékossag (moderate disability) (GOS: 4)

* JCP-monitorozast ventricularisnak itélték, ha ventriculostomiat alkalmaztak a betegek tobb mint 90%-anal.
! a betegek 41%-a volt csak monitorizalva

,, az agyi perfuziés nyomast 70-80 Hgmm-en tartottak

0

= nem hasznaltak; + = hasznaltak

— = nem all rendelkezésre adat
ventric = ventricularis
bolt = subarachnoidealis csavar

5. Tablazat: Atlagos kimenetel a liquordrenazs gyakorisagat figyelembe vevé tanulmanyok alapjan
Liquordrenizs kategéria Onellté (%) Halalozas (%)
Soha (0) 49,7 43
Néha (+/0) 52,2 34,7
Rutinszertien (+) 58,8 21,3

Ghajar'®, 1996 alapjan
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4.4. Az ICP-csokkento kezelés kiiszobértéke

4.4.1. A kezelés elinditasanak elfogadott kiiszobértéke (*+): 20-25 Hgmm Az ICP a CPP-n és a létrejott tomeghatason,
beékelddésen keresztiil befolyasolja a kimenetelt.

Mivel a CPP-t a MAP-n keresztiil is modosithatjuk, az ICP kezelés hatarértékét tgy kell megvalasztanunk, hogy a beéke-
16dés kockazatanak csokkentése és a kezelés iatrogén hatasai kiegyensulyozzak egymast.

Az ICP-kezelés kiiszobértékével kapcsolatosan nincs 1. osztalyu bizonyiték. A legnagyobb eziranyu vizsgalat - mas
prognosztikai faktorok mellett - az ICP hatasat 5 Hgmm-ként emelked6 tartomanyokban vizsgalta a kimenetelre. Az adatok
elemzése soran logisztikai regresszidos modellel 20 Hgmm-t talaltak az optimalis értéknek.

4.4.2. Az ICP-érték interpretalisa

(*++) Egy adott ICP-értéknél mindig a klinikai vizsgalattal és a CT-felvétel eredményével, valamint a CPP-értékkel egy-
bevetve interpretaljuk, és kezeljiik a beteget.

A TCDB adatai alapjan 18 Hgmm-nél is bekovetkezhet uncus-herniacio, fliggben a térszikiilet lokalizaciojatol. De sze-
lektalt esetekben, ha nincs a beékelddésnek klinikai vagy CT jele, >25 Hgmm ICP is megengedhetd, ha emellett a CPP
megfeleld (=60 Hgmm).
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4.4.3. Az ICP kezelésének kiiszobértéke. Bizonyitékok tablazata
Andrews,' 1988

Tanulméany leirasa: retrospektiv tanulmany 45 beteg klinikai kezelésérdl és a CT elvaltozasaikrol, akiknek supratentoralis
intracerebralis haematomaja volt. A haematoma elhelyezkedésének hatasat vizsgaltak a klinikai kezelésre és a kimenetelre.
A beékelddés jelei szignifikdnsan tobbszor jelentkeztek temporalis és temporoparietalis elhelyezkedésti karosodas esetén.
A 30 cm’ térfogatli véromleny volt a hatarérték a beékel6dés gyakorisaganak novekedése szempontjabol.

Osztalyozas: 111

Kovetkeztetés: az ICP kiviili tényezdket (Ggymint a nagy kiterjedésii, gocos térsziikitd elvaltozas tekintetbe kell venni a
kezelés megtervezésekor.

Eisenberg,” 1998

Tanulmany leirasa: a prospektiv, randomizalt, multicentrikus tanulmanyba 73 sulyos koponya-agysériiltet vontak be, akik-
nek ,konvencionalis terapiaval” nem kontrollalhaté ICP-emelkedése volt. Random moédon két csoportba osztottak dket:
Az egyik csoport nagy dozisu pentobarbital kezelésben részesiilt, mig a masik csoportban placebo kezelést alkalmaztak.
A fiiggd valtozo az ICP 20 Hgmm alatt tartasa volt. A tanulmanyba bevont, barmelyik kezelést kapo betegek esetében, ha az
ICP 20 Hgmm alatt volt tarthat6 a kimenetel szignifikansan jobb volt, mint ha az ICP nem volt kontrollalhato.
Osztalyozas: 11
Kovetkeztetés: a kimenetel jobb, ha az ICP kontrollalhaté 20 Hgmm-es hatarértéket hasznalva.

Marmarou,’ 1991

Tanulmany leirasa: prospektiven gyijtott, 1030 koponya-agysériiltet tartalmazo6 adatbazisbol az intenziv terapias osztalyon
monitorizalt mind a 428 beteg esetében elemezték, hogy a monitorizalt paraméterek hogyan hatarozzak meg a kimenetelt, és
mi a kiiszobértékiik Hat honapos kimenetelt leginkabb az ICP kiiszobérték jelzi, amit logisztikus regresszioval hataroztak
meg, egy 0 Hgmm-t3l 80 Hgmm-ig 5 Hgmm-enként novekvo skalan. Ugy talaltak, hogy a 20 Hgmm-es kiiszobérték korre-
lal a legjobban a kimenetellel. A 20 Hgmm-nél nagyobb értékek orankénti aranya szignifikans és erds fliggetlen meghataro-
z0ja volt a kimenetelnek. Fontos, hogy a négy centrumban az ICP kezelés kiiszobértékei 20-25 Hgmm volt. Nem tisztazott,
hogy a regresszios statisztikat ez milyen mértékben zavarja.

Osztalyozas: 11

Kovetkeztetés: a stlyos koponyasériilésbdl eredé morbiditas és a mortalitds incidencidja kifejezett kapcsolatban all az ICP
kontrollalasaval, amelyben 20 Hgmm a legprediktivebb hatarérték

Marshall,* 1979

Tanulmany leirasa: retrospektiv tanulmany 100 valogatas nélkiil, egymast kdvetden felvett stulyos koponyasériilt betegrol.
A betegek kezelésében - ICP-monitorozast alkalmazva - 15 Hgmm-es kiiszobértékii, agressziv terapias megkozelitéssel a
kimenetel javult 6sszehasonlitva publikalt, kevésbé kifejezett ICP-csokkent6 intenziv terapiat alkalmazo vizsgalatok ered-
ményeivel

Osztalyozas: 111

Kovetkeztetés: sulyos koponya-agysériilés esetén a kimenetel javulasaval kapcsolatba hozhato a kezelés teljes ideje soran
15 Hgmm-es kiiszobértéket alkalmazé ICP kontroll, mint az agressziv kezelés része.

Marshall,5 1983

Tanulmany leirasa: az emelkedett ICP kovetkeztében ovalis pupillaju 14 beteg vizsgéalata. A mért ICP értékek 13-38 Hgmm
kozott valtoztak. Az ICP csokkentése utan 9 beteg esetében normalizalodott a pupilla tagassaga.

Osztalyozas: 111

Kovetkeztetés: az intracranialis nyomasfokozodas kdvetkeztében kialakulo beékelddés az ICP-értékek széles tartomanyaban
jelentkezhet. Minden egyes beteg esetében az ICP kezelési hatarértéket mas klinikai értékkel 6sszevetve kell hasznalni.

Narayan,® 1982

Tanulmany leirasa: retrospektiv tanulmany 207 valogatas nélkiil, egymast kovetéen felvett stlyos koponya-agysériilt be-
tegrol. A kezelésnek része volt a 20 Hgmm-es kiiszobértéket hasznalo, az ICP csokkentd, aggressziv terapia is. Az ICP
kezelhet6sége szignifikans osszefiiggést mutatott a kimenetellel.

Osztalyozas: 111

Kovetkeztetés: sulyos koponya-agysériilés esetén a kimenetel javulasaval kapcsolatba hozhato a kezelés teljes ideje soran
15 Hgmm-es kiiszobértéket alkalmazé ICP kontroll, mint az agressziv kezelés része.

Saul,” 1982

Tanulmany leirasa: a tanulmanyban két csoportot hasonlitottak 6ssze: az egyik csoportba 127 stlyos koponyasériilt betege
tartozott, akiknél az ICP-csokkentd kezelés soran 20-25 Hgmme-es értékeket értek el, nem meghatarozott kezelési protokollal;
mig hasonlé sériilést szenvedett 106 beteg a késébbi csoportban 15 Hgmm-es kiiszobértéket megcélzd szigoru protokoll
szerinti kezeléstben részesiilt. A kezelésben mas szempontbdl nem volt killonbség. Az elsé csoport 46%-o0s mortalitasa
szignifikdnsan magasabb volt, mint a masodik csoport 20%-0s mortalitasa.
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Osztalyozas: 111
Kovetkeztetés: az ICP fent emlitett 15 Hgmm felett - 25 Hgmm-es kezelési kiiszobbel torténd - tartasa szignifikansan
noveli a mortalitast.
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4.5. Az ICP-mérés technologidja. Ajanlasok.

A kiilsé fesziiltségmérovel osszekotott kamrakatétert, kamrai nyomasmérést tekintjiik ,,arany standardnak”. Pontos, meg-
bizhato, alacsony koltségli modszer. Eldnye, hogy a rendszer Gijrakalibralhato és liquor elvezetésével egyben terapids eszkoz
is, de a rendszer megtdretése, eltdmddése mérési hibat okozhat.

A fiberoptikus és a katétervégi fesziiltségmérot tartalmazo kamrai nyomasmérok ugyanazokkal az elényodkkel rendelkez-
nek, mint az el6z6 modszer. Hatranya, hogy koltségesebb, €s nem lehet ujrakalibralni a rendszert, de a 0 pont eltolodas
5 nap utan is elhanyagolhato.

A fiberoptikus és a katétervégi fesziiltségmérot tartalmazo parenchymas nyomasmeérok ugyanazokkal az elényokkel rendelkez-
nek, mint az el6z6 mddszerek. Hatranya, hogy koltséges, 5 napon til jelentds lehet a rendszer 0 pont eltolodasa, és nem lehet
ujrakalibralni a rendszert.

A subarachnoidealis, a subduralis, és az epiduralis folyadékkal toltott €s pneumatikus modszerek kevéssé pontosak.

4.5.1. A technolégiak elemzésének szempontjai.
Pontossaga és stabilitdsa. Az amerikai ajanlasnak megfelel, ha
o 0-100 Hgmm k&z6tt mér,
o apontossidga £2 Hgmm 0-20 Hgmm-es tartomanyban,
o maximalis hiba 10% 0-100 Hgmm-es tartomanyban.
Optimalis lokalizacioja.
o A kamrai lokalizacié hasznalatos standardként.
o A parenchymas és a subduralis folyadékkal toltott, kiilso fesziiltség atalakitoval rendelkez6 ICP mérd
hasonlé a kamraihoz. De egyes vizsgalatok kiilonbséget mutatnak a kamrai €s a parenchymas, illetve
a subduralis mér6 eredményei kozott.

4.5.2. Sz6védmények

Infekcionak nevezik a témahoz kapcsolodé tanulmanyok tobbségében, ha pozitiv mikrorobioldgiai eredményt kapnak a
rendszeren keresztiil nyert liquor mintabdl, vagy az eltavolitott katétervégrol. A katéter fert6zés ilyen definicidja azonban az
infektologia szorosabb értelmezése szerint kolonizacionak felel meg. Klinikailag jelentds fertdzés ritka. Gyakorisdga:
kamrakatéter 5%, subarachnoidealis katéter 5%, parenchymas érzékeld 14%.

A kolonizaci6 aranya nd, ha tobb mint 5 napig mériink, a rendszer gyakori megbontasaval, a rendszer 6blitésével.

Csokkentheto a kolonizacié megfeleld bevezetési, fenntartasi és liquorvételi technikaval, és antibiotikus profilaxissal.

Haemorrhagia 1,4%, sebészi eltavolitast igényl6 haematoma 0,5%.

Malfunkcid, obstrukcid. Kamrakatéter 6,3%, subarachnoidealis katéter 16%, subduralis ICP méré 10,5%. A mérési hiba
gyakorisaga n6 az 50 Hgmme-es IC nyomas folott.



628 EGESZSEGUGYIKOZLONY 3. szdm

4.5.3. Az intrakranidlis nyomasméré eszk6zok mérési megbizhatésaga pontossaga és stabilitasa

| Artru,' 1992 |

A tanulmany leirasa: parenhimalis fiberoptikus érzékelovel végzett nyomasmérés prospektiv vizsgalata 100 betegnél.
Kovetkeztetés: a napi alapvonal-eltolodés atlagosan 0,3 Hgmm volt.

| Barlow,’ 1985 |

A tanulmany leirasa: 10-10 betegnél parhuzamosan két kiillonb6z6 modon végeztek folyamatos intrakranialis nyomas-
monitorizalast. Az intraventrikularis folyadékkozvetitésii nyomasmérést (kamradrén) az elsé csoportban szubduralis folya-
dékkozvetitési katéterrel, a masikban szubduralis katétervégi nyomasérzékeldvel végzett méréssel hasonlitottak dssze.
Kovetkeztetés: a szubduralis folyadékkozvetitésti katéterrel kapott értékeknek a 44%-a, a szubduralis katétervégi nyomas-
érzékeldvel kapottaknak pedig 72%-a volt a kamradrénnel mért nyomasérték + 5 Hgmm tartomanyon beliil.

Bavetta,’” 1997 |

A tanulmany leirasa: a prospektiv vizsgalat soran 6sszesen 101 esetben végeztek intrakranialis nyomasmérést fiberoptikus
nyomadsérzékeld segitségével, 86 betegnél. A mérés helye 59 alkalommal szubduralis, 42 esetben pedig kamrai volt.
Kovetkeztetés: az eszkdzok bevezetése utan 5 nappal az atlagos alapvonal-eltolodas -3,3 Hgmm (-12 £ 14 Hgmm) volt
mindkét csoportban. Osszesen 23 esetben észleltek technikai problémékat: 11 alkalommal a mérés lehetsége megsziint az
eszkoz tervezett kivétele el6tt, 7 érzékeld kimozdult, 5 esetben pedig nem sikeriilt a kamrai érzékel6t az agykamraba vezetni.

Bruder,? 1995 |

A tanulmany leirasa: 10 sulyos koponya-agysériiltnél hasonlitottak Gssze az epiduralis és a parenhimalis fiberoptikus
nyomasérzékeldvel kapott intrakranialis nyomasértékeket.

Kovetkeztetés: a két modon torténd nyomas-monitorizalas nem korrelalt kielégitden egymassal, az epiduralisan mért értékek
atlagosan 9 Hgmm-el voltak magasabbak a parenhimalisan mérteknél. (95%-os konfidencia intervallum: -10 + 28 Hgmm)

Chambers,'® 1993 |

A tanulmany leirasa: 10 betegnél parhuzamosan intraventrikularis folyadékkozvetitésti katéterrel (kamradrén), illetve
intraventrikuléris fiberoptikus nyomasérzékelovel végeztek nyomasmérést.

Kovetkeztetés: a fiberoptikus eszkdzzel mért nyomasértékek az esetek 60%-aban a kamradrénnel mért értékek + 2 Hgmm
tartomanyban voltak.

Chambers,’ 1990 |

A tanulmany leirasa: 10-10 betegnél egyidejlileg mértek intrakranialis nyomasértékeket intraventrikularis folyadékkozveti-
tési katéter (kamradrén), illetve szubduralis fiberoptikus érzékeld segitségével, oly moédon, hogy a masodik csoportban a
fiberoptikus érzékel6t a kamradrén lumenébe vezettek.

Kovetkeztetés: az elsd csoportban a mért nyomasértekek 54-, a masodikban 74%-a volt a kamradrén segitségével mért
érték = 5 Hgmm tartomanyban.

Czech,'? 1993

A tanulmany leirasa: parhuzamosan végzett mérésekkel 15 betegnél hasonlitottak 6ssze az intraventrikularis folyadékkoz-
vetitésli katéterrel (kamradrén), illetve epiduralis pneumatikus (levegdkozvetitésii mérdeszkozzel kapott nyomasértékeket.
Kovetkeztetés: az esetek tobbségében a mért értékek jelentdsen eltértek egymastol. A kiilonbségek -20 és +12 Hgmm ko-
zottiek voltak.

Dearden,13 1984
| |

A tanulmany leirasa: 18 beteg esetében vizsgaltak a folyadékkozvetitésti szubarahnoidealis, vagy szubduralis csavarral
végzett mérések megbizhatosagat az tin. infuzios teszt segitségeével.
Kovetkeztetés: az eszkdzok a tesztek 48%-aban mérték megbizhatoan az intrakranialis nyomasértékeket.

| Gambardella,' 1992 |

A tanulmany leirasa: a parenhimalis fiberoptikus érzékeld, illetve intraventrikularis folyadékkozvetitésti katéter (kamradrén)
segitségével parhuzamosan mért nyomasértékeket hasonlitottak dssze 18 felndtt esetében.
Kovetkeztetés: a fiberoptikus eszkdzzel mért értékek 55%-a legfeljebb 5 Hgmme-el tért el a kamradrénnel mértektdl.

| Gambardella,'® 1993 |

A tanulmany leirasa: 12 gyermeknél hasonlitottak 0ssze a parenhimalis fiberoptikus érzékeld, illetve az intraventrikularis
folyadékkozvetitésii katéter (kamradrén) segitségével végzett méréseket.

Kovetkeztetés: a parenhimalis fiberoptikus eszkozzel mért nyomasértékek 3+2 Hgmm-el voltak alacsonyabbak a kamra-
drénnel mérteknél.
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Gopinath,'® 1995

A tanulmany leirasa: egy Uj tipusu, katétervégi fesziilésérzékeldvel rendelkezo eszkdz mérési megbizhatosagat és alapvonal-
eltolodasat vizsgaltak. Az eszkozoket kamradrének lumenébe vezették, 6sszesen 25 betegnél.

Kovetkeztetés: az atlagosan 4 napig végzett mérések soran nem észleltek szignifikans alapvonal-eltolédast. A mérések az
esetek 63%-aban bizonyultak preciznek (a kamradrénnel mért érték + 2 Hgmm).

Gray,"” 1996

A tanulmany leirasa: 15 betegnél végeztek méréseket a szubduralis térbe €s intraparenhimalisan egyidejiileg bevezetett,
katétervégi fesziilésérzékeld eszkozzel.

Kovetkeztetés: az esetek 30%-aban fordult el6 4 Hgmm-nél nagyobb kiilonbség a két modon mért intrakranialis nyomasérték
kozott. A parenhimalis nyomasmérés esetében 0,3 Hgmm volt a napi atlagos alapvonal-eltolodas.

Holloway,” 1996

A tanulmany leirdsa: egy koponya-agysériilt adatbank adatainak retrospektiv elemzése soran a kamrai nyomasmérés id6-
tartamanak (a ventrikulosztomia fenntartasdnak) és a fert6zések el6fordulasi ardnyanak kapcsolatat vizsgaltak.
Kovetkeztetés: a fertézések fellépti ideje a tizedik nap eldtt tetdzott. Az dsszesitett fertézési arany 10,4% volt, és szignifi-
kans Osszefliggést talaltak el6fordulasuk, és a véraram-fertézés, tidégyulladas, kamraba toré vérzés megléte, illetve a
kraniotomia, €s impresszios konyatorés miatti mitét megtorténte kdzott. A nyomasmonitorizalas atlagos idétartama 6,7 nap,
a fertdzés kialakulasaig eltelt id6 atlagosan 6,8 nap volt.

Jensen,”! 1997

A tanulmany leirasa: 98 gyermeknél vizsgaltak a parenhimalis fiberoptikus nyomasméréssel kapcsolatos szovédmények
eléfordulési aranyat.

Kovetkeztetés: az esetek 13%-aban észlelték az eszkozok mikodészavarat, a katétervégek leoltasa utan pedig a bakteriolo-
giai vizsgalatok 7%-a bizonyult pozitivnak. Az eredmény azonban egy esetben sem volt pozitiv, amennyiben az eszkoz
bevezetése miitdben tortént.

| Mendelow,”’ 1983

A tanulmany leirasa: két kiilonbozo fajtaju folyadékkozvetitésii szubduralis csavar és intraventrikularis folyadékkozvetitést
katéter (kamradrén) segitségével végeztek egyidejii nyomasméréseket 31 betegnél.

Kovetkeztetés: az egyik tipusu szubduralis csavarnal az esetek 41-, a masiknal 58%-4aban talaltak legfeljebb 10 Hgmm-es
eltérést a kamradrén segitségével mérttol.

| Mollman,”® 1998

A tanulmany leirasa: folyadékkozvetitési szubarahnoidedlis, vagy szubduralis csavar és intraventrikularis folyadékkozve-
titési katéter (kamradrén) segitségével végeztek egyideji nyomasmeéréseket 31 betegnél.
Kovetkeztetés: a két kiillonb6z6 modon térténd nyomasmeérések kozotti kiillonbség -0,12 Hgmm volt (standard deviacio
+5,29 Hgmm).

Ostrup,”’ 1987

A tanulmany leirasa: 15 felnétt és 5 gyermek esetében végeztek nyomasméréseket parenhimalis fiberoptikus érzékel6vel,
és a kapott értékeket dsszehasonlitottdk az intraventrikularis folyadékkozvetitést katéterrel (kamradrén), vagy szubarah-
noidealis csavarral mértekkel.

Kovetkeztetés: a napi alapvonal-eltolodas<l Hgmm volt. A parenhimalis érzékelokkel mért értékek altalaban nem tértek el
2-5 Hgmm-nél jobban a kontrollként hasznalt eszkdzokkel mértektdl.

Piek és Bock,* 1990

A tanulmany leirasa: egyidejl intrakranialis nyomasméréseket végeztek parenhimalis katétervégi fesziilésérzékeld eszkozzel
¢és intraventrikularis folyadékkozvetitést katéterrel (kamradrén), 13 betegnél.

Kovetkeztetés: a parenhimalis eszkoznél az els6 nap soran észlelhetd alapvonal-eltolédas esetenként elérte a 4 Hgmm-t, a
kapott nyomasértékek pedig 4-8 Hgmme-el alacsonyabbak voltak, mint a kamradrén segitségével mértek.

Piek,*® 1987
A tanulmany leirasa: 7 betegnél egyidejii méréseket végeztek parenhimalis katétervégi fesziilésérzékeld eszkozzel és intra-
ventrikularis folyadékkozvetitést katéterrel (kamradrén).
Kovetkeztetés: a parenhimalis nyomasértékek 4-12 Hgmme-el alacsonyabbak voltak, de a két mddon mért értékek egymas-
sal parhuzamosan valtoztak.

Piek és Raes,” 1996
A tanulmany leirasa: egy 1j, kombinalt, a végén fesziilésérzékel6vel rendelkezd intraventrikularis folyadékkozvetitést
katéterrel - amely ilyen mddon a liquor lebocsatasara is alkalmas - szerzett klinikai tapasztalatok leirasa, 13 betegnél - koztiik
3 koponya-agysériilt - végzett monitorizalés alapjan.
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Kovetkeztetés: a fesziilésérzékelok alapvonal-eltolodasa négy nap alatt nem érte el a 4 Hgmm-t, a két mddon torténd nyo-
masértékek kiillonbsége pedig az 5 Hgmm-t.

| Powell és Crockard,” 1985 |

A tanulmany leirasa: egyidejlileg végzett mérésekkel 17 betegnél hasonlitottak 0ssze az intraventrikularis folyadékkozveti-
tésti katéterrel (kamradrén), illetve epiduralis pneumatikus eskdzzel kapott nyomasértékeket.
Kovetkeztetés: akar 30 Hgmm-t eléré nyomaskiilonbségeket is észleltek.

| Schickner és Young,” 1992 |

A tanulmany leirasa: 10 betegnél hasonlitottak Gssze a parenhimalis fiberoptikus érzékeld, illetve az intraventrikularis
folyadékkozvetitésii katéter (kamradrén) segitségével kapott nyomasértékeket.

Kovetkeztetés: a parenhimalis érzékelovel mért értékek 66%-a magasabb, 21%-a pedig alacsonyabb volt a kamraban mértnél.
Negyven Hgmm-t eléré nyomaskiilonbség is eléfordult.

| Schwarz,* 1992 |

A tanulmany leirasa: 6 betegnél hasonlitottak dssze az epiduralis pneumatikus érzékeldvel, és szubduralis fesziilésérzékelovel,
szubduralis fiberoptikus érzékeldvel, vagy intraventrikularis folyadékkozvetitésti katéterrel (kamradrén) kapott nyomasértékeket.
Kovetkeztetés: az epiduralis katéterrel kapott értékek csak egy betegnél korrelaltak jol a mas modon mértekkel.

| Shapiro," 1996 |
A tanulmany leirasa: 247, koztik 180 koponya-agysériilt betegnél végzett nyomasmonitorizalas alapjan tekintették at a
parenhimalis fiberoptikus érzékeldk pontossagat és meghibasodasi gyakorisagat. Otvenegy betegnél kamradrén-behelyezés
is tortént.

Kovetkeztetés: a kezdeti parenhimalis és kamrai mérések kozott szoros korrelaciot talaltak. A fiberoptikus eszkdzok meg-
toretése és miikddészavara az esetek 17-, illetve 14%-aban fordult el6. A monitorizalas atlagos idétartama 7 nap volt.

Weaver,45 1982

A tanulmany leirasa: egyazon betegnél két helyre behelyezett szubarahnoidealis folyadékkozvetitésii katéterek segitségé-
vel mért intrakranidlis nyomasértékeket hasonlitottdk ossze. Husz beteget vizsgaltak, akik koziil négynek egyoldali térfoglald
folyamata volt.

Kovetkeztetés: a betegek tobb mint 50%-aban a mért értékek jelentdsen kiilonboztek egymastol. A legszembetiindbb elté-
réseket egyoldali térfoglaléd folyamatok esetén észlelték.
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4.6. CPP optimalizalasa

A CPP-t minimalisan 60 Hgmm-en kell tartani (*+*). Cerebralis ischaemia nélkiili klinikai helyzetben a CPP 70 Hgmm fe-
lett vald tartasara iranyuld agressziv terapids erdfeszitéseket - fokozott intravénas folyadékbevitelt és vasoperessorok alkal-
mazasat - el kell keriilni az ARDS kockazatanak megnovekedése miatt.

4.6.1. A CPP-optimalizalas pathofiziologiai hattere

A legjelentdsebb szekunder karosodas az ichaemia, melynek el6fordulasaval a kimenetel romlik. A CPP az agyi keringés
hajtéereje és dontéen befolyasolhatja az agyi metabolizmust.

Erkompresszi6, anyagcsere csokkenése, poszttraumés vasospasmus és az autoregulacios mechanizmusok karosodésa ko-
vetkeztében a CBF csokkenhet. Tipusosan, a sériilés utani elsé 24 6raban a globalis CBF az ischaemias kiiszob kozelébe
kertil, a normalis egyénekben mérheté CBF-nek kevesebb, mint felére csokken. Contusio, subduralis haematoma kornyeze-
tében a regionalis CBF még ennél is alacsonyabb lehet.

Tanulmanyok kimutattak, hogy a CPP < 50 Hgmm értékei mellett az agyszovet oxigén nyomasa kritikus mértékben
csokkenhet, és a stlyos koponya-agysériiltek morbiditasa és mortalitasa ndvekszik. Nincsenek olyan tanulmanyok, amelyek
igazoltak volna, hogy a CPP 60 Hgmm feletti -értékének aktiv fenntartasa érdekében alkalmazott intravénas volumenpotlas
vagy hypertensiv kezelés emelte volna az ICP-t vagy ndvelte volna a morbiditast és mortalitast. Egy prospektiv randomizalt
tanulmany azonban kimutatta, hogy a CPP 70 Hgmm felett vald tartdsara iranyulo terapias torekvések az ARDS kialaku-
lasatnak kockazatat novelték.

Jelenleg nem tudjuk egyértelmilen meghatarozni az optimalis CPP-t. Az ICP és a CPP egymasto6l kdlcsondsen fiiggd
fiziologiai paraméterek. Az eltérd tipusu agysériilések mas optimalis CPP értéket indokolhatnak.

4.6.2. CPP kezelésének iranyelvei. Bizonyitékok tablazata

Changaris,'® 1987

A tanulmany leirasa: az 1 éves kimenetel és a kezdeti CPP kozotti Osszefiiggeést vizsgalo, 136 sulyos koponya-agysériilt
betegre kiterjedd retrospektiv elemzés.

Osztalyozas: II1.

Kovetkeztetés: a sériilést kovetd 2. napon 60 Hgmm-nél alacsonyabb CPP esetén a betegek valamennyien meghaltak; a
80 Hgmm feletti CPP-jii betegek kozott magasabb volt a j6 kimenetelli esetek szama, mint az elhunytaké.

Clifton," 1993

A tanulmany leirasa: terapias hipotermia alkalmazasanak prospektiv klinikai vizsgalata, ahol a CPP értékét mind a
46 beteg esetében aktivan 70 Hgmm felett tartottak.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a teljes halalozasi arany 35%, a jo kimenetel aranya 45% volt.

F 01‘tune,20 1994

A tanulmany leirasa: a S;;0, és a kimenetel kozotti Osszefliggést vizsgdld prospektiv tanulmany, melyben mind a 14 stlyos
koponya-agysériilt CPP-értékét aktivan 70 Hgmm felett tartottak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a halalozasi arany 14% volt.

Marion,”® 1993

A tanulmany leirasa: terapias hipotermia alkalmazasanak prospektiv klinikai vizsgalata, amelyben a CPP értékét a 40 beteg
esetében aktivan 70 Hgmm felett tartottak.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a halalozasi arany 5%, a jo kimeneteli arany 50% volt.

McGraw,> 1989

A tanulmany leirasa: az 1 éves kimenetel és a kezdeti CPP kozotti 6sszefiiggést vizsgald, 221 sulyos koponya-agysériilt
betegre kiterjedd retrospektiv elemzés.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a jo kimenetel valdsziniisége szignifikdnsan magasabb, a haldlozas pedig szignifikansan alacsonyabb
(p<0,001), ha a CPP 80 Hgmm feletti.
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Rosner és Daughton,” 1990

A tanulmany leirasa: a kimenetelt vizsgalo prospektiv tanulmany, amelyben 34 sulyos koponya-agysériilt beteg kezelése
soran a CPP értékét aktivan 70 Hgmm felett tartottak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a halalozasi arany 21% volt, a j6 kimenetel ardnya 68%.

Yoshida,'” 1993

A tanulmany leirasa: a barbiturat-kezelésnek a jo kimenetelt szolgal6 CPP-kiiszobre kifejtett hatasat vizsgalod prospektiv
tanulmany, 32 sulyos koponya-agysériilt bevonasaval.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a barbituratkezelés csokkentette azt a CPP-kiiszobot, amely a jo kimenetelt valdszinliségét noveli. Barbiturat
nélkiil a j6 kimenetel eléréséhez a CPP érték 70 Hgmm felett tartasa volt sziikséges.

Bouma és Muizelaar,2 1990

A tanulmany leirasa: a vérnyomas mesterséges emelésének az ICP-re és a CBF-re kifejtett hatasat 32 stlyos koponya-
agysériilt betegen vizsgalo prospektiv tanulmany.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a MAP 30 Hgmm-rel vald emelése az ép autoregulacioval rendelkez6 betegek esetében nem okozott szigni-
fikans ICP emelkedést, viszont szignifikans csokkenést lehetett megfigyelni (az 53%-0s CBF-emelkedés ellenére) a sériilt

s

Bruce,’ 1973 |

A tanulmany leirasa: a vérnyomas mesterséges emelésének az ICP-re és a CBF-re kifejtett hatdsat 14 stlyos koponya-
agyseriilt betegen vizsgalo prospektiv tanulmany.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a SAP 30 Hgmm-rel torténé mesterséges emelésekor az ICP emelkedés atlagosan 4 Hgmm volt; az ICP

s

kedés mértéke nem haladta meg a 3 Hgmm-t.
Robertson,*’ 1999

A tanulmany leirasa: 189 sulyos koponya-agysériilt beteg (15%-ban 16fegyver okozta sériilés) esetében végzett prospektiv
randomizalt vizsgalat az ICP-orientalt kezelés és a CBF-orientalt kezelés 6sszehasonlitasara. Az elébbi csoportban a CPP-t
50 Hgmm felett, az utdbbiban 70 Hgmm felett tartottak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nem volt szignifikans kiilonbség a 3/6 honapos GOS vagy a Disability Rating Scale kdzott a két csoportban.
Az ARDS el6fordulasa azonban szignifikdnsan magasabb volt a CBF-orientaltan kezelt csoportban.

Kiening,” 1997

A tanulmany leirdasa: a CPP-nek az agyszdvet oxigéntenzidjara kifejtett hatasat vizsgald prospektiv kohorsz tanulmany,
21 salyos koponya-agysériilt beteg esetében.

Osztalyozas: 11

Kovetkeztetés: a CPP 32-r6] 67 Hgmm-re torténd emelése szignifikdnsan emelte az agyszdvet oxigéntenzidjat. A CPP
tovabbi emelése nem valtoztatta meg az agyszovet oxigéntenzidjat.

Cruz,'® 1998

A tanulmany leirasa: prospektiv kohorsz-tanulmany 353 sulyos koponya-agysériilt beteg bevonasaval, amelyben 178 eset-
ben folyamatosan monitoroztak és kezelték az agyi oxigénfelhasznalast €s a CPP-t, illetve azok eltéréseit; 175 esetben pedig
csak a CPP-t, és annak a kivanttol valo eltérését monitoroztak és kezelték.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sériilést koveté 6 honapos kimenetel szignifikdnsan jobb volt azokban az esetekben, amelyekben mind az
agyi oxigénfogyasztast, mind a CPP-t monitoroztak és kezelték.

Juul, 2000*
A tanulmany leirasa: prospektiv klinikai vizsgalat 427 stlyos koponya-agysériilton NMDA -antagonista hatasanak tisztazasara
Osztalyozas: I1.
Kovetkeztetés: a kritikus CPP kiiszobértéknek 60 Hgmm tiinik. Ennél magasabb CPP értékek nem voltak hatassal a kime-
netelre.

Contant, 2001"
A tanulmany leirdsa: Robertson és mtsai (41) klinikai vizsgalatanak adatait felhasznalva bedgyazott eset-kontrollalta ta-

nulmanyt végeztek az ARDS kockazatat befolyasold faktorok tanulmanyozasara. Prospektiv vizsgalat ugyanazon a beteg-
csoporton az ARDS diagnézisanak felallitasat kovetden annak érdekében, hogy a prognozist értékeljék.
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Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: az ARDS kockazata novekedett a kabitdszer élvezok és a CBF iranyitotta kezelésben részesiilok csoportjaban.
Ebben a csoportban gyakoribb volt az adrenalin alkalmazasa,, illetve nagyobb dozisu dopamin alkalmazasara keriilt sor.

Bratton, 1997°

A tanulmany leirasa: prospektiv tanulmany az ARDS prognézisanak vizsgalatara a TCDB felhasznalasaval. Az eset kont-
rollalta analizis az ARDS kockazati tényez0dit azonos betegcsoportban vizsgalta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: azok a betegek, akiknél ARDS alakult ki haromszor nagyobb valdszinliséggel haltak meg vagy maradtak
perzisztalo vegetativ allapotban.

Chan, 1993°

A tanulmany leirasa: 41 stlyos zart koponya-agysériilésben szenveddé beteg prospektiv vizsgalata, akiknél ICP-
monitorozast végeztek. A CPP, a pulzatilitasi index és a S;;02 kapcsolatat vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a CPP-nek 70 Hgmm-re val6é csokkenése alkalmdval a pulzatilitasi index novekedett az S;,0, pedig
csokkent.
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4.7. Hyperventilacié
Tartos, kronikus hyperventilacio (P,C0O,<25 Hgmm) ICP fokozédas hianyaban keriilendd (*).
Profilaktikus hyperventilacio (P,CO,<35 Hgmm) a kezelés elso 6t napjaban, €s kifejezetten az elsé 24 éraban keriilendo,
mert az amugy is csokkent CBF-t tovabb ronthatja ().
Hyperventilacio elfogadott (#x%)
o rovid periddusokra akut neuroldgiai romlas esetén,
o tartdsabban, ha az ICP fokozddas szedalasra, liquor-drendzsra és ozmodiuretikumokra nem reagal.
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4.7.1. Hyperventilacio pathofiziolégiai hatdsai silyos koponya-agysériilésben.

Az irreverzibilis ischaemia kiiszobe egyértelmiien nem allapithaté meg, 15-20 ml/100 gramm agyszdvet/perc CBF koriil
van. A sériiltek tobbségében az elsé orakban a CBF<30 ml/100 gramm agyszdvet/perc, és az elsé harom nap folyaman fo-
kozatosan emelkedik, kivéve azokat a betegeket, akiknél befolyasolhatatlan ICP emelkedés alakul ki. A CBF regionalisan
valtozé mértékben csokken. Fiigg a korfolyamattol is, legalacsonyabb diffuz sériilések, contusio, hypotensio esetén, legma-
gasabb epiduralis haematoma és normalis koponya CT esetén.

Az els6 24 oraban a CBF és a GCS kozott egyenes, a CBF as az AVDO, kozott forditott Osszefiiggés van. A jugularis
oxigénszaturacio S;,0,<50% értékét deszaturdcionak nevezziik. A sulyos és tartds deszaturaci6 rontja a kimenetelt, gyakran
CBF csokkenéssel parhuzamosan fordul eld. Eldre nem meghatarozhato, hogy a hyperventilacié, milyen P,CO, érték mellett
okozhat deszaturaciot.

Koponya-agysériilést kovetéen CBF, oxigénre vonatkoztatott agyi metabolikus rata (CMRO,) csokkenés, gliikozra vo-
natkoztatott agyi metabolikus rata (CMRGI) novekedés, valtozo, gyakran csokkend CO,-reaktivitas és AVDO, kiszélesedés
észlelhetd. Ezek a valtozasok a korfolyamatoktol, a betegtol fiiggden térben és idében eltérd mértékben fordulnak eld.
A hyperventilacio ronthatja a CPP autoregulaciot is.

Azoknak a betegeknél, akiknél hyperventilaci6é alkalmazhato ICP-csokkentd eljarasként, S;,0,-, AVDO,- szoveti O»-,
vagy CBF-monitorozas segithet, hogy a hypocapnia ne okozzon ischaemiat. Javasolt ezeknek a monitorozasi technikaknak
valamelyikét hasznalni, ha tartos hyperventilalast (P,CO, < 30 Hgmm) alkalmazunk.

A csdkkend CO,-reaktivitas rossz kimenetelt jelent. Normalis értéke: 3% CBF valtozas 1 Hgmm P,CO, valtozasonként.
A hyperventilacio egyes esetekben nem ICP csokkenést, hanem forditva emelkedést valt ki!

4.7.2. Hyperventilacid. Bizonyitékok tablazata
Fieschi,'” 1974

A tanulmany leirasa: 12 sulyos koponya-agysériilt betegrdl késziilt Kohorsz-tanulmany a CBF idébeni valtozasairdl a
sériilést kovet6 elsé néhany napon

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: az agyi vérataramlas mindig a sériilést kovetd els6 12 oraban volt a legalacsonyabb, 17 illetve
28 ml/100g/min atlagértékkel, a visszamendleg meghatarozott, a sériilés kovetkeztében elhunyt illetve a sériilést tuléld cso-
portban.

Bouma,’ 1992

A tanulmany leirdsa: kohorsz-tanulmany 35 sulyos koponya-agysériilt betegen a CBF nagyon korai alakuldsarol, atlagosan
a sérulést kovet6 3,1+£2,1 oraval.

Osztalyozas: 11

Kovetkeztetés: a betegek 31,4%-4nal az agyi vérataramlds, globalisan vagy regionalisan, alacsonyabb volt, mint
18 m1/100g/min, ami az ischaemias kiiszobérték.

Muizelaar,** 1989

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany, 32 sulyos koponya-agysériilt gyermekrdl, akik CBF-jét a sériilést kovetd elsd
néhany napon mérték.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: az agyi vérataramlas a sériilést kovetd elsé 24 oraban volt a legalacsonyabb.

Marion,” 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 32 sulyos koponya-agysériilt betegrol, mely a sériilést kdvetd elsé 5 napon az
agyi vérataramlas idébeni valtozasanak meghatarozasat célozta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sériilést kovetd 1-4 oraban az atlag agyi vérataramlas 27 ml/100g/min volt, és az agyi vérataramlas mindig
a sériilést kovetd 12-24 éraban volt a legalacsonyabb. A regionalis agyi vérataramlas rendkiviil heterogén volt.

Bouma,® 1991

A tanulmany leirdsa: kohorsz tanulmany186 stlyos koponya-agysériilt betegrdl, melynek soran a sériilést kovetd korai
agyi vérataramlast mérték és annak a kimenetellel valo 6sszefliggését vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sériilést kovetd els 6 oraban az agyi vératdramlas atlagosan 22,54+5,2 ml/100g/min volt, és az agyi vér-
ataramlas a sériilést kovetd 36-42. 6raban volt a legmagasabb.

Salvant és Muizelaar,* 1993

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 54 sulyos koponya-agysériilt és subduralis haematomaval rendelkez6 betegrol,
melynek soran megfigyelték a temporalis agyi vérataramlas valtozasait, és a haematoma hatasat a regionalis vérataramlasra.
Osztalyozas: 11.
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Kovetkeztetés: a legalacsonyabb agyi vérataramlast mindig a sériilést kdvetd elsé 24 oraban mérték. A subduralis
haematoma oldalanak megfeleld agyféltekében a betegek 9%-anal az agyi vérataramlas kevesebb volt, mint
18 ml/100g/min.

Newell, *'1997

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 22 betegrdl, melynek soran a CO,-reaktivitasat mérték transcranialis Dopplerrel a
sériilést koveto elso 48 draban.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: csokkent CO,-reaktivitast talaltak a betegek tobbségénél a sériilést kovetd elsd 48 draban.

Hadani,” 1997

A tanulmany leirasa: 32 betegrél késziilt kohorsz tanulmany, a vazospazmus el6fordulasi gyakorisaganak transcranialis
Dopplerrel torténé megallapitasara.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: vazospasmusra utald vérataramlasi sebességet talaltak a betegek 43%-anal vagy az arteria basilaris vagy az
arteria cerebri media illetve mindketto teriiletén. A vazospazmus csucsa a sériilést koveto 4-5. napra esett.

Muizelaar,** 1997

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 71 sulyos koponya-agysériilést szenvedett betegrol. bolusban adott intravénas
kontrasztanyag atlagos transit-idejét hataroztak meg rapid sequence CT hasznalataval.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: az atlag transit id6 szignifikinsan megn6tt koponya-agysériilést kovetden, valdsziniisitve a micro-
vasculatura Osszeszlkiilése kovetkeztében fellépd agyi érellenallas novekedést, Gsszeegyeztethetéen a korai cerebralis
ischaemiaval.

Yoshihara,** 1995

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 49 sulyos koponya-agysériilt betegrél, akiknél a nyomas-volumen indexet és az
ICP-t vizsgaltak, a cerebrovascularis rezisztencia meghatarozasa céljabol.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: traumas agysériilést kovetden az agyi rezisztencia erek vazokonstrikcidja perzisztal.

Bergsneider,” 1997

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 28 sulyos koponya-agysériilt betegrél, PET-et hasznalva a regiondlis cerebralis
gliik6z metabolizmus vizsgalatara.

Osztalyozas: 1I1.

Kovetkeztetés: megnovekedett gliikoz metabolizmust irtak le a contusios gocok koriil és a subduralis haematomak kérnye-
zetében, szamos sulyos koponya-agysériilt betegnél.

| Graham,” 1988

A tanulmany leirasa: szovettani tanulmany 71 haldlos kimenetelii koponya-agysériilés aldozatardl, akiknek premortem
nem volt (klinikailag, radiologiailag vagy patoldgiailag) bizonyitott ICP-emelkedése.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: ischaemias sejtelvaltozast talaltak a vizsgalt agyak 70%-aban.

| Ross,* 1993

A tanulmany leirasa: szdvettani tanulmany 37 halalos kimenetelii koponya-agysériiltrél, a basalis ganglionokban eléforduld
ischaemias sejtelvaltozasok gyakorisaganak meghatarozasara.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a thalamicus reticularis neuronok karosodasat talaltak az esetek 89%-aban.

Bouma,4 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 186 stlyos koponya-agysériiltrdl, az agyi vératdramlas és az AVdO, idébeni
valtozasainak meghatarozasara a sériilést kovetd korai iddszakban.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: az AVdO, érték a sériilést kovetd elsG 4-6 oraban volt a legnagyobb (7,1+1,7 térf.%), és lecsdkkent
4.2+1,7 térf.%-ra a 36-42 o6ra kozt.

Robertson,* 1992
A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 102 sulyos koponya-agysériiltrél, vizsgalva az AVDO,, CBF és ICP 6sszefiigését
¢és id6beni lefolyasat.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: az AVDO, mindig a sériilést kovetd elso 24 draban volt a legszélesebb.
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Obrist,” 1984 |

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 31 stlyos koponya-agysériiltr6l, akiknél az agressziv hyperventilacié hatasat
vizsgaltak az ICP-re, CBF-re és az AVDO,-re.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hyperventilacid sokkal kozvetlenebb hatdsa volt a CBF csokkenésére (29 beteg a 31-bdl), mint az
ICP csokkenésére (15 beteg a 31-bol). Az agressziv hyperventilacio (P,CO, 23,2+2.8 Hgmm) 10 betegnél vezetett
AVDO;: 10,5+0,7% és CBF: 18,6+4,4 ml/100g/min értékekhez.

Sheinberg,* 1992 |

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulméany 45 stlyos koponya-agysériilt S;,O,-monitorozasarol az 1-8. napon.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a hyperventilatio volt jugularis vénas deszaturacio (S;,0,<50%) masodik leggyakoribb identifikalhato oka,
¢és a deszaturacio oka volt 33-bdl 10 esetben.

Cruz,"” 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 6 stilyos koponya-agysériiltrél, akiknél a sériilést koveto 48 oraban folyamatos
S;vO,-monitorozéist végeztek.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: jugularis vénas O, deszaturaciot (45,5£8%) figyeltek meg mind a 6 betegnél az agressziv hyperventilacio
alatt, és a S;,0, tobb mint 50%-kal javult valamennyi esetben, ha a hyper-ventilaciot felfiiggesztették.

Muizelaar,* 1991

A tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt klinikai vizsgalat 77 sulyos koponya- agysériiltr6l, 6sszehasonlitva a klinikai
kimenetelt a sériilést kovetd 5 napon P,CO, 25+2 Hgmm értékig hyperventillalt, és P,CO, 35+2 Hgmm értéken 1élegeztetett
csoportokban.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: 3 és 6 honappal a sériilés utan azoknal a betegeknél, akiknek a felvételi GCS motoros véalaszuk 4 és 5 kozt
volt, szignifikansan jobb volt a kimenetel, ha nem voltak hyperventillalva.

Fortune,'® 1995

A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 8 egészésges egyénr6l. A cerebralis vér volument 99 mTc-vel jelolt vorosvértesttel,
a CBF-et carotis duplex ultrahanggal mérték.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a P,CO, 26 Hgmm-re csokkentése 7,2%-0s agyi vérvolumen csokkenést okozott, mig az agyi vérataramlasban
30,7%-o0s csokkenést. Tehat az agyi vérataramlas valtozasa sokkal nagyobb volt, mint a cerebralis vérvolumen valtozasa.

Skippen,* 1997

A tanulmany leirdsa: kohorsz-tanulméany 23 sulyos koponya-agysériilt gyerekrdl xenon CT CBF technikat és S;, O, mérést
alkalmazva, a cerebralis oxigén-fogyasztas és a CBF valtozasainak osszevetésére.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a cerebralis oxigénfelhaszndlas csokkenése nem all aranyban az agysériilést kovetd agyi vérataramlassal.
Ha a P,CO, magasabb volt, mint 35 Hgmm, egy vagy tobb 2 cm-es alacsony vératdramlasii (CBF<18 ml/100g/min) teriilet
eléfordulasi gyakorisaga 28,9% volt. Ha a P,CO, 25 Hgmm-nél alacsonyabb volt, akkor ez a gyakorisag 73,1% volt.

Dings,'® 1996 |
A tanulmany leirasa: kohorsz-tanulmany 22 stlyos koponya-agysériiltr6l, agyszoveti oxigénsensort alkalmazva a
hyperventilacid az agyszoveti oxigéntenziora gyakorolt hatdsanak meghatarozasara.

Osztalyozas: I1.
Kovetkeztetés: a hyperventillatiot kovetden 22 betegbdl 6-nal az agyszoveti pO, csokkenés elérte az ischaemias tartomanyt.

6. Tablazat: Silyos traumas agysériilést koveté koros agyi vérdataramldas, metabolikus és élettani értékek
Fieschi,'” 1974 |

A tanulmany leirasa: 12 sulyos koponya-agysériilt betegrdl késziilt kohorsz tanulmany az agyi vérataramas idébeni valto-
zasairol a sériilést kdvetd elsé néhany napon

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: az agyi vérataramlas mindig a sériilést kovetd elsd 12 oraban volt a legalacsonyabb, 17 illetve
28 ml/100g/min atlagértékkel, a visszamendleg meghatarozott, a sériilés kovetkeztében elhunyt illetve a sériilést taléld cso-
portban.
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Bouma,’ 1992

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 35 stlyos koponya-agysériilt betegen az agyi vérataramlas nagyon korai alakula-
sarol, atlagosan a sériilést kovetd 3,1£2,1 oraval.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a betegek 31,4%-4nadl az agyi vérataramlas, globalisan vagy regiondlisan, alacsonyabb volt, mint
18 ml/100g/min, ami az ischaemids kiiszobérték.

Muizelaar,*® 1989

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany, 32 sulyos koponya-agysériilt gyermekrol, akik agyi vérataramlasat a sériilést kovetd
els6 néhany napon mérték.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: az agyi vérataramlas a sériilést koveto els6 24 oraban volt a legalacsonyabb.

Marion,” 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 32 sulyos koponya-agysériilt betegr6l, mely a sériilést kovetd elsé 5 napon a az
agyi vérataramlas idébeni valtozasanak meghatarozasat célozta.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sériilést kovetd 1-4 oraban az atlag agyi vérataramlas 27 ml/100g/min volt, és az agyi vérataramlas mindig
a sériilést kovetd 12-24 draban volt a legalacsonyabb. A regionalis agyi vérataramlas rendkiviil heterogén volt.

Bouma,4 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulméany186 stlyos koponya-agysériilt betegrél, melynek soran a sériilést kovetd korai
agyi vérataramlast mérték és annak a kimenetellel valo 6sszefliggését vizsgaltak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sériilést kovetd elsd 6 oraban az agyi vérataramlas atlagosan 22,5+5,2 ml/100g/min volt, és az agyi vérat-
aramlas a sériilést kdvetd 36-42. oraban volt a legmagasabb.

Salvant és Muizelaar,45 1993

A tanulmany leirasa: Kohorsz tanulmany 54 stlyos koponya-agysériilt és subduralis haematomaval rendelkez6 betegrol,
melynek soran megfigyelték a temporalis agyi vérataramlas valtozasait, és a haematoma hatasat a regionalis vérataramlasra.
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a legalacsonyabb agyi vérataramlast mindig a sériilést koveto els6 24 oraban mérték. A subduralis haematoma
oldalanak megfeleld agyféltekében a betegek 9%-anal az agyi vérataramlas kevesebb volt, mint 18 ml/100g/min.

Newell,”” 1997

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 22 betegrdl, melynek soran a CO,-vasoresponsivitast mértek transcranialis Dopp-
lerrel a sériilést kovetd elsé 48 oraban.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: csokkent CO,-reaktivitast talaltak a betegek tobbségénél a sériilést koveto elso 48 oraban.

Hadani,” 1997

A tanulmany leirasa: 32 betegrol késziilt kohorsz tanulmany, a vazospazmus eléfordulési gyakorisagdnak transcranialis
Dopplerrel torténé megallapitasara.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: vazospasmusra utald vérataramlasi sebességet talaltak a betegek 43%-anal vagy az arteria basilaris vagy az
arteria cerebri media illetve mindketto teriiletén. A vazospazmus csucsa a sériilést kovetd 4-5. napra esett.

Muizelaar,*® 1997

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 71 sulyos koponya-agysériilést szenvedett betegr6l. bolusban adott intravénas
kontrasztanyag atlagos tranzit idejét hataroztak meg rapid sequence CT hasznalataval.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: az atlag tranzit id6 szignifikdinsan megndtt koponya-agysériilést kovetden, valoszinisitve a
microvasculatura dsszeszikiilése kovetkeztében fellépd agyi érellenallas novekedést, Gsszeegyeztetheten a korai cerebralis
ischaemiaval.

Yoshihara,** 1995
A tanulmany leirasa: kohort tanulmany 49 stlyos koponyna-agysériilt betegrol, akiknél a nyomds volumen indexet és az
ICP-t vizsgaltak, a cerebrovascularis rezisztencia meghatarozasa céljabol.
Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: traumas agysériilést kovetden az agyi rezisztencia erek vazokonstrikcioja perzisztal.
Bergsneider,” 1997

A tanulmany leirasa: kohort tanulmany 28 sulyos koponya-agysériilt betegrol, PET-et hasznalva a regionalis cerebralis
gliik6z metabolizmus vizsgalatara.
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Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: megnovekedett gliikoz metabolizmust irtak le a contusids gocok koriil és a subduralis haematomak kornye-
zetében, szamos sulyos koponya-agysériilt betegnél.

7. Tablazat: Koponya-agysériilést kovetd ischaemia szoveti bizonyitékai, és bizonyitékok a sériilést kovetéen korin
megnovekedett AVDO,-re

| Graham,” 1988

A tanulmany leirasa: szovettani tanulmany 71 halalos kimenetelii koponya-agysériiltrdl, akiknek premortem nem volt
(klinikailag, radiologiailag vagy patoldgiailag) bizonyitott ICP-emelkedése.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: ischaecmias sejtelvaltozast talaltak a vizsgalt agyak 70%-aban.

| Ross,* 1993

A tanulmany leirdsa: szovettani tanulmany 37 halalos kimeneteli koponya-agysériiltrél, a basalis ganglionokban eléforduld
ischaemias sejtelvaltozasok gyakorisaganak meghatarozasara.

Osztalyozas: II.

Kovetkeztetés: a thalamicus reticularis neuronok kérosodasat talaltak az esetek 89%-aban.

Bouma,® 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulméany 186 sulyos koponya-agysériiltr6l, az agyi vérataramlas és az AVDO, idébeni
valtozasainak meghatarozasara a sériilést kovetd korai idészakban.
Osztalyozas: 1I1.
Kovetkeztetés: az AVDO,-érték a sériilést koveto els6 4-6 draban volt a legnagyobb (7,1£1,7 térf.%), és lecsokkent 4,2+1,7
térf.%-ra a 36-42. 6ra kozt.

Robertson,43 1992
A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 102 sulyos koponya-agysériiltr6l, vizsgalva az AVdO,, CBF és ICP 6sszefliggését és
idébeni lefolyasat.
Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: az AVDO, mindig a sériilést koveto elsé 24 draban volt a legszélesebb.

8. Tablazat: a hyperventilacié hatisa az agyi vérataramlasra, az AVDO,-re, a S;0,-re, az agyszoveti pO,-re és a
klinikai kimenetelre

Obrist,” 1984

A tanulmény leirasa: kohorsz tanulmany 31 sulyos koponya-agysériiltrél, akiknél az agressziv hyperventillatio hatasat
vizsgaltak az ICP-re, CBF-re és az AVDO,-re

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hyperventilaci6 sokkal kozvetlenebb hatassal volt a CBF csokkenésére (29 beteg a 31-bdl), mint az ICP
csokkenésére (15 beteg a 31-b6l). Az agressziv hyperventilacié (P,CO, 23,2428 Hgmm) 10 betegnél vezetett AVDO,:
10,5+0,7% és CBF: 18,6+4,4 ml/100g/min értékekhez.

Sheinberg,* 1992

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 45 sulyos koponya-agysériilt S;,0,-monitorizalasarél az 1-8. napon.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a hyperventilacioé volt a jugularis vénas deszaturacid (Sa0,<50%) masodik leggyakoribb identifikalhato
oka, és a deszaturacid oka volt 33-bol 10 esetben.

Cruz," 1991

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 6 sulyos koponya-agysériiltrél, akiknél a sériilést kdveto 48 oraban folyamatos
S;vO, monitorozast végeztek.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: jugularis vénas oxigén-deszaturaciot (45,5+8%) figyeltek meg mind a 6 betegnél az agressziv
hyperventilacio alatt, és az SaO, tobb mint 50%-kal javult valamennyi esetben, ha a hyperventilaciot felfiiggesztették.

Muizelaar,* 1991

A tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt klinikai vizsgalat 77 sulyos koponya- agysériiltrél, dsszehasonlitva a klinikai
kimenetelt a sériilést kdvetd elsé 5 napon P,CO,=25+2 Hgmm értékig hyperventillalt, és P,CO,=35+2 Hgmm értéken 1éle-
geztetett csoportokban.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: 3 és 6 honappal a sériilés utan azoknal a betegeknél, akiknek a felvételi GCS motoros valaszuk 4 és 5 kozt
volt, szignifikansan jobb volt a kimenetel, ha nem voltak hyperventilalva.
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F ortune,18 1995

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 8 egészséges egyénrol. A cerebralis vérvolument 99 mTc-vel jelolt vorosvértesttel, a
CBF-et carotis duplex UH-gal mérték.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a P,CO, 26 Hgmm-re csokkentése 7,2%-o0s agyi vérvolumen csokkenést okozott, mig az agyi vérataramlasban
30,7%-0s csokkenést. Tehat az agyi vérataramlas valtozasa sokkal nagyobb volt, mint a cerebralis vérvolumen valtozésa.

Skippen,* 1997

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmény 23 sulyos koponya-agysériilt gyermekrdl xenon CT CBF technikat és S;,0, mé-
rést alkalmazva, a cerebralis oxigén-fogyasztas és a CBF valtozasainak dsszevetésére.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a cerebralis oxigénfelhasznalas csokkenése nem all ardnyban az agysériilést kovetd agyi vérataramlassal. Ha
a PaCO, magasabb volt, mint 35 Hgmm, egy vagy tobb 2 cm-es alacsony vérataramlasu (CBF<18 ml/100g/min) teriilet
eléfordulési gyakorisadga 28,9% volt. Ha a P,CO, 25 Hgmm-nél alacsonyabb volt, akkor ez a gyakorisag 73,1% volt.
Dings,' 1996 |
A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 22 sulyos koponya-agysériiltrol, agyszoveti oxigénszenzort alkalmazva a
hyperventilacié agyszoveti P,CO,-re gyakorolt hatdsanak meghatarozasara.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a hyperventilaciot kovetden 22 betegbdl 6-nal az agyszdoveti PaO, csokkenés elérte az ischaemias tarto-
manyt.
Dahl," 1996

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 14 sulyos koponya-agysériiltr6l, xenon 133 izotoppal vizsgdlva az agyi vérdt-
aramlast a hyperventilacié hatasanak értékelésére.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a P,CO, 28 Hgmm ala csokkentése az agyi vérataramlas 12%-os csokkenését és az AVDO, 34%-o0s nove-
kedését okozta.

van Santbrink,*> 1996

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 22 sulyos koponya-agysériiltrl, az agyszoveti oxigént monitorozva a hyperventilacio
hatasanak mérésére.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a legtobb betegnél a hyperventilacio csokkentette az agyszoveti oxigénszintet.

Cruz,'* 1995

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 33 sulyos koponya-agysériilt betegrol, az artérias és jugularis vénas gliikoz tartalom
kiilonbségét mérve.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: néhany betegnél a P,CO, 25 Hgmm alé csékkentése a gliikoz felhasznalast a ,,normal” tartomanyig novelte.

Kiening,?® 1997

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 22 stilyos koponya-agysériiltrél, agyszoveti oxigénszintet monitorozva.
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a P,CO, 29-r6l 21 Hgmm-re csokkentése szignifikans csokkenést okoz az agyszdveti oxigén szintben:
31-r6l 14 Hgmm-re.

McLaughlin és Marion,” 1996

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany 7 sulyos koponya-agysériiltrdl, stabil xenon izotopos CT-vel vizsgalva az agyi
vérataramlast az agycontusio koriili teriilet CO,-ra adott vazoreszponzivitasanak meghatarozasara.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a posttraumas agycontusio koriili teriilet CO,-vazoreszponzivitasa 0,4 és 9,4% kozott valtozott, az
agycontusios teriileten ez az érték 0 és 7,6% kozott volt.

Schneider,*® 1995

A tanulmany leirdsa: kohorsz tanulmany 54 silyos koponya-agysériiltrél; az S;;O,-t monitoroztak a jugularis vénas oxigén
deszaturacio incidencidjanak és okainak meghatarozasara.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a jugularis vénas oxigén deszaturacié masodik leggyakoribb azonosithatd oka a hyperventilacio volt.




642

EGESZSEGUGYIKOZLONY 3. szam

Sioutos,* 1995

A tanulmany leirasa: 37 sulyos koponya-agysériiltrol késziilt tanulmany, az agyi vérataramlast termodiffuzios modszerrel
monitorozva a hyperventilacio lokalis agyi vérataramlasra gyakorolt hatdsanak meghatarozasasra.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a sulyos koponya-agysériilést kovetden a betegek egyharmaddnal az agyi vérataramlas alacsonyabb volt,
mint 18 ml/100g/min, és ezeknél a betegeknél a hyperventilacié tovabb csokkentette az agyi vérataramlast.
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4.8. Mannitol
Sulyos koponya-agysériiltek ICP fokozodasanak kezelésében hatékony eszkdz (). Dozisa. 0,25-1 g/kg.
ICP-monitorozas nélkiil adasa indikalt (**x*), ha
o a transtentorialis herniatio,
o aprogressziv neuroldgiai romlas tiinetei extracranialis okokkal nem magyarazhatok.

4.8.1. Mannitol pathofiziolégiai hatasai sulyos koponya-agysériilésben.

A mannitol a koponyasériiltek ellatasaban egyeduralkodova valt az ozmodiuretikumok kozott, de mas ozmodiuretikumok
is vizsgalat alatt allnak jelenleg.

Kedvezden hat az ICP-re, a CPP-re, a CBF-re, a CMRO,-re, és rovid tavon neurologiai javulast idéz eld. Ez két, egymastol
fliggetlen hatésra épiil:

o Gyors, néhany perc alatt kialakuld plazmaexpanzi6, melyet a hematokrit és a vér viszkozitdsanak csdkkenése
kisér. Kovetkezményként novekszik a CBF, az agyi O,-szallitas. A hatast foként bolus adagolas mellett,
alacsony CPP esetén észleljiik.

o Ozmotikus hatas. Dozisfiiggd, 15-30 perc alatt alakul ki. Hatastartama 90 perct6l 6 ora, esetenként ennél
is hosszabb.

4.8.2. Klinikai szempontok mannitol adagolasnal

A plazma ozmolalitast 320 mOsmol/l alatt kell tartani. Szaz szazalékban a vesén keresztiil valasztodik ki. Nagy dozis
acut tubularis nephropathiat okozhat kiilondsen, ha egyidében mas nephrotoxikus gyogyszert kap a beteg, vagy ha az allapot
maga vesekarosodasra hajlamosit. A vizelet ozmolalitasa emelkedik, ezért a diabetes insipidus diagnozisa nehézséget je-
lenthet.

Normovolaemiat kell fenntartani. Hypovolaemia megfeleld folyadékpétlassal megelézendé. Allandé holyagkatéter behe-
lyezése a diuresis pontos mérésére sziikséges.

Az intermittalo bolus adagolas hatasosabb, mint a folyamatos infuzio. Hosszan ismételt, vagy folyamatos adagolas ,,ki-
nyitja” a vér-agy gatat, ami a mannitol és mas kis molekulak felhalmozodasahoz vezethet az agyi interstitiumban. Ez teore-
tikusan novelheti az ICP-t.

A gyakorlatban sokszor furosemiddel egyiitt adjak a mannitolt, de kevés ezt tamogat6 adat talalhato. A furosemid adasa
koponya-agysériiltek kezelésében csak hypervolaemia kezelésében indokolt.

A utobbi években J. Cruz és munkatérsai tobb randomizalt kontrollat vizsgalatot végeztek a konvencionalisnal nagyobb
adagu mannitolnak (1,4 g/kg) a diagnozis felallitasa utani korai alkalmazasaval. A kontroll csoporthoz képes szignifikansan
jobb eredményeket értek el mind az acut subduralis vérzést, mind a contusios temporalis intracerebralis vérzést szenvedett,
mind a beékel6dés kozeli, GCS:3 mélységli comaban és areaktiv tag pupillakkal érkezo stlyos koponya-agysériiltek kezelé-
sében. Munkajukat sok polémia veszi koriil. Fontos megjegyezni, hogy a nagy adagli mannitol beadasa utan kinosan tore-
kednek a haladéktalan folyadékpotlassal a hypovolaemia elkeriilésére.

4.8.3. Mannitol-kezelés iranyelvei. Bizonyitékok tiabliazata
Becker és Vries,” 1972

A tanulmany leirasa: az emelkedett ICP csokkentése ozmotikusan aktiv anyagok tartés alkalmazasaval. Intenziv osztalyos
kezelési idOszak retrospektiv analizise.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a mannitol folyamatos infizidban val6 alkalmazasa nem nyujt tovabbi elonyt a bolus alkalmazashoz képest.
A 320 mOsmv/1 érték felett tovabb alkalmazott mannitol gyakran vezet veseelégtelenség kialakulasahoz.

Cold, ¢ 1990

A tanulmany leirasa: a CBF vizsgalata akut koponya-agysériilésben. Allatkisérletek attekintése, valamint a mannitolnak a
CBF-ra, CMRO,-ra és agyi autoregulaciora kifejtett hatasanak human vizsgalata.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a mannitol noveli a véraramlast, a centralis vénas nyomast, a perctérfogatot, a CMRO,-t; csokkenti a
hematokritot, a vérviszkozitast, a CBF-et és az ICP-t, kiillondsen ha az magas volt. A visszahatd ozmotikus hatas miatt egy-
szeri bolus alkalmazas a leginkabb célravezeto.

Cruz,’ 1990
A tanulmany leirasa: agyi oxigenacié folyamatos monitorozasa akut koponya-agysériilésben: mannitol infuzié hiper-
ventilacié alatt (n=10).
Osztalyozas: I11.
Kovetkeztetés: a mannitol normalizalja a S;,0,-t, amikor az erdteljes hiperventilacié kovetkeztében agyi ischaemia jon 1étre.
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| Cruz,? 2001

A tanulmény leirasa: prospektiv, randomizalt, kontrollalt, egy centrumban végzett vizsgalat 178 stlyos zart koponya-
agysériilésben szenvedd, szubduralis hematdma miatt operalando6 feln6ttnél. A vizsgalat a preoperativ szakban adott magas
(1,4 g/tskg) vs konvenciondlis (0,7 g/tskg) dézisu mannitol hatdsat vizsgélja a kimenetelre és a posztoperativ fiziologiai
valtozasokra. A kezelés minden mast tekintetben azonos protokoll szerint tortént.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a funckionalis kimenetel mind 3, mind 6 honap mulva szignifikdnsan jobb volt a nagy dozisi mannitollal
kezelt csoportban (p<0,01). A preoperativ szakban az abnormalis pupillatagulat megsziinése szignifikansan gyakoribb volt,
mint a kontroll csoportban. (p<0,0001). A posztoperativ szakban észlelt alacsonyabb ICP és tarsulo relativ cerebralis
hyperperfuzié is fontos tényezok lehetnek a magas d6zist mannitol csoportban kimutatott kedvezdbb kimenetelben.

Cruz,’ 2002

A tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt, kontrollalt, egy centrumban végzett vizsgalat 141 traumas, tag pupillaja, az
elsé koponya CT-vizsgalaton 2,5 cm-nél nagyobb atmérdjli temporalis intracerebralis hematomaval rendelkezd betegeken.
A korai mitétet megel6zéen nagy dozisu (1,4 g/kg) vagy konvencionalis dozisu (0,7 g/kg) mannitolt kaptak a betegek.
A kezelés minden mast tekintetben azonos protokoll szerint tortént.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a funckionalis kimenetel 6 honap mulva szignifikansan jobb volt a nagy d6zisu mannitollal kezelt csoport-
ban (p<0,005). Az egy vagy kétoldali pupillatagulat megsziinése szignifikansan gyakoribb volt, mint a kontroll csoportban.
(p<0,01 és p<0,03). A posztoperativ szakban alacsonyabb ICP-t és relativ cerebralis hyperperfuziot mértek.

Cruz,'’ 2004
| |

A tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt, kontrollalt, egy centrumban végzett vizsgalat 44 traumas, a korhazi felvétel-
kor GCS:3 értéket mutatod, kétoldali tag pupillaval rendelkez6 betegen. A koponya CT-vizsgalat diffuz agyduzzadast muta-
tott. A korhazi kezelés korai szakaban (,,ultra-early”) adott nagy dozisu (1,4 g/kg) vagy konvencionalis dozist (0,7 g/kg)
mannitolt hasonlitottdk dssze. Csak azokat vontak be a vizsgélatba, akik a helyszini elsé vizsgalatot kovetéen 2 6ran beliil
felvételre keriiltek! A csoportok a kezdeti allapot, az elsé koponya CT-n lathato eltérések, és az els6 mannitol infuzi6 id6-
pontjat tekintve jol dsszehasonlithatdk voltak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a GCS:3 allapotban, két oran beliil felvételre keriilé koponya-agysériiltek 6 honapos kimenetelét az extrém
korai, nagy dézisu mannitol javitotta (p<0,02). Kedvezd kimenetel 43,5% volt a nagy d6zis mannitol csoportban, mig 9,5%
a konvencionalis csoportban.

A vegetativ talélok és a halottak aranya az adott csoportban 1év6 Osszes beteghez viszonyitva a harom vizsgélatban.*

maﬁiﬁgfgﬁ% " Betegek szama Konvencionalis dozis | Betegek szama az adott
(%) P az adott csoportban mannitol csoport (%) csoportban
0
1. vizsgalat® 17,6 91 29.9 87
2. vizsgilat® 23,6 72 42 69
3. vizsgalat™ 56,5 23 90,5 21

Megjegyzés: *a kimenetelt GOS-ban vizsgaltak és adtak meg. “akut subduralis hematoma, ® kémaval, pupillatagulattal jar6
temporalis intracerebralis hematoma, komaval, “GCS = 3 allapotban, kétoldali pupillatagulattal jard stlyos agyduzzadas,
Jebben a vizsgalatban a halottak, a vegetativ allapotban és a stilyos maradvanytiinettel tG1é16k aranyat egy adatban adtak meg.

| Eisenberg,'' 1988

A tanulmany leirasa: az emelkedett ICP kontrollja magas d6zisu barbiturat alkalmazasaval sulyos koponya-agysériilteknél.
Barbituratkezelés vizsgalata olyan betegeknél, akiknél egyéb hagyomanyos kezelés hatastalan volt az ICP kontrollalasdban
(n=925).

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a mannitol, hiperventilacié és likvordrenazs hatékonyan csokkentik az ICP-t a stlyos koponyasériilések
78%-aban.

| Feldman és Fish," 1991

A tanulmany leirasa: kiilonb6z6 reszuszcitacios folyadékok alkalmazasanak vizsgalata hipovolémias sokkban 1évé koponya-
agysériilt betegekben. Allatkisérletes és human adatok attekintése.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a mannitol és a vér/kolloidok hatékonyak a sokkos koponya-agysériilt betegek reszuszcitacidjanal.
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F reshman,“ 1993

A tanulmany leirasa: HS7,5 és mannitol-kezelés 6sszehasonlitasa akut koponya-agysériiltekben. A magas ICP ballonmo-
dellje juhokban.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: az ICP-csokkenés és az agyi viztartalom azonos volt 20%-os mannitol és hipertonias NaCl-oldat alkalmazasa
esetén.

Fortune," 1995

A tanulmany leirasa: a kamradrén, mannitol és hiperventilacio alkalmazasanak Gsszehasonlitasa 22 stlyos koponya-
agysériilt betegben az ICP-re, S;,0,-re és az AVDO,-re gyakorolt hatas tekintetében.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a mannitol 5-szor jobban emelte a CBF/CMRO, aranyt, mint a kamrai drenazs, és az ICP-t 7,4 + 0,7 Hgmm-rel
csokkentette.

Gaab,'® 1990

A tanulmany leirasa: trimethamine (THAM) és mannitol dsszehasonlito vizsgalata traumds agyodémaban (n=21, a betegeket
nem randomizaltak).

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a mannitol bolusok az ICP 32%-os csokkenését eredményezték, mely hatds 69 percig maradt fenn.
»A THAM legalabb olyan hatasos volt, mint a mannitol”.

Israel,” 1988 |
A tanulmany leirdsa: mannitol hemodinamikai hatasanak vizsgalata kutya modellben emelkedett ICP és sokk egylittes
fennallasa esetén. Hemorragias hipertenziv kutyamodell.

Osztalyozas: I11.
Kovetkeztetés: a mannitol nem rontotta a CPP-t, az artérids kdzépnyomast vagy a perctérfogatot, amikor sokkos, magas
ICP-jii kutyaknal alkalmaztak. A mannitol az ICP-t érdemben csokkentette.

James," 1980

A tanulmany leirasa: metodikai vizsgalat a hipertonias mannitol ICP-csokkenté hatasarol. Intenziv osztalyos alkalmazas-
modok retrospektiv vizsgalata.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a hatas csokken tobbszori dozis utan - napi 3-4 dozis felett kifejezett mértékben. A hiperventilacio kivédi az
els6 percekben tapasztalhatdo ICP-emelkedeést.

Kuroda,?* 1994

A tanulmany leirasa: NMDA receptor-antagonista hatdsa az emelkedett ICP-re: patkany akut szubduralis hematoma mo-
dellen végzett vizsgalatok.

Osztalyozas: I1I1.

Kovetkeztetés: a mannitolnak nem volt hatasa a szubduralis hematomat kdvetd ischemias agysériilésre.

Marshall,”® 1978

A tanulmany leirasa: koponya-agysériilt betegek mannitol dozissziikséglete. Nem kontrollalt, mehanisztikus vizsgalat.
Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a legalabb 10 mOsm-os gradiens hatékonyan csokkenti az ICP-t. 0,5-1 mg/kg gyors iv. infizio a legjobb:
hatasa mar 2 perc mulva kialakul és legalabb 6-8 orat tart.

Mendelow,® 1985

A tanulmény leirdsa: mannitol hatdsa a CBF-re és a CPP-re koponya-agysériilés esetén. Retrospektiv, mehanisztikus,
tobbszorés végponttal rendelkez6 vizsgalat.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a mannitol kdvetkezetesen javitotta az artérias kozépnyomast, a CPP-t, a CBF-et, és csokkentette az ICP-t
mar 10-20 perccel az infizié beadasat kovetéen. A hatas jelentésebb volt diffuz sériilés és normal hemispherium esetén.
A legkifejezettebb CBF emelkedést 50 Hgmm alatti CPP esetén tapasztaltak. (A reoldgiai hatas fontos).

Miller,* 1975

A tanulmany leirasa: a szteroid-terapia és a mannitol hatasa az IC térfogat-nyomas 0sszefliggésre. Intenziv osztalyos ella-
tasban részesiilé koponya-agysériilteken végzett megfigyelések nyomas/ térfogat index, stb. végpontokat hasznalva.
Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: az agy compliance-e és a térfogat/nyomas hanyados gyorsan javul mannitol infizi6é utan, vélhetéen rheo-
16giai hatasok miatt.
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Miller,*! 1993

A tanulmany leirasa: IC hipertenzio kezelése koponya-agysériiltekben: kivalté ok és kezelés parositasa. Nem kontrollalt
parositatlan kohorsz tanulmany, keresztezés meg volt engedve.

Osztalyozas: 11

Kovetkeztetés: a mannitol az ICP-csokkentés egyediiliként valaszthaté modszere sulyos koponya-agysériilést kovetden.
Emelkedett ICP esetén dnmagaban hatékony volt az esetek 25%-ban (n=208). A hipnotikumok egy kisebb alcsoportban
jobban miikddhetnek: + 5% enyhébb sériilés és hiperémia egyiittes fennallasa esetén.

Muizelaar,’” 1984

srer

agysériilt betegekben. Nem kontrollalt, mechanisztikus vizsgalat.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a mannitol ICP-re gyakorolt hatasa jobban érvényesiil €p agyi autoregulacio mellett, ami azt sugallja, hogy
a reoldgiai hatas fontosabb az ozmotikus hatdsnal.

Nath és Galbraith,* 1986 |

A tanulmany leirasa: a mannitolnak az agy fehérallomanyanak viztartalmara gyakorolt hatasanak vizsgalata (n=8).
Mehanisztikus vizsgalat.

Osztalyozas: I11.

Kovetkeztetés: a sériilt fehérallomany viztartalma 15 perc alatt 6%-kal csékkent alacsony dézisii mannitol (0,28 g/kg) infizi6
hatésara.

Rosner,” 1987 |

A tanulmany leirdasa: CPP: a mannitol hemodinamikai hatasmehanizmusa és a post-mannitol hemogramok. Prospektiv me-
chanisztikus vizsgalat.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a mannitol 70 Hgmm-nél alacsonyabb CPP esetén hat a legkifejezettebben, mely arra enged kdvetkeztetni,
hogy a fontosabb a reoldgiai hatds, mely jobban érvényesiil maximalisan tagult kisérrendszer esetén.

Schwarz,*’ 1984

A tanulmany leirasa: a barbiturat és a mannitol ICP-csdkkentd hatasanak prospektiv randomizalt vizsgalata. Keresztezés
lehetséges. Szekvencialis analizis.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a pentobarbitdl nem volt szignifikdnsan hatdsosabb a mannitolnal. A mannitol-csoportban a morta-
litascsokkenés jelentdsebb volt (41 vs 77%). A CPP jobban tarthat6 volt mannitollal, mint barbiturattal (75 vs 45 Hgmm).

Smith,*2 1984 |

A tanulmany leirdsa: két mannitol-adagolasi séma &sszehasonlitdsa koponyatiri nyomas-monitorozasra kertiil§ sulyos koponya-
agysériiltekben: 25 Hgmm feletti ICP esetén adagolt mannitol bolusban vald alkalmazasédnak 6sszehasonlitdsa az empirikus
adagolassal (2 6ranként adva, amig a szérumozmolaritas meg nem haladja a 310 mOsm/1 értéket, vagy neurologiai allapotrosz-
szabbodas esetén)

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nincs kiilonbség az ICP-vezérelt és az empirikus terapia eredménye kozott, de az ICP alacsonyabb és ke-
vésbé volt hullimzo6 az empirikus csoportban. (A vizsgalat statisztikai ereje kicsi az alacsony mintaszam miatt, n=80.)
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4.9. Barbiturat, mint ICP-csokkento6 eszkoz

Nagy dozisu barbiturat haemodinamikailag stabil, j6 prognozisu stlyos koponya-agysériilt kezelésében alkalmazhato, ha
mar mas gyogyszeres €s sebészi eszkdzzel nem befolyasolhato ICP fokozodas 1ép fel ().

A stlyos koponya-agysériiltek 10-15%-a esik ebbe a kategoriaba, akiknek a mortalitasa 84-100%. A massal nem, de nagy
adagu barbiturattal csokkentheté ICP fokozddasban szenvedd betegek halalozasa 8-69% kozott mozog a tanulméanyokban.

4.9.1. A barbituratok pathofiziologiai és klinikai hatasaik.

A barbituratok cerebroprotektiv és ICP-csokkentd hatdssal rendelkeznek. Ezek a hatasok metabolikus szuppressziora,
agyi vasokonstrikciora és szabadgyok-képzddés gatlasara épiilnek. A ,barbiturat-coma” alatt a metabolikus kuplung nem
kapcsolodik szét. Mégis, Cruz vizsgalatai alapjan feltételezhetd, hogy a barbituratok agyi vasokonstriktor hatasuk révén
egyes esetekben oligaemias hypoxiat hozhatnak létre. Ezért ,,barbiturat-coma” alatt is sziikséges a S;,0,, az AVDO, a sz6-
veti O,, vagy a CBF-monitorozasa.

Nagy dozisu barbiturat adasa soran vérnyomasesés, cardiovascularis szovodmények jelentkezhetnek. Alkalmazasa csak
megfeleld targyi feltételek, valamint felkésziilt intenziv osztalyos orvosi és apoloszemélyzet esetén vallalhato.

A ,barbiturat coma” mélységét legbiztonsagosabban elektroenkefalografian (EEG) lathat6 ,,burst suppression” minta fo-
lyamatos, de legalabb 12-24 h-ként torténd ellenérzésével vizsgalhatjuk.

A korai, profilaktikus, nagy d6zisu barbiturat-adagolasnak nincs viszont semmilyen elénye.

4.9.2. Barbituratok hasznalata az ICP csokkentésére. Bizonyitékok tiablazata
Schwatz (16) 1984

A tanulmany leirasa: randomizalt vizsgalat a 25 Hgmm feletti ICP-érték esetén alkalmazott pentobarbital, illetve mannitol,
mint elsddleges terapiak dsszehasonlitasara.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a térfoglald folyamat esetén az ICP csokkentésére profilaktikusan alkalmazott pentobarbitdlnak nem volt
elénye a mannitollal szemben (mortalitds, pentobarbital vs mannitol 40% vs 43%). Diffuz sériilés esetén viszont a barbi-
turat-kezelés karosnak bizonyult (mortalitas, pentobarbital vs. mannitol 77% vs 41%).

| Ward (18) 1985

A tanulmany leirasa: standard kezelés és a pentobarbital 6sszehasonlitasa randomizalt vizsgalat keretein beliil, tvenharom
ICP-emelkedés tekintetében veszélyeztetett betegnél.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a mortalitas és az egy éves GOS tekintetében nem volt szignifikans kiilonbség a két csoport kdzott, azonban a
pentobarbitallal kezelt csoportban 54%-ban fordult el hipotenzié (SAP<80 Hgmm) 6sszehasonlitva a masik csoport 7%-os
gyakorisagaval.

Eisenberg (3) 1988

A tanulmany leirasa: harminchét, konzervativ kezeléssel nem csokkentheté magas ICP-vel rendelkez6 beteg, és 36 kont-
roll bevonasaval, pentobarbital adasaval végzett randomizalt tanulmany. A vizsgalati terv, a keresztezés altal lehetévé tette,
hogy 32-en a 36 kontroll betegbdl szintén részesiiljenek barbiturat-kezelésben.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: azoknak a betegeknek, akik ICP-je csokkent a barbiturat-adagolasra, a tilélése 92%-os volt, szemben a
kontrollal, ahol 17% volt. A randomizacid elétt meglévo hipotenzid estén a barbiturat-kezelésnek nem mutatkozott jotékony
hatésa.
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4.10. Szteroidok

A szteroidok rutinszer(i alkalmazésa nem ajanlott sulyos koponyasériilteknél. Nem tudtak bizonyitani, hogy hatékonyan

csokkentené az ICP-t, a kimenetelt pedig ronthatja ().

Nyolc I. osztalyu vizsgalat, melyekben glukocortikoidokat, szintetikus glukocortikoidokat és szintetikus 21-amino sztero-

idot egyarant hasznaltak sem tudta bizonyitani hasznossagukat, annak ellenére, hogy teoretikusan tobb szempontbol is el6-
nyosnek tiint alkalmazasuk. Tobb vizsgalatban, magas aranyban fordult el6 szteroid-mellékhatas.

4.10.1. A szteroidok szerepe. Bizonyitékok tablazatai

| Braakman,2 1983

A tanulmany leirdsa: prospektiv, kettés vak, randomizalt tanulmany, melyben 161 stlyos koponya-agysériilt betegnél
vizsgaltadk meg placebohoz viszonyitva a nagy-dézisu dexamethason hatasat (kezdeti 100 mg napi dozist fokozatosan le-
épitve).

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nincs szignifikans kiilonbség az 1 honapos tulélés és a féléves kimenetel tekintetében.

Aktiv kezelés (%) Placebo (%)
Halal 54 58
J6 kimenetel 17,3 15
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Cooper,” 1979

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettds vak tanulmany, melyben 97 stilyos koponya-agysériilt beteget kezeltek placeboval,
60 mg/nap vagy 96 mg/nap dexamethasonnal; 76 beteg volt alkalmas 6 honapos nyomon kdvetésre.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nem allapitottak meg szignifikans kiilonbséget a 6 honapos kimenetel, a sorozatos neuroldgiai vizsgalatok,
illetve az ICP tekintetében.

Alacsony dozis (%)  Nagy dézis (%) Placebo (%)

Rossz kimenetel 56 71 63
(nagyfoku fogyatékossag, perzisztald vegetativ allapot,

halal)

J6 kimenetel (nincs, vagy enyhe- és kdzepesfoku 44 29 37
fogyatékossag)

| Dearden,6 1986

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettdés vak tanulmany 130 stlyos koponya-agysériilt beteg bevonasaval, melyet nagy-
dozist dexamethasonra vagy placebora randomizaltak. Minden beteget nyomon kovettek, és a kimeneteliiket értékelték.
Mindkét csoportban elemezték az ICP eredményeket.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nem talaltak szignifikans kiilonbséget az ICP trendben, vagy a 6 honapos kimenetelben a kontroll és a kezelt
csoport kozott.

Aktiv kezelés (%) Placebo (%)
Halal 49 35,5
J6 kimenetel 32 35,5

Faupel,® 1976

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettds vak vizsgalat, melyben 95 stlyos koponya-agysériilt betegnél vizsgaltak a dexa-
methason hatésat placeboval szemben.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: szignifikans javulast észleltek a szterioddal kezelt csoport mortalitdsaban, bar a teljes kimenetelben nem
volt javulas. Az aktivan kezelt csoportban 25,4%-ban fordult el6 vegetativ allapot és 11,9%-ban sulyos fogyatékossag, ezzel
szemben a kontroll csoportban 3,6%-, illetve 7,1%-ban.

Aktiv kezelés (%) Placebo (%)
Jo kimenetel 39 32
Halal 24 57
Halal vagy vegetativ allapot 49 61

Gaab," 1994

A tanulmany leirasa: prospektiv, randomizalt, kettés-vak, multicentrikus vizsgalat, ahol 300 kdzepes- és sulyos koponya-
agysériilt betegnél vizsgaltak az ultra-nagy-dozisi dexamethason kimenetelre gyakorolt hatasat, melyet placebo vagy
dexamethasonra randomizaltak. A betegek a sériilést6l szamitott 3 6ran beliil 500 mg dexamethasont kaptak, ezt kovetéen
3 6ra malva 200 mg-t, majd 6 oranként 8 alkalommal szintén 200 mg-t, és igy Osszesen egy betegnél 2,3 g dexamethasont
alkalmaztak 51 6ran beliil.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nem talaltak szignifikans kiilonbséget a kezelt és a placebo csoport k6z6tt a 12 honapos kimenetelben, vagy
az ahhoz sziikséges id6tartamban, mig a GCS 8§, vagy annal jobb értékre nem javult.

Aktiv kezelés (%) Placebo (%)
Halal 14,3 15,4
J6 kimenetel 61,7 57,4

Grumme," 1995

A tanulmany leirasa: prospektiv, kontrollalt, multicentrikus, randomizalt vizsgalat, melyben 396 sulyos koponya-agysériilt
beteg kezelése soran vagy placebot, vagy szteroidot (200 mg triamcinolon a sériilést6l szamitott 4 oran beliil, ezt kdvetden
8 oranként 40 mg-t 4 napon keresztiil, majd Gjabb 4 napon at 8 6ranként 20 mg-t) alkalmaztak.




652 EGESZSEGUGYIKOZLONY 3. szdm

Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: a kezelt csoportnal tendenciat észleltek a jobb kimenetel iranyaba, de nem talaltak szignifikans kiilonbséget
a 12 honapos kimenetelben €s a korhazbol valo elbocsatasig eltelt idétartamban a kezelt és placebo csoport kdzott.

Elbocsataskor Aktiv kezelés (%) Placebo (%)
Halal 16 21
J6 kimenetel 49,2 40,7

Giannotta,ll 1984 |

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettés-vak vizsgalat, melyben 88 sulyos koponya-agysériilt beteget vizsgaltak. A betege-
ket placebo, alacsony-dozisti methylprednisolon (30 mg/kg/nap) vagy nagy-dozisi methylprednisolon (100 mg/kg/nap)
kezelésre randomizaltak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nincs szignifikans kiilonbség a féléves kimenetel tekintetében a kezelt €s a placebo csoport kozott. Az egyik
alcsoport elemzése alapjan azok a 40 év alatti betegek, akiket nagy-dozisu szterioddal kezeltek, javulast mutattak a tulélés
és a beszédfunkcio terén, dsszehasonlitva a masik két csoporttal.

Alacsony dozis (%)  Nagy dézis (%) Placebo (%)

Halal 55,8 39,4% 43,7%
J6 kimenetel 14,7 18,4 25

Gobiet,"”” 1976

A tanulmany leirasa: kohorsz tanulmany, melybe 93 koponya-agysériilt beteget vontak be. Retrospektiven 6sszehasonlitottak
az alacsony és nagy dozisu dexamethason hatasat.

Osztalyozas: II.

Kovetkeztetés: a mortalitast illetden szignifikdnsan elonyos hatasrol szamoltak be a nagy-ddzissal kezelt csoportnal.

Alacsony doézis (%) Nagy dozis (%) Kontroll (%)
Halal 41,5% 23% 45,5%

Gudeman," 1979

A tanulmany leirasa: két kiillonb6z6 dozist methylprednisolon-kezelés ICP-re gyakorolt hatasat vizsgaltak 20 stlyos ko-
ponya-agysériilt betegnél. A betegek maguk szolgaltak sajat kontrolljukként, mivel két idészakban vizsgaltak 6ket a kiilon-
b6z6 dozisu szteroidadagolasnal.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: nem talaltak szignifikans eltérést az ICP-,vagy a térfogat-nyomas valaszban annak hatasara, hogy az egyik
iddszakban a methylprednisolon dézisat megemelték.

| Marshall,” 1998 és Kassell," 1996

A tanulméany leirdsa: két nagy prospektiv, randomizalt, kontrollalt vizsgélat tortént a 2l-amino-szteroid tirilizad
mesylatnak a sulyos koponya-agysériilt betegek kimenetelére gyakorolt hatasanak kimutatisira. Az egyik Eszak-Ame-
rikédban (1120 beteg), a masik Europaban és Ausztraliaban (1023 beteg) késziilt.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: egyik vizsgalat sem allapitott meg mindenre kiterjedd elényos hatast a koponya-agysériilt betegek kimene-
telére vonatkozdan. Az alcsoportok elemzése soran az eurdpai vizsgalatban azt észlelték, hogy azok a kezdeti CT-kép alap-
jan subarachnoidalis vérzésben szenved6 férfi betegek, akik aktiv kezelésben részesiiltek, jobb kimenetelt mutattak. A végso
adatok elemzése fliggdben van.

Saul, 1981

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettds-vak tanulmany, melyben 100 stlyos koponya-agysériilt beteget randomizaltak
placebo vagy 5 mg/kg/nap dézisu methylprednisolon kezelésre.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: nem észleltek szignifikans kiilonbséget a 6 honapos kimenetelben. Az egyik alcsoportnal megéallapitottak,
hogy a betegek az aktiv kezelés hatasara jobban lettek; bar a tanulmany ennek a csoportnak a vizsgalatat nem tervezte.

AKktiv kezelés Placebo (%)
(%)
Halal vagy vegetativ allapot 38 48
Jo kimenetel vagy nagyfoku fogyatékossag 62 52
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Roberts I,25 2005

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettds-vak, nemzetkdzi, randomizalt vizsgalat olyan GCS<14 felvételi értéki 10 008 ko-
ponya-agysériilten, akik a sériilést kovetd 8 oran belill kortikoszteroid infiziot kaphattak. A metilprednizolon-infiziot
48 oran keresztiil kaptak a betegek

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a kortikoszteroid csoportban két héten beliil szignifikansan tébben haltak meg, mint a placebo csoportban
(p<0,0001). A sériilés stilyossaga, és az infuzid elkezdésének idGpontja a sériiléshez képest nem befolyasolta az eredményt.
Egyértelmiien megerGsitette az eddigi allaspontot, hogy a koponya-agysériiltek halalozasat rontja a szteroid adésa.

Aktiv kezelés (%) Placebo (%)
Halal 2l 17,9
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4.11. Intracranialis hypertensio kezelési algoritmusa

Az 4. Fiiggelékben szereplo leegyszertsitett algoritmust szakértdi véleményként lehet elfogadni. Az algoritmus alapvetden a
New Yorkban miikddé Brain Trauma Foundation és az Amerikai Idegsebész Tarsasag Management of Severe Traumatic
Brain Injury c. publikaciojanak algoritmuséan alapul, minimalis médositassal.

Terapias lehetéségeinket kiilonb6z6 sulyossagu helyzetekben leegyszertsitve a 8. Tablazat tartalmazza.

8. Téblazat. Els6 és masodik vonalbeli ICP-csokkentd eszk6z0k hasznalata.

N0rn(lg\vl(l)’l;wmla . Szedalas [Liquor- P.CO Mannitol
4-8 Hgmm) (= 60 Hgmm) drenazs (Hgmm)
ICP<20 Hgmm + + EE + 35-40 Al
ICP>20 Hgmm + + + S 30-35 H
Beékelodés + + + + 25-30 e

A 9. Tablazat az egymasra épiild kezelési modalitasokat sorolja fel, bemutatva a Iépcsozetes kezelést.

9. Tablazat. ICP-csokkentd eljarasok.

Altalanos eljarasok

» afej-nyak neutrélis helyzetbe hozasa

¥ azagy fejvégének megemelésével (15-30°)

— labilis keringésii beteg vizszintes fektetése biztonsagosabb
szedalas

> RELAXALAS

» normothermia fenntartisa

- a testhémérséklet emelkedésének megelézése, gyors csokkentése

Els6 helyen ajanlott specialis modszerek
*» liquordrenazs (ICP kontroll mellett)
>  hyperventilaci6 (P,CO,>35 Hgmm)
> osmoterapia (mannit)
»  ha ezek a modszerek nem jarnak eredménnyel
— ahyperventilacié fokozasa (P,CO,>30 Hgmm)

lehet a hattérben

— CT kontrol megfontolando, mert sebészi kezelést igényl6 elvaltozas

Maisodik helyen ajanlott specialis modszerek
> ahyperventilacio tovabbi fokozasa
> hypertensiv terapia (vasopressorok a MAP emelésére)
»  barbiturat addsa nagy dézisban (,,barbiturat coma™)
» dekompresszids craniectomia, durotomia
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4.12. Taplalas

Neuromuscularis relaxacidé hianyaban a nyugalmi anyagcsere 120-140%-t kell biztositanunk a betegnek enteralis vagy
parenteralis Giton az els6 hét végére (*x).

Elényben részesitendd a jejunalis taplalas gastro-jejunostoman keresztiil, mert igy a gyomor motilitasi zavarabol eredd
problémak és az aspiratio elkeriilhetdek ().

4.12.1. A sulyos agy-koponyasériiltek metabolizmusa

A sulyos agy-koponyasériiltek metabolizmusara a hypermetabolizmus, hyperkatabolizmus jellemz0: az energiaforgalom
az elsé héten az alapanyagcsere 120-140% -at teszi ki (**), a N-vesztés mértéke 20-30 g/nap, a 2. héten a legnagyobb.
A masodik hét utan megsziinik a hypermetabolizmus, de a fokoz6d6 izomaktivitds és a megvaltozott hormonalis kornyezet
noveli a metabolizmust. A valtozasok oka a metabolikus stressz: a katekolaminaemia, egyes citokinek (TNF-alfa, IL-1) altal
okozott inzulinrezisztencia, szénhidrat-, zsir- €s fehérje-degradaci6. Az energiafelhasznalas a GCS-el forditottan aranyos.

Nem koponyasériilteken igazoltak, hogy 30%-os testsulyvesztés, noveli a mortalitast. (¥). A koponyasériiltek taplala-
saban két héten at valo sulyos hianyossagok vezetnek ilyen mértéki stilyvesztéshez és novelik a mortalitast.

A taplalas megkezdésével egyidejlileg mas, ,,nem-taplalasi” modszerekkel csokkenteni kell a metabolikus stresszt (fajdalom-
csillapitas, szedacio, lazcsillapitas, goresoldas stb.). A hyperglycaemia a szekunder 1€zidt noveli: amennyiben az elsé 24 6raban a
csucskoncentracio >12 mmol/l, rosszabb a 8 napos, 3 honapos €s 1 éves GCS, illetve GOS. Normoglycaemia biztositasa folyama-
tosan adagolt inzulinnal altalanos intenziv betegeken szignifikansan csokkenti a mortalitast (**). Agy-koponyasériilt bete-
gekre nincs adat.

4.12.2. Energia-bevitel

Meértékére a Harris-Benedict egyenlet nem alkalmas, talbecsiili a sziikségletet. Korrekt meghatarozas indirekt kalori-
metriaval lehetséges, ennek hidnyaban klinikai tapasztalatokon nyugvo ajanlasok iranyadok: akut szakban
22-24 kcal/kg/nap, a 2. hétt6]l 26-28 kcal/kg/nap, szedacio esetén az alacsonyabb értékekkel kell szamolni. Relaxalt
allapotban 18-20 kcal/kg is megfelelonek tartott. Az energiabevitelt a 3. héttél (a rekonvaleszcencia idGszakaban)
30-33 kcal/kg-ig lehet fokozni (***).

4.12.3. A taplalas modja

Enteralis, a zavart gyomortiiriilés miatt elsosorban jejunalis taplalas javasolt (***). Parenteralis taplalas csak a gyomor-
bélrendszer sériilése, egyideji miitéte, vagy az enteralis taplalas kivihetetlensége esetén indokolt. Enteralis taplalassal az
akut szakaszban szétvalaszthatd a taplalas és az ICP-fokozodas kezelése, csokkenthetd az endogén infekcid veszélye (¥**).
Az enteralis taplalas izokaldrias, rostos tapszerrel kordn, a hemodinamikai stabilizalas utan (6-24 6ran beliil) elkezdhetd,
optimalis esetben 4-5 nap alatt felépithetd. Parenteralis taplalds ,,mindent egyben” modszerrel célszert.

Glutamin szupplementacid enterdlisan vagy parenteralisan csokkenti a N-vesztést, altalanos intenziv betegeken javitja a
talélést (**).

4.12.4. A taplalas hatasa a kimenetelre

A korai, jol felépitett taplalas javitja a talélést, ebben a vonatkozasban nines kiilonbség az enteralis és parenteralis tapla-
las kozott. Nem megfeleld taplalas elhtizodo rehabilitaciot von maga utan (¥*). Enteralis taplalas esetén jobb kognitiv funk-
cidkat tapasztaltak, feltehetden a mikrotapanyagok jobb hasznosuldsa miatt (**).

4.12.5. Taplalas. Bizonyitékok tablazatai
Borzotta,' 1994

A tanulmany leirasa: az energiafelhasznalast és nitrogénvesztést mérték sulyos koponya-agysériilteknél. A betegek
randomizalds utan korai parenteralis (TPN, n=21), illetve jejunalis (J, n=17) taplalasi csoportba keriiltek, és azonos
tapanyagosszetételll készitményeket kaptak. Az energiafelhasznalas 2400+531 kcal/napra emelkedett mindkét csoportban,
és négy héten keresztiil az alapanyagcsere 135-146%-an maradt. A nitrogénvesztés a masodik héten érte el a cstcsértéket
33,4 (TPN), illetve 31,2 (J) gramm/24 o6raval. Nem volt kiilonbség sem a taplalasi célok elérése, sem az infekcios rata tekin-
tetében. A korhazi koltségek azonosak voltak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a szerzok kovetkeztetése szerint koponya-agysériilés utan hetekig hypermetabolikus allapot all fenn, kor-
hazi elbocsatasukkor a betegeknek csak 27%-a képes ,,spontan” étkezéssel fedezni tapanyagsziikségletét. A parenteralis €s
jejunalis taplalas azonos hatékonysagu, amennyiben azt az energiafelhasznalas és nitrogénvesztés mérése alapjan egyénre
szabottan alkalmazzak.

Bruder,” 1991

A tanulmany leirasa: 8 betegnél mérték az energiafelhasznalast és nitrogénvesztést 4, illetve 18 nappal a sériilés utan.
A betegek nitrogénbevitele 13+£2 g/nap volt. Szedalt betegeknél az energiafelhasznalas az alapanyagcsere 104-134%-a, a
nitrogénvesztés 17-23 g/nap volt.
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Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: a szerzok javasoljak, hogy a koponya-agysériiltek ne kapjanak az alapanyagcsere 140%-anal magasabb
kaldriabevitelt.

Clifton,* 1986

A tanulmany leirasa: komas koponya-agysériiltek energiaigényének agymelletti becslésére egy nomogrammot készitettek,
57 beteg Osszesen 312 napon keresztiili energiafelhasznalasanak mérése alapjan. Nem talaltak olyan tényez6t, amely a nit-
rogénvesztés mértékének jo elérejelzdje lenne.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a szerzok a tapanyagsziikséglet becslésére nomogramm hasznalatat javasoljak. Véleményiik szerint a nitro-
génvesztés mérése tampontot adhat a taplalashoz.

Clifton,’ 1985

A tanulmany leirasa: 20 stlyos koponya-agysériilt randomizalasat végezték, a betegek 14, illetve 22%-os fehérje-kaloria
tartalmu enteralis tapanyagot kaptak. Az energiabevitel az alapanyagcsere 140%-a volt. Az alacsonyabb fehérje-beviteli
csoportban -9,24+6,7 g/nap, a magasabb fehérjebeviteli csoportban pedig -5,3+5 g/nap volt a nitrogénegyenleg. A betegek
szteroidkezelésben részesiiltek.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a szerzOk szerint lehetséges magas energia- és fehérjebevitel enterdlisan. A fehérjebevitel aranyanak nove-
1ése javithatja a nitrogénegyenleget, de a nitrogénvesztést nem sziinteti meg.

Clifton,® 1984

A tanulmany leirasa: 14 komas, szteroiddal kezelt koponya-agysériilt energiafelhasznalasat és nitrogénegyenlegét mérték.
A nitrogénbevitel 8,0+6,1 g (1.-3. nap), 13,0£7,3 g (4-6. nap),, illetve 11,2+6,9g (7-9. nap) volt. A nitrogénvesztés 18,6+6,4 g,
20,346,5 g, illetve 22,14+6,0 g volt. Az atlagos energiafelhasznalas az alapanyagcsere 138%-a volt.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a szerzok napi 0,24 g/kg nitrogénbevitelt javasolnak.

Deutschman,9 1986

A tanulmany leirasa: 10 stlyos koponya-agysériilt oxigénfelhasznalasat mérték a sériilés utan 7 napig. A betegeket nem
taplaltak. A kezdeti hypermetabolikus allapot a hetedik napra megsziint. A nitrogénvesztés napi 12-14 g volt. A betegek
szteroidot kaptak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a szerzOk kezdeti 1,5-2 g/kg/nap kezdeti fehérjebevitelt javasolnak, melyet a 7. napra fokozatosan
1,2-1,4 g/kg/napra kell csokkenteni.

Dickerson,' 1990

A tanulmany leirasa: 6 koponya-agysériiltnél mérték az energiaigényt €s nitrogénvesztést kozvetleniil a sériilés utan.
A betegek dexamethasont kaptak. Az atlag energiafelhasznalas 90+£31% volt, a nitrogénvesztés 16,5+5,8g/nap volt.
Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: koponya-agysériilés esetén a kaldriaigényhez képest aranytalanul n6 a fehérjesziikséglet.

Gadisseux,'* 1984

A tanulmany leirasa: 23 sulyos koponya-agysériiltnél mérték az energiafelhasznalast és nitrogénvesztést a sériilést kovetd
12 napban. A nem taplalt betegek atlagos nitrogénvesztése 0,199 g/kg/nap volt. Az energiafelhasznalas az alapanyagcsere
43-234%-a kodzott volt. Szteroidot nem adtak.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a nitrogénvesztés hasonld volt a csontsériilések utan mértekkel. A legnagyobb fokl anyagcsere-novekedés
170%-os volt. Barbituratok és neuromuszkularis relaxansok hasznalata mérsékelte ezt a novekedést.

Grahm," 1984

A tanulmany leirasa: 22 koponya-agysériiltet randomizaltak nazojejunalis és nazogasztrikus taplalasi csoportba. A nitro-
génegyenleg -4,3 g/nap volt az eldbbi, mig -11,8 g/nap az utdbbi csoportban.
Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: a nazojejunalis taplalas magasabb kaloriabevitel és jobb nitrogénegyenleg elérését tette lehetové.
Griffith,'® 1997

A tanulmany leirdsa és kovetkeztetés: altalanos (belgyogyaszati és sebészeti) intenziv betegeken glutamin javitja a
6 honapos mortalitast. A javulas a szignifikancia hataran mozog (p=0,049)
Osztalyozas: 11.




3. szam EGESZSEGUGYIKOZLONY 657

| Goeters,'” 2002 |

A tanulmany leirasa és kovetkeztetés: 0,3 g/kg/nap glutamin-bevitel (1,5 g/kg/nap aminosav-6sszbevitel mellett) sebészeti
intenziv betegeken a 30 napos €s a 6 honapos talélést javitotta (p<0,03).
Osztalyozas: 1.

| Hadley," 1986 |

A tanulmany leirasa: 45 koponya-agysériiltet randomizaltak két csoportba, a TPN és a gasztrikus taplalas hatékonysaganak
Osszehasonlitdsa érdekében. A TPN mellett szignifikansan magasabb volt a nitrogénbevitel (p<0,01) és a nitrogénvesztés
(p<0,001), mint a gasztrikus taplalas mellett, mindazonaltal a nitrogénegyenleg nem javult.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: koponya-agysériilés utan a nitrogénbevitel fokozasa megnovekedett nitrogénvesztést eredményez.

| Kirby,* 1991

A tanulmany leirdsa: 27 stlyos koponya-agysériiltnél végeztek perkutan endoszkopos gasztro-jejunosztomiat. Az ilyen
moddon behelyezett tapszondan keresztiili taplalas mellett az atagos nitrogénegyenleg -5,7 g/nap volt.

Osztalyozas: I1.

Kovetkeztetés: a technikaval elérhetd nitrogénvesztés csokkenése azonos vagy jelentdsebb a nazogasztrikus és TPN mellettinél.

| Krinsley,” 2004

A tanulmany leirasa és kovetkeztetés: 800 beteg intenziv inzulin kezelése alapjan enyhe hyperglycaemia eldnydsebb
(6 mmol/l koriili érték), mivel az inzulin bevitellel biztositott normoglycaemia a hypoglycaemias epizodok veszélyét rejti
magaban. 5,5-6,0 mmol/l kozott tartott szérum glitkdz-szint 30%-kal csokkenti a kérhazi halalozast, az intenziv osztalyon
vald kezelést, a transzfuzids sziikségletet, az 11j szervelégtelenségek kialakulasat.

Osztalyozas: 1.

[ Lam,” 1991

A tanulmany leirdsa: 169 kozépsulyos és sulyos koponya-agysériilt allapotanak retrospektiv elemzésével vizsgaltak a
szérum gliikozszint kimenetelre kifejtett hatasat.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a vizsgalt betegek koziil a sulyos koponya-agysériilteknél a posztoperativ szakban észlelt 200 mg/dl feletti
vércukorérték szignifikansan rosszabb kimenetellel tarsult.

Long,”® 1979

A tanulmany leirasa: az energiafelhasznalast és nitrogénvesztést mérték elektiv sebészeti beavatkozasok, a csontrendszert
ér6 trauma, tompa trauma és koponya-agysériilés utan, illetve szteroidkezelés, szepszis, égés mellett, és egészségeseknél.
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a szteroiddal kezelt koponya-agysériiltek nitrogénvesztése 0,34+0,1 g/kg/nap volt, energiafelhasznalasuk az
alapanyagcsere 60,8+6%-aval novekedett.

Moore,* 1989
| |

A tanulmany leirasa: a korhazi felvétel utani elsé 48 oraban mérték az energiafogyasztast 20 sulyos koponya-agysériiltnél.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: az energiafogyasztas az alapanyagesere 160+37%-a volt.

Norton,”' 1988
| |

A tanulmany leirasa: 23 koponya-agysériilt tapalasat végeztek nazogasztrikus szondan keresztiil. A teljes tapanyagmeny-
nyiség bevitele atlagosan a 11,5. naptdl volt lehetséges. Hét beteg taplalasat lehetett megvaldsitani az elsé 7 napon beliil,
4 betegét a 7-10. naptol, és 12 betegét 10 napnal késobbtdl.
Osztalyozas: I1.
Kovetkeztetés: az enteralis taplalhatosag forditottan aranyos az intrakranialis nyomasnovekedés mértékével és a sériilés
sulyossagaval.

ott,” 1999

A tanulmany leirasa: harom moédszerrel kiséreltek meg jejunalis tapszonda-behelyezést 57 koponya-agysériiltnél: Vakon,
endoszkopos segédlettel, illetve perkutan endoszkdpos gasztro-jejunosztomia készitésével. Retrospektiv elemzést végeztek.
Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: koponya-agysériilés esetén a vak transpyloricus tdpszonda-behelyezés csak ritkan lehetséges. Az endoszkop
segitségével behelyezett jejunalis szondan keresztiili taplalast a betegek tobbsége toleralja, és a parenteralis taplalasnal olcsobb.

ott,* 1991
A tanulmany leirasa: 12 sulyos koponya-agysériiltnél vizsgaltak a sériilés utani elsé harom hétben, hogy folyékony gyo-
mortartalom esetén milyen a gyomor iiriilése.
Osztalyozas: 11.
Kovetkeztetés: a betegek tobbségében késleltetett vagy koros gyomoriiriilést észleltek az els6 két hét soran.
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Ott,* 1988

A tanulmany leirdsa: 20 koponya-agysériiltet (GCS: 4-9) soroltak két kiilonbdzé aminosav-0sszetétell taplalasi csoportba
egy prospektiv, randomizalt vizsgalatban, a sériilés utani els6 14 napban. A nitrogénegyenleg -8,0£2,1 g/nap, illetve
+1,8+1,2 g/nap volt.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: az emelt leucin, isoleucin, valin, tyrosin és phenylalanin-tartalom kedvezébb nitrogénegyenleget eredmé-
nyezett.

Phillips,*® 1987

A tanulmany leirasa: 8 kamaszkora és négy kisebb gyermek koponya-agysériilt (GCS: 3-8) estében vizsgaltak az energia-
felhasznalast, nitrogénvesztést és szérum fehérjetartalmat a sériilést kovetd két hétben.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: gyermekeknél és kamaszkorban a koponya-agysériilés a felnéttekhez hasonlé metabolikus eltéréseket okoz,
emelkedett energiafelhasznalassal és csokkent szérum albuminszinttel.

Rapp,” 1983

A tanulmany leirasa: 38 koponya-agysériiltet randomizaltak TPN és enteralis taplalas csoportokba. Nem volt szignifikans
kiilonbség a két csoport kozott sem a GCS, sem egyéb, a kimenetelt befolyasolo tényezo tekintetében. A TPN-csoportban az
atlagos napi bevitel 1750 kcal, illetve 10,2 gramm nitrogén volt az elsé 18 nap soran. Ebben a csoportban a 7. napra felépi-
tették a sziikségletnek megfeleld teljes bevitelt. Az enteralis taplalas csoportban a 14. napra elérték a napi 1600 kcal-os
energiabevitelt, az els6 18 nap soran az atlagos érték napi 685 kcal,, illetve 4,0 gramm nitrogén volt. A 18 nap alatt nyolcan
haltak meg az enteralis taplalas csoportban, és nem volt halalozas a TPN csoportban (p<0,001).

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a koponya-agysériilteknél alkalmazott korai taplalas csokkenti a mortalitast.

Robertson,40 1985

A tanulmany leirasa: 20 koponya-agysériiltnél vizsgaltak a szteroidkezelés hatasat a metabolizmusra és a nitrogénvesztés-
re. A betegek fele 14 napig methylprednisolont kapott, a masik fele nem részesiilt szteroidkezelésben. Minden betegnek
fokozott nitrogénvesztése volt. A szteroidkezelésben részesiiltek nitrogénvesztése 30%-al magasabb volt az elsé 6 napban,
alacsonyabb lymphocytaszamuk volt, és gyakrabban alakult ki naluk infekcio.
Osztalyozas: 1.
Kovetkeztetés: a koponya-agysériilteknél alkalmazott szteroidok novelik a nitrogénvesztést.

Robertson,41 1984

A tanulmany leirdsa: az energiafelhasznalast, és annak emelkedett voltahoz tarsul6é kardiovaszkularis valtozasokat befo-
lyasolo tényezoket vizsgaltak 55 penetrald, vagy tompa koponya-agysériilést elszenvedett betegnél. Biztositottdk a
normovolémiat, és emelt energiatartalmu taplalékbevitelt alkalmaztak az akut szakban.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a szedativumok €s a neuromuszkularis relaxansok csokkentették az energiafelhasznalast. Minél alacsonyabb
volt a GCS, annal magasabbra emelkedett az energiafelhasznalas.

Robertson,** 1991

A tanulmany leirasa: 21 komas betegnél vizsgaltak a gliik6zinfuzid ketontest-képzodésre €s agyi metabolizmusra kifejtett
hatasat.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a sulyos koponya-agyseériilés utani korai iddszakban adott gliikoz jelentésen noveli a ketontest-képzodést, és
fokozza az agyi tejsav (laktat)-képzodest.

Saxe,* 1994 |

A tanulmany leirdsa: a korhazi felvétel utani 72 6ra soran azt vizsgaltak 16 koponya-agysériilt betegnél (GCS<12), hogy
mi az als6 6zofagedlis szfinkter szerepe a nazogasztrikus taplalas szovédményeinek -hanyés €s aspiracids pneumonia- ki-
alakulasaban.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: bizonyithatd, hogy a koponya-agysériilés az alsd 6zofagealis szfinkter diszfunkcidjat okozza, ami hozza-
jarul a korai nazogasztrikus taplaldshoz tarsuld aspiracidos pneumonia kialakulasahoz. A szerzok alacsony GCS esetén
jejunalis vagy TPN-t javasolnak.

Suchner,* 1996
A tanulmany leirasa: 34 siirgdsségi craniotomian atesett beteget randomizaltak TPN és enteralis taplalasi csoportba.

A taplaltsagot, a tipanyagok gasztrointesztinalis felszivodasat és a szubsztrat-toleranciat vizsgaltak.
Osztalyozas: 1.
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Kovetkeztetés: az idegsebészeti beavatkozasok utan alkalmazott enteralis taplalas a taplaltsagi allapot gyorsabb normaliza-
lodasaval, €s jobb szubsztrat-toleranciaval tarsult. Az enteralis taplalas megkezdése gatolja a vékonybél poszoperativ felszi-
vodasi zavarainak kialakulasat.

Sunderland and Heilbrun,* 1992

A tanulmany leirasa: 102 stlyos koponya-agysériiltnél 6sszesen 385 alkalommal mérték az energiafelhasznalast, és a ka-
pott értékeket Osszevetették harom kiilonbozo tablazat alapjan szamoltakkal. A legmegbizhatobbnak bizonyuld tablazat
alapjan szamolt kaloriabevitel is csak az esetek 56%-aban volt a mért energiafelhasznalas 75-125%-a kozott.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: minden koponya-agysériiltnél indirekt kalorimetria rutinszerti alakalmazasa lenne sziikséges a megfeleld
kaloriabevitel biztositasa érdekében.

Van den Berghe,* 2001

A tanulmany leirasa és kovetkeztetés: normoglycaemia biztositasa folyamatos iv. inzulin adagolassal csokkenti a 1¢legez-
tetett sebészeti betegek morbiditasat és mortalitasat. Az dsszes vizsgalt 765 beteg koziil a normoglycaemias betegek halalo-
zasa 4,6%, a konvencionalisan kezelt betegek mortalitasa 8,0% volt. A normoglycaemias betegek kozott csokkent a vér-
aramfert6zés, a dializist igényl6 akut veseelégtelenség, a transzfuzios sziikséglet, a 1€legeztetés ideje.

Osztalyozas: 1.

Young,* 1989

A tanulmany leirasa: 59 egymast kdvetd koponya-agysériilt szérum glitkdzszintjét kovették a sériiléstdl szamitott maximum
18 napig, és vetették ssze azt a kimenetellel.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: azoknak a betegeknek volt a legrosszabb a 18. napi neuroldgiai kimenetele, akiknél a legmagasabb csucs-
szérum gliikozszintet mérték az elsé 24 oraban.

| Young,™ 1987

A tanulmany leirasa: 51 koponya-agysériiltet (felvételi GCS: 4-10) randomizaltak TPN és enteralis (EN) taplalasi csoport-
ba. A TPN csoport fehérjebevitele magasabb volt az EN csoporténal (8,75 vs 5,7 gramm nitrogén/nap). A sériilést kdvetd
héten kedvezobb volt a nitrogénegyenleg a TPN csoportban. A kaldriaegyenleg szintén ebben a csoportban volt a kedve-
z6bb (75% vs 59%). A fertdzések szama, a lymphocytaszdm és az albuminszint azonos volt a két csoportban. Nem talaltak
kiilonbséget a kimenetel tekintetében sem. A harmadik havi kimenetel szignifikansan jobb volt a TPN csoportnal, de hat
hoénap és egy év elteltével a kiilonbség mar nem volt szignifikans.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: koponya-agysériilés esetén a koran megkezdett megfeleld taplalas esetén gyorsabb a neuroldgiai allapotjavulas.

Young,” 1985

A tanulmany leirasa: az energiatermelést, szubsztrat-oxidaciot, szérum fehérjeszintet és a testsulyvaltozast vizsgaltak
16 sulyos koponya-agysériiltnél, akik nem részesiiltek szteroidkezelésben. Az atlagos energiafelhasznalas az alapanyagcsere
140%-a volt. A betegek napi 1,5 g/kg fehérjét kaptak. Csak két betegnél volt pozitiv a nitrogénegyenleg.

Osztalyozas: 11.

Kovetkeztetés: a koponya-agysériilés mélyrehatd valtozasokat eredményez emelkedett energiafelhasznaldssal, negativ nit-
rogénegyenleggel, hypalbuminaemiaval, €s megvaltozott szubsztrat-oxidacioval.

| Young,* 1987

A tanulmany leirasa: kilencvenhat sulyos koponya-agysériiltet randomizaltak teljes parenteralis és enteralis taplalasi cso-
portba. Tizennyolc napon keresztiil rogzitették az intrakranialis nyomasemelkedések gyakorisagat a két csoportban.
Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a két csoport kozott nem talaltak kiilonbséget az intrakranialis nyomasemelkedések el6fordulasi gyakorisaga
tekintetében.
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4.13. Gorcsroham ellenes prophylaxis

Az antiepileptikumok profilaktikus alkalmazasa nem akadalyozza meg a kés6i posttraumas gércsrohamok kialakulasat ().
Antikonvulziv gyogyszerek adasa valaszthatd gorcsroham szempontjabol magas kockazatu betegeknél a korai rohamok

megel6zésére (**x*).

Korai roham: a sériilést kovetd 7 napon beliil jelentkezik. Késoi roham: 7 nap utan.
Mind a korai, mind a kés6i posttraumas roham megakadalyozasa kivanatos. Phenytoin, carbamazepin hatasosak erre a

célra. Ambar nincs adat arra nézvést, hogy a korai rohamok megakadélyozasa javitja a kimenetelt.

Roham kialakuldsa szempontjabol kockazati tényezének mindsiil:
o GCS<10
Corticalis contusio
Epiduralis haematoma
Subduralis haematoma
Intracerebralis haematoma
Penetralo sériilések
o Huszonnégy oran beliil jelentkezd elsé roham.
Rutin profilaxis egy héten tul nem javasolt. Keriilendoek az antikonvulziv szerek tartdos adasakor jelentkezd

O O O O O

neuropszichologiai elvaltozasok.

de

Roham esetén a szokasos megkozelités hasznalhato. A valproat hatdsossaga azonos a phenytoinéval, carbamazepinéval,
a mortalitds valproat alkalmazasakor magasabb.
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4.13.1. A gorcsroham ellenes profilaxis szerepe. Bizonyitékok tablazata
Glotzner,” 1983

A tanulmany leirasa: prospektiv randomizalt kett6s-vak tanulmany, amelyben placebo vagy carbamazepin kezelés mellett
vizsgaltak a korai, illetve kés6i poszttraumas gorcsok kialakulasat, 139 beteg esetében. A betegek tobbségében terapias
gyogyszerszintet tartottak fenn.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a korai poszttraumdas gorcsok eléfodulasi gyakorisagaban szignifikans csokkenést talaltak. Nem volt észlel-
hetd szignifikans hatés a késdi poszttraumas gorcsok kialakulasaban terapias carbamazepin-szint mellett sem.

Gorcsrohamok elé6fordulasi aranya

Korai Késoi
Aktiv (%) |Placebo (%) p Aktiv (%) Placebo (%) p
10 25 0,016 27 21 ns

Manaka,* 1992

A tanulmany leirasa: prospektiv randomizalt kett6s-vak tanulméany, amelyben placebo vagy phenobarbital kezelés mellett vizsgaltak
a késoi poszttraumas gorcsok kialakulasat 126 beteg esetében. A kezelést 1 honappal a koponya-agysériilést kovetden kezdték.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a phenobarbital nem csokkentette szignifikansan a késdi poszttraumas gorcsok gyakorisagat.

Gorcsrohamok el6fordulasi aranya

Korai Késoi
Aktiv (%) Placebo (%) p | Aktiv (%) Placebo (%) p
nem vizsgaltak 16 11 ns

| McQueen,’ 1983

A tanulmény leirasa: prospektiv randomizalt kettés-vak tanulmany, amelyben placebo vagy phenytoin kezelés mellett
vizsgaltak a kés6i poszttraumas gorcsok kialakulasat, 164 beteg esetében.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a phenytoin nem csokkentette szignifikdnsan a kés6i poszttraumas goresok gyakorisagat.

Gorcsrohamok eléfordulasi aranya

Korai Késoi
Aktiv (%) Placebo (%) p |Aktiv (%) Placebo (%) p
nem vizsgaltak 10 9 ns

Pechadre,’ 1991

A tanulmany leirasa: prospektiv randomizalt tanulmany (nem vak, nem placebo kontrollalt), amelyben 86 phenytoinnal,
vagy gyogyszer nélkiil kezelt beteg esetén vizsgaltak a korai és késoi poszttraumas gorcsrohamok eléfordulasat.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: phenytoin mellett a korai és késoi poszttraumas gorcsok eléfodulasi gyakorisaganak szignifikans csokkenését

talaltak.
Gorcsrohamok eléfordulasi aranya
Korai Késoi
Aktiv (%) | Gyogyszer p Aktiv (%) Gyogyszer p
neélkiil (%) nélkiil (%)
6 24 0,05 6 42 0,001

Penry,’ 1979

A tanulmany leirasa: prospektiv randomizalt ketts-vak tanulmany, amelyben placebo, vagy phenobarbital és phenytoin
kezelés mellett vizsgaltak a késéi poszttraumas gorcsok kialakulasat 125 beteg esetében. Alacsony dézisokat hasznaltak,
gyogyszerszintet pedig nem monitorizaltak.

Osztalyozas: 1.
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Kovetkeztetés: a késoi poszttraumds gorcsok kialakulasaban nem lehetett szignifikans hatast kimutatni a phenobarbital és
phenytoin kezelés mellett. A tanulmany eredményeit absztraktként k6zolték.
Gorcsrohamok eléfordulasi aranya

Korai Késoi
Aktiv (%) Placebo (%) p | Aktiv (%) Placebo (%) p
nem vizsgaltak 23 13 ns

Temkin,'* 1990

A tanulmany leirasa: prospektiv randomizalt kettds-vak tanulmany, amelyben 404 beteg placebo, vagy phenytoin kezelés-
ben részesiilt, a korai és kés6i poszttraumas gorcsrohamok megelézése céljabol. A gyogyszerszinteket monitorizaltak, és a
betegek tobbségében terapids tartomanyban tartottak. A betegeket 24 honapig kovették.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a phenytoin-kezelés szignifikdnsan csokkentette a korai poszttraumas gorcsok eldfodulasi gyakorisagat, a
hatds azonban nem volt szignifikans a késdi poszttraumas gorcsok megeldzésében.

Gorcsrohamok eléfordulasi aranya

Korai Késoi
Aktiv (%) Placebo (%) p Aktiv (%) Placebo (%) p
4 14 0,001 27 21 ns

Temkin,’ 1997 |

A tanulmany leirasa: prospektiv, kettds-vak klinikai tanulmany, amelyben 380, poszttraumas gorcsok kialakulasa szem-
pontjabol fokozottan veszélyeztetett beteget kezeltek egy hétig phenytoinnal, 1 honapig valproattal, vagy 6 honapig
valproattal.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a korai poszttraumas gorcsrohamok kialakulasaban hasonld gyakorisagot talaltak a valproattal, illetve a
phenytoinnal kezelt betegek esetében. Nem talaltak szignifikans kiilonbséget a késoi poszttraumas goércsrohamok eléfordu-
lasaban az 6sszesen 1 hétig phenytoinnal, illetve az 1 vagy 6 honapig valproattal kezelt betegek kozott.

Gorcsrohamok el6fordulasi aranya

Korai Késoi
Phenytoin (%) | Valproat (%) p Placebo (Phenytoin | Valproat (%) p
1 hét) (%) 1 h6 6 ho
1,5 4,5 ns 14 16 23 ns

Young,'> %1983

A tanulmany leirasa: prospektiv randomizalt kettés-vak tanulmany, amelyben placebo, vagy phenytoin kezelés mellett
vizsgaltak a korai és a kés6i poszttraumas gorcsok eléfordulasi gyakorisagat 244 beteg esetében. A gyogyszerszinteket
monitorizaltak.

Osztalyozas: 1.

Kovetkeztetés: a korai és a késéi poszttraumas gorcsok gyakorisaga nem csokkent szignifikdnsan a phenytoin kezelés mellett.
Gorcsrohamok eléfordulasi aranya

Korai Késoi

Aktiv (%) |Placebo (%) p Aktiv (%) Placebo (%) p

4 4 ns 12 11 ns
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5. Az iranyelv szovegében hasznalt roviditések jegyzéke

AlS a koponya testtajékra szamitott abbreviated injury score (sériilési pontérték)
AISZK Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégium

ARDS adult respiratios distress syndrome (felnéttkori akut 1égzési elégtelenség)
AVDO, arterio-venosus oxigénkiilonbség

CBF cerebral blood flow, agyi vérataramlas

CMRO, oxigénre vonatkoztatott agyi metabolikus rata

CMRGI gliikozra vonatkoztatott agyi metabolikus rata

CPP cerebral prefusion pressure, cerebralis perfizids nyomas

CT komputer tomografia

EEG elektroenkefalografia

ETCO, end tidal (kilégzésvégi) széndioxidnyomas

GCS Glasgow Coma Scale

GOS Glasgow Outcome Scale

HS hipertonias sooldat

HSD 7,5% natriumklorid és 6% dextran70 kevert oldat

HS7,5 7,5% natriumklorid oldat

IC intracranialis

ICP intracranial pressure, koponyatiri nyomas

MAP mean arterial pressure, artérias k6zépnyomas

MRCT multicentrikus randomizalt kontrollalt vizsgalat
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P,CO, az artérias vér parcialis széndioxidnyomasa

P,O, az artérias vér parcialis oxigénnyomasa

PET pozitron emisszios tomografia

RL Ringer-laktat

Sa0, az artérias vér oxigén szaturacioja

SAP systolic arterial pressure, szisztolés artérias nyomas
SivO; a jugularis véna vérének oxigéntelitettsége

TCDB Traumatic Coma Data Bank (traumas, komas betegek adatbankja)
TPN teljes parenteralis taplalas

(*) alapelvek

(*%) ajanlasok

(*%#%) lehetséges eljarasok

6. Fiiggelékek

1. Fiiggelék: A koponyasériilés kategorizalasa GCS 6sszpontszam alapjan

Koponya-agysériilés kategoridi GCS 6sszpontszam
Enyhe 13-15
Kozepesen stlyos 9-12
Stlyos <8

Coma: a tudatzavar azon foka, melyben a beteg nem nyitja szemét, és utasitasoknak nem tesz eleget.

2. Fiiggelék: A jelen iranyelvben hasznalt, bizonyitékokon alapulé terapias javaslatok kategoéridi a Brain Trauma
Foundation (2000): Guidelines for the Management of Severe Head Injury alapjan

Alapelvek (*): azon kezelési elvek, amelyeknek a betegek szamara hasznos voltarol olyan meggy6z6 adatok allnak rendel-
kezésre, hogy alkalmazasuk nem vita targya. Tobbnyire I. osztalyll bizonyitékon alapszik, de el6fordul, hogy II. osztalyu
bizonyitékon. Viszont gyenge, vagy ellentmondasos I. osztalyu bizonyitékon nem alapulhat alapelvszintii terapias javaslat.
Ajanlasok (**): azon eljarasok, amelyeknek hatékonysagardl megfeleld irodalmi adatok allnak rendelkezésre ahhoz, hogy
alkalmazasuk fontossagat hangsulyozzuk. ElsGsorban II. osztalyG bizonyitékon alapulnak, esetleg meggy6z6, nagyszamu
II1. osztalyu irodalmi adaton.

Lehetséges eljarasok (*##*): amelyek alkalmazasat javasoljak, de értékiik nem kelléen bizonyitott. III. osztalyl bizonyitékokon,
vagy ennél is alacsonyabb foku tanulméanyokon alapszik.

3. Fiiggelék: Az irodalmi adatok (bizonyitékok) osztilyozasa a Brain Trauma Foundation (2000): Guidelines for the

Management of Severe Head Injury alapjin

I. osztaly bizonyiték: A klinikai tanulmanyok ,,arany stantardja” a prospektiv, randomizalt, kontrollalt tanulmanyok.
(Azonban lehetnek rosszul tervezettek, vagy mas metodologiai hibailehetnek, esetleg a vizsga-
latban résztvevo betegek szama elégtelen.)

I1. osztalyu bizonyiték: Megbizhato adatokon alapuld prospektiv, vagy retrospektiv tanulméanyok. Ide tartoznak az obszer-
vacios vizsgalatok, a kohorsz tanulmanyok, az eset-kontrollalt vizsgalatok.

III. osztalya bizonyiték: Retrospektiv adatgytijtésre épiilé tanulmanyok. Klinikai vizsgalati sorozatok, adatbazisok adatai,
esettanulmanyok, attekint6 tanulmanyok (review), és szakértoi vélemények.

Technikai elemzések (pl.: ICP-mérd eszk6zokrdl sz616 vizsgalatok): Nem osztalyozhatok az eldbb emlitett kategoriakba.
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4. Fiiggelék: ICP kezelési algoritmus

Klinikai és CT-kép normoxia (Pa0,>80 Hgmm, Sa0,>96%)
ICP emelkedés, vagy normocapnia (PaC0O2=35-40 Hgmm)
annak kockézatara utal normovolaemia (CVP=4-8 Hgmm)
normotensio (CPP=60 Hgmm)
normotermia (<37°C)
Testhelyzet, intraabd. nyomas normoglykaemia (pl. gliik6z=4,5-8,3 mmol/l)
Szedalas normalis plazma elektrolit

ICP>20 Hgmm SETT
igen
Liquorlebocsatas,
ha lehetséges
ICP>20 Hgmm nem
¥ Ismételhet6, ha plazma
Mannitol (0,25-1g/kg) > osmolalitds<320 mosmol/l
Esetleg mas Normovolaemia!
ozmodiuretikum CP>20 Hgmm nem
v
Hyperventilalas , SjvO,, ajDL,
(PaCO,=30-35 Hgmm) TCD javasolt!
ICP>20 Hgmm nem
D
(PaC0,=25-30 Hgmm) Hypertenziv terapia | el el Ehel
: Tovabbi specialis médszerek

7. Az iranyelv 6sszefoglalasa

A kozlekedés motorizaciojanak novekedésével hazankban is emelkedett a koponyasériiltek szama. Tobb orszag példaja
mutatja, hogy szervezett baleseti ellatd rendszer, klinikai ajanlasok, atmutatok 1ényegesen javitjak a mortalitast és a mor-
biditast. A neurotraumatologiai esetek optimalis ellatasa csak akkor valosulhat meg, ha a helyszini ellatas, a szallitas, a
baleseti sebészeti ellatas intézeti feltételei magas szintiiek, ha a képalkot6 eljarasok hozzaférhetéek abban a korhazban, ahol
a beteg ellatasa torténik, ha az idegsebészekkel szoros az egyiittmiitkodés, és ha a komplex intenziv betegellatas személyi és
targyi feltételei adottak. A mitéti és intenziv ellatast korai rehabilitacionak kell kdvetnie az elért eredmény megorzésének,
illetve tovabbfejlesztésének érdekében.

Az ajanlas maradéktalan megvalositasa a jelenlegi hazai viszonyok kozott sok nehézséggel jar, szamos korhazban csak-
nem lehetetlen. Az ellatasi teriiletek, betegforgalmi adatok és targyi-személyi feltételek alapjan olyan akkreditalt intézmé-
nyeknek kell végeznie a sulyos és kdzépsulyos koponya-agysériiltek ellatasat, amelyek mind feltételeik, mind kapacitasuk
alapjan megteremtik a lehetdségét a megfeleld szinvonalu és biztonsagos ellatasnak. A sziikséges forrasok biztositasan kiviil
az érintett szakmai kollégiumok, az Allami Népegészségiigyi és Tisztiorvosi Szolgalat, illetve az ehhez tartozé Orszagos
Szakfeliigyeleti Modszertani Kozpont és Egészségligyi Szocialis és Csaladiigyi Minisztérium egyeztetésére és k6zos mun-
kajara van sziikség.

Ajanlasunk csupan keretét képezheti ezen betegcsoport kezelésének. Minden osztalynak, illetve intézménynek sajat lehe-
toségeikhez mérten sziikséges létrehozni sajat protokolljat. Az ajanlas abban is segiteni kivan, hogy a jelenleg gyakran al-
kalmazott és potencialisan karos terapias eljarasok alkalmazasat mérsékeljiik. Utobbiak nem uj beruhazasokat, hanem a
szemlélet megvaltoztatasat igénylik.

Mindazokat a terapias eljarasokat és eszkozoket alkalmazni kell, amelyekrdl bizonyitott, hogy javitja a hosszatava tal-
¢lést, és annak mindségét. A jelen terapids megkozelités lényege, hogy oxigenizalt vért kell atpréselniink a duzzadt agyon
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ahhoz, hogy a masodlagos karosodasok megel6zése, illetve csokkentése révén javithassuk a sériilés kimenetelét. igy a hely-
szini és a korhazi ellatas egész ideje alatt gondosan torekedni kell az artérias vérnyomas €s az oxigenizacid monitorozasara,
és az artérias hypotensio és hypoxia elkeriilésére, illetve miel6bbi megsziintetésére.

A sulyos koponya-agysériiltek életét jelentdsen veszélyezteti a koponyaiiri nyomasfokozodas, bar ez a veszély az allapottol
¢és a komputertomografon lathato elsddleges eltérésektol fliggden kiilonbozo mértéka

A koponyaliri nyomasfokozodas kezelése csak a koponyatiri nyomasméréssel nyert objektiv adatok segitségével lehet
eredményes, mert valamennyi nyomascsokkento eljaras karos mellékhatasokkal is rendelkezik.

Ma mar vilagos, hogy a profilaktikus hyperventilacié a kezelés els6 6t napjaban, €s kifejezetten az elsé 24 6raban kerti-
lendd, valamint, hogy a tartds hyperventilacio koponyatiri nyomasfokozodas hianyaban szintén keriilendé. Hyperventilacio
csak rovid periddusokra elfogadott akut neurologiai romlas esetén, vagy tartosabban akkor, ha a koponyatiri nyomasfokozo-
das szedalasra, liquordrendzsra és ozmodiuretikumokra nem reagal. Ilyenkor agyi vératdramlas monitorozasa sziikséges,
hogy agyi keringészavart megel6zziik.

Az ozmodiuretikumok a koponyaliri nyomasfokozodas kezelésében hatékony eszkozok. Koziiliik a mannitol a leginkabb
elterjedt szer, de mas ozmodiuretikumok is hasznalatban vannak, és elényeik, alkalmazasuk helye vizsgalat alatt all. Kéaros
mellékhatasaik megel6zhetdek, ha adagolasuk €s a normovolaemia fenntartasara utal6 szabalyokat betartjuk.

A kimenetel szempontjabol elénydket nem mutato szteroid a sulyos koponya-agysériiltek terapias arzenaljabol meggy6z6
irodalmi adatok alapjan kiszorult.

Amennyiben egyszeriibb eszkozokkel nem befolyasolhatd a koponyatiri nyomasfokozddas, mas, mellékhatdsok szem-
pontjabol kockazatosabb eszkdzoket is alkalmaznunk kell, amennyiben a primer sériillés nem okozott visszafordithatatlan
kozponti idegrendszeri karosodast. Ezek alkalmazasa jelent6s gyakorlatot igényel, mint példaul a nagy dézis barbiturat.

Intracranialis hypertensio kezelésének szamos, szakértoi véleményeken alapuld, ellatast konnyité algoritmusa létezik.
Az irdnyelvben szerepld algoritmusok, kezelési ajanlasok a Brain Trauma Foundation és az Amerikai Idegsebész Tarsasag
Management of Severe Traumatic Brain Injury c. publikacidinak adaptacioi.
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Az Egészségiigyi Minisztérium
szakmai irdnyelve

a taplalasrol az intenziv terapidban

Készitette: az Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégium
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Fiiggelékek
1. AZ IRANYELV CELJA

1.1. A klinikai probléma hattere, klinikai relevanciaja

Az intenziv osztalyos betegfelvétel legfontosabb indoka az életfontos szervmiikodések karosodasa vagy veszélyeztetett-
sége. A szervrendszerek miikodésének alapfeltétele az anyagcesere-folyamatok épsége. A sejtek metabilizmusanak nélkiiloz-
hetetlen eleme az anyagcsereigénnyel harmonikus taplalkozas, amelynek kovetkezményeit a taplaltsagi allapotot tiikrozo
paraméterekkel jellemezhetiink. Vilagjelenség, hogy a tartds sulyos betegség karositja a beteg anyagcseréjét és megvaltoz-
tatja a beteg taplalkozasi szokasait, lehetéségeit. Emiatt a taplaltsagi allapot mindkét véglete, az alultaplaltsag és a taltaplalt-
sag is egyre gyakrabban jelenik meg az intenziv osztalyra keriild betegekben. Az alultaplaltsag és tultaplaltsag is progresz-
sziven rontja a beteg gyogyulasi esélyeit, ezért a jelen ajanlas ahhoz kivan iranymutatast adni, hogy az intenziv terapia soran
mikor, milyen modszerekkel csdkkenthetjilk az mar kialakult elégtelen taplaltsagi allapot tovabbi romlasat illetve miként
elézhetjiik meg azt, hogy a jo taplaltsagi allapota betegek a tartds intenziv terapia kdzben alultaplaltakka valjanak.

1.2. Az ajanlas altalanos célja
A megfelel6 klinikai taplalashoz elengedhetetlen
- az alultaplaltsag fizikalis jeleinek felismerése,

- az elégtelen tapanyagcserére jellemz6 laboratoriumi vizsgalatok megfelel6 értekelése,
- a mar alultaplalt és az alultaplaltsaggal veszélyeztetett betegek intenziv terapias taplalasanak megtervezése és
- a biztonsagos ¢és eredményes intenziv terapias taplalasterapia megvalositasa.

A fentiek eredményeként elérhetd célok:
- az intenziv osztalyos masodlagos szovodmények (pl. iatrogén infekciok) aranyanak csokkenése,
- az intenziv osztalyos mortalitas csokkentése,
- az intenziv osztalyos €s a korhazi apolési id6 csokkentése,
- a kezelési koltségek ndvekedésének mérséklése és
- a késdi €életmindség javitasa.

1.3. Az ajanlas konkrét célja

A kozvetlen gyakorlati cél a korhazi és egyetemi intenziv terapias osztalyokon folyd taplalasterapia hatékonysaganak és
biztonsaganak novelése, a kiilonbozo taplalasterapias modalitasok eredményesebb és céliranyosabb alkalmazasanak elter-
jesztése.
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2. AZ IRANYELVFEJLESZTESSEL KAPCSOLATOS INFORMACIOK

2.1. El6sz6

Az intenziv osztalyra keriil betegek egy részén mar a felvételkor megallapithatoak az elégtelen taplaltsag tiinetei, azon-
ban a megfeleld taplaltsagi allapottal érkezék egy részén kialakulnak az alultaplaltsag jelei a tartds intenziv terapia soran.
Mindkét jelenség rontja a betegek gyogyulasi esélyeit, ezért torekedni kell arra, hogy a betegeknek - foként a tervezhetd
nagy mitétek és a kdvetkezményes intenziv terapia eldtt - javitsunk a taplaltsagi allapotan, tovabba az intenziv terapias
taplalassal meg kell el6zni az alultaplaltsag kialakulasat illetve a mar kialakult malnutricié tovabbi romlasat. A fentiekbol
nyilvanvald, hogy betegeink egy része mar alultaplalt, tehat jelent6sen veszélyeztetett allapotban érkezik az intenziv osztaly-
ra, ezért megallapithato, hogy az intenziv osztalyos taplalas eredményessége nem csak az apoloszemélyzettél hanem a orvosi
tarsszakmak, kozottiik az alapellatast végzo személyzet munkajatol is fiigg. Meg kell azt is jegyezni, hogy az alultaplaltsagot
nemcsak betegségek hanem az elégtelen szocialis koriilmények, az alkoholizmus, drogabuzus is okozhatnak, tehat a jelen ajan-
las egy olyan egészségiigyi problémaval foglalkozik, amelynek nagyon mély tarsadalmi gyokerei vannak. A tarsadalmi feltéte-
lek jovobeli, remélhetd javuldsanak eredményeként a nem (vagy nemcsak) betegség miatt kialakul6 alultaplaltsag eléfordulasa
is csokkeni fog.

2.2. Az ajanlasfejlesztés modszerei, fejlesztécsoport
2.2.1. A jelen szakmai iranyely létrejittét kezdeményezd, jovahagyo illetve szponzordlo szervezetek

2001-ben az Egészségiigyi, Szocialis és Csaladiigyi Minisztérium Egészségpolitikai Fosztalya iranyelvrendszerek fej-
lesztésével bizta meg a szakmai kollégiumokat. Az utdbbi években az iranyelvek helyett a protokollok megfogalmazasa valt
elédleges feladattd. Tekintettel arra, hogy az alultaplaltsag, a malnutrici6 nem 6nalld6 betegség, hanem rengeteg kor-
folyamat oka illetve kdvetkezménye, ezért a klinikai taplalasterapiara nem lehet a protokollkészitési rendszer szempontjait
alkalmazni. A legmegfelel6bbnek az ,,ajanlasok” tiinnek, mert bizonyitékokon alapulnak, és nem eredményeznek szoros ko-
tottséget az intenziv osztalyos betegek gyogyitasaban, abban a betegpopulacioban, amely olyan rendkiviil heterogén, hogy
altalanosit6 megallapitasokra szinte csak multicentrikus vizsgalatokkal juthatunk. Az individuum és a nagy populacio atlaga
kozotti kiilonbségek csak az ,,ajanlasokkal” egyenlithetdk ki.

2.2.2. Az ajanlas fejlesztoi
Az Anesztezioldgiai és Intenziv Terapids Szakmai Kollégium munkabizottsaga

2.2.3. Az ajanlas fejlesztésének modszere

Az ajanlas a készitése idején fellelhetd irodalmi adatokra tdmaszkodik. Megfogalmazasaban a szerzok igyekeztek a lehe-
t0 legszélesebb kort tajékozottsagot elérni és elfogulatlanok maradni. A szakirodalmi kutatas legfontosabb forrasat a 2005.
oktoberéig felleheté MEDLINE és Ovid adatbazisok jelentették. Ezekben az egyes témak relevans kulcsszavait hasznaltak
kutatési eszkozként (nutrition, alimentation, feeding, hypermetabolism, critical care, intensive care, starvation, cachexia,
evidence based medicine, systematic review, meta-analyis, enteral, parenteral, tube feeding, immunonutriton, nutritional
support, arginine, glutamine, gastric, jejunal, lipids). Ezeken t0l a szakmai ajanlas kialakitasakor a munkabizottsag felhasznalta
az Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégiumnak ,,A mesterséges taplalas hazai helyzete” cimi, 1996-ban ki-
dolgozott allasfoglalasanak és modszertani ajanlasanak részleteit is.
Valamennyi alfejezetben a feldolgozott témara vonatkozé kozleményeket azok bizonyitékértéke alapjan jeldltik (lasd az
1. sz. figgelék). Az ajanlasban megfogalmazott allasfoglaldsok munkaanyagat az Anesztezioldgiai és Intenziv Terdpias
Szakmai Kollégium iilésein targyalta.

2.2.4. Az ajanlas fejlesztése és gyakorlatba valo dtiiltetése

Az ajanlast elektronikus forméaban elérhetévé valik a www.anesztinfo.hu internetes honlapon, megjelenik az
Aneszteziologia és Intenziv Terapia cimii szakmai folyoiratban. Az ajanlas tovabbfejlesztésének fontos része a rendszeres
felmérés és ellendrzés. A munkabizottsignak folyamatosan tajékozodnia kell arrdl, hogy az ajanlasban megfogalmazottak
mennyire felelnek meg az allanddéan valtozo, fejlddé orvostudomany tjabb kutatdsi eredményeinek. Ennek megfelelden a
munkabizottsag kétévente feliilvizsgalja az ajanlas korszeriiségét és a sziikség szerinti modositasokat hataroz el. A valtoza-
sokrol a fent leirt helyeken értesiti a szakmai kozonséget. A munkabizottsagnak ugyancsak feladata, hogy rendszeresen
felmérje, a magyarorszagi intenziv terapias gyakorlat mennyire felel meg a legujabb ajanlasoknak. Ha ebben jelentds el-
térést észlel, arrdl az Anesztezioldgiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégiumot tajékoztatja.
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2.2.5. A szakmai irdanyelv fejlesztéséhez felhasznalt legfontosabb mdr publikdlt irdanyelvek, ajanldsok, konszenzusnyilat-
kozatok

A szakmai iranyelv kidolgozasa soran forrasként hasznalt teljes szakirodalmat a 2. sz. fiiggelék tartalmazza. Az egyes
témakoroknél megadtuk a leginkabb relevans és legmagasabb evidenciafokt szakirodalomi k6zleményeket.

2.3. Dokumentacio, jogi megfontolasok
2.3.1. A szakmai iranyely osszedllitasanak zarideje illetve a kiadds datuma
2005. december

2.3.2. Az ajanlas lejarati ideje, feliilvizsgalata

Az iranyelvet kétévente az Anesztezioldgiai és Intenziv Terapias Szakmai Kollégium illetékes munkabizottsaga vizsgalja
feliil. Azonnal feliil kell vizsgalnia a munkabizottsagnak az iranyelvet, ha barmely 1ényeges pontban 1. osztaly(l bizonyiték
keriil publikalasra.

A szakmai irdanyelv érvényessége: 2009. december 31.

2.4. Koszonetnyilvanitas
A munkabizottsag tagjai koszontet mondanak minden konstruktiv javaslatért, amelyet munkajuk kiilonbozé fazisaban
kaptak a Szakmai Kollégium tagjaitol.

3. AZ INTENZiV OSZTALYON KEZELT BETEGEK ALULTAPLALTSAGANAK OKAI, MEGELOZESE ES
KEZELESE

3.1. Az alultaplaltsag (malnutricié)
3.1.1. Az alultaplaltsag fogalma

A intenziv terapids alultaplaltsag (malnutricid) egy vagy tobb tapanyag relativ vagy abszolut hianyanak kovetkeztében
alakul ki. Az intenziv terapian (korhazon) kiviili alultaplaltsag két f6 tipusat kell megkiilonboztetniink. Az elsd tipus az
»egyszerl” éhezés, mas néven starvatio, amely fizikai vagy sulyos pszichés stressz nélkiili elégtelen tapanyagfogyasztast
vagy teljes koplalast jelent. Stavatio allapotaban az egyén testtomege altalaban a zsirraktarak karara fogynak, a zsiroxidacid
a respiratorikus kvocienst (RQ) a fizioldgias 0,80-os értékrdl csokkenti (a szamlaloban szerepld szén-dioxid-termelés csok-
kent mértékii ahhoz képest, amit szénhidrat-oxidacio esetén mérhetiink). Ebben az allapotban a zsiroxidacio kovetkeztében a
ketontestek szérumszintje az élettaninal magasabb, a nyugalmi energiaigény a fiziologiasnal kevesebb, és nem jelentds a
testépitd fehérjék fogyasa. Az alultaplaltsag masik {6 tipusa a cachexia, amelyben az elégtelen tapanyagfelvételhez fizikai
és/vagy pszichés stressz is tarsul (neoplazias betegség, tartds gyulladas, akut vagy kronikus infekcid, szepszis, szeptikus
sokk, tobbszervi elégtelenség, lagyszoveti zuzodas, szovetelhalasok, stulyos fajdalom, nagyfoku pszichés nyugtalansag,
mozgaskorlatozottsag, stb. miatt). A kérhazon beliil (az intenziv terdpia soran) kialakuld illetve silyosbodé alultaplalt-
sag szinte minden esetben cahexia, hiszen a korhazi kezelésre eleve olyan okok miatt keriil sor, amely miatt az ,,egyszerti”
¢hezés cachectizalova valik. Ebben az allapotban a testfeliilet-aranyos nyugalmi energiaigény az élettanihoz képest maga-
sabb, és valamennyi tapanyagelemnek a felhasznaldsa parhuzamosan zajlik. A cachexia a starvatiéhoz képest azért jelent a
beteg szamara sulyos, néha kozvetlen €letveszélyt, mert cachexia kozben a testépité fehérjék bontdsa és az aminosavak
felhasznalésa is zajlik elsdsorban gluconeogenesissel. Ennek kovetkeztében a beteg az izomszovetét vesziti, negativ nitro-
gén-egyensuly alakul ki, hyperglycaemiassa valik. A stresszre adott metabolikus valasz eredményeként fokozodik a szimpa-
tikus idegrendszeri aktivitas, a glucocorticoidok és a glucagon szérumszintje magasabb, mikozben a prolaktin, a névekedési
és a pajzsmirigy-hormonok termelése csokkent foku. A glukézfelhasznald sejtek inzulinérzékenysége csokken a magas

e

(hyper)katabolizmusnak nevezzik.

3.1.2. Az intenziv osztdalyon dpolt betegek cachexidjanak leggyakoribb okai

Az intenziv osztalyos felvételre keriilé betegek tobbségében katabolikus anyagcsere zajlik. Ha a katabolizmus kronikus
betegség (pl. neoplazias folyamat, kronikus infekcid, drogabtizus) kovetkezménye, akkor a beteg az intenziv osztalyra torté-
n6 felvételekor mar cachexiasan alultaplalt. Ha a beteg starvacidval alultaplalt, vagy fiziologias taplaltsagu, esetleg tulst-
lyos, akkor a katabolikus anyagcsere-folyamatok az intenziv osztalyos (korhazi) felvételkot indulnak el, és a kovetkezmé-
nyes cachexia elérehaladédsa az intenziv osztalyos kezeléssel egyiitt alakul ki. Az intenziv osztalyos kezelés kdzben a mar
meglévé, kronikus katabolizmus kivetkezményes cachexiajanak tovabbi sulyosbodasat, illetve az éppen kezd6dé
katabolizmus miatt fenyegetd, indulé cachexia kialakulasat kell megel6zniink.
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3.1.3. A metabolikus stresszvilasz

Intenziv osztalyon kezelt beteg allapota az alapbetegség, kezelések, mitétek, sz6védmények miatt fokozott szimpatikus
idegrendszeri aktivitassal, tartos stressz-helyzettel jellemezhetd. Az akut fazis reakcio tengelyében a neuro-endokrin valto-
zasok allnak: emelkedik a stressz-hormonok - ACTH, cortisol, katekolaminok, glucagon, vasopresszin - szintje, mikdzben
csokken a prolaktin, a névekedési- és a pajzsmirigy hormonok termelése. A hormonalis valtozasok mobilizaljak az energia-
raktarakat: a glikogen- és a zsirraktirak lebontasaval egyidejlileg a struktirfehérjék lebontasa is megkezdddik. Novekszik a
kozvetleniil felhasznalhatd szubsztratok - glukédz, szabad zsirsav és szabad aminosavak - szintje, negativ nitrogén-egyensuly
detektalhatd. Az anyagcsere-folyamatok katabolikus irdnyba haladnak, esetleg hyperkatabolizmusba mennek at. A neuro-
endokrin stressz-vélasz vizretencioban, negativ nitrogénbalance-ban, fokozott nyugalmi anyagcserében nyilvanul meg. A korai
szakban a nyugalmi anyagcsere a 200%-ot is elérheti.

A katabolizmus Energiasziikséglet Fehérjesziikséglet
mértéke (kcal/ttkg/nap) (g/ttkg/nap)
Enyhe: 20-25 0,8-1,2

Kozepes: 26-30 1,3-1,5

Stlyos: 31-40 1,6-2,0

A katabolizmus okaként a hormonstatusz megvaltozasan tul a citokinek (elsésorban TNF-a és IL-1f), valamint a NO
feltételezhetok. A mediatorok valosziniileg a hypothalamus-hypophysis tengelyen és a célszervek receptorain egyarant
hatnak. A folyamatot erésitik, fenntartjak a perifériarol gerincveldi kozvetitéssel érkezo afferens impulzusok is. Kehlet
2002. évi tanulmanya szerint a thoracalis szakaszon végzett spinalis anesztézia alhasi miitétek esetén csokkenti a miitétre
adott metabolikus valaszt.

Az intenziv terapia egyik fontos célja a stressz valasz csokkentése fajdalomcsillapitassal, szedacioval, az infekcié kezelé-
sével, lazcsillapitassal. Ezek a modszerek egyben a hyperkatabolizmust is csokkentik, s6t annak legfontosabb eszkozei.

A taplalas mindig szupportiv, az alapbetegség kezelése prioritast élvez. A taplalas nem hoz gyors, latvanyos valtozast - a
metabolizmus rendez6dése az alapfolyamat gyogyuldsa utan varhato csupan.

Ajanlas: a hyperkatabolizmus csokkentésének leghatékonyabb modja a stressz csokkentése nem-taplalasi eszkozokkel.
Bizonyiték szintje: E

Irodalom:

Kehlet H, Wilmore DW. Multimodal strategies to improve surgical outcome. Am J Surg 2002; 183: 630
Martinez-Riquelme A, Allison SP. Insulin revisited. Clin Nutr 2003; 22: 7

Moldawer LL, Copeland EM, 3", Proinflammatory cytokines, nutritional support, and the cachexia syndrome: interactions
and therapeutic options. Cancer 1997; 79: 1828

Nandi J, Meguid MM, Inui A, Xu Y, Makarenko IG, Tada T, et al. Central mechanisms involved with catabolism. Curr
Opin Clin Nutr Metab Care 2002; 5: 407

Wilmore DW. From Cuthbertson to fast-track suregery: 70 years of progress in reducing stress in surgical patients. Ann
Surg 2002; 236: 643

3.1.4. Inzulinrezisztencia és szoros glukozkontroll

Az akut-fazisreakcid elso6 klinikai manifesztacioja az inzulin-rezisztencia: az inzulin szokésos produkcidja subnormalis
valasszal jar. A mechanizmus nem teljesen tisztazott, f6 okként a stressz-hormonok membran-hatasa feltételezhetd, de sze-
repet jatszhatnak a citokinek és egyes szabad gyokok is. Végeredményként csokken azon glukozfelhasznald sejtek inzulin-
érzékenysége, melyekben a glukéz intracellularis felvétele inzulinfiiggd. A hatds az izomsejtekben a legkifejezettebb.
Az inzulin-rezisztencia klinikailag glukosuriaval nem kisért hyperglycaemidban nyilvanul meg: intenziv osztalyos
felvételkor a betegek tobbsége hyperglycaemias, mely az altalanos allapot progresszidja esetén fokozodik. A magas

Van den Berghe és munkatarsai 1999-ben kozolték az elsd tanulmanyt, mely a szoros vércukor-kontroll mortalitas csokken-
t0 hatasat mutatta. Prospektiv, randomizalt, jol kontrollalt tanulmény szerint inzulin folyamatos adagolasaval, normoglikémiat
biztositva sebészeti betegeken a mortalitas csokkenése szignifikans volt (8,0% vs 4,6%, P<0.04). A csokkenés kifejezettebb
volt kimutathat6 szeptikus goc altal okozott tobbszervi elégtelenség eseteiben.

Ajanlas: normoglycaemia fenntartasa akar folyamatos inzulinbevitellel csokkenti az intenziv osztalyon kezelt betegek mor-
talitasat.
Bizonyiték szintje: C
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Irodalom:

Van den Berghe G, Wouters P, Weekers F et al.: Intensive inzulin therapy in critically ill patients. NEJM 2001, 345,
1359-1367.

Van den Berghe G, Wouters PJ, Bouillon R, Weekers F, Varwaest C, Schetz M, et al. Outcome benefit of intensive
insulin therapy in the critically ill: Insulin dose versus glycaemic control. Crit Care Med 2003; 31: 359

3.1.5. Fehérjeforgalom, az izomszdvet degraddcidja

Retrospektiv vizsgalatok tantisdga szerint intenzives betegek testtdmegvesztése gondos taplalasterapidval sem elézhetd
meg. A betegek napokig, 1-2 hétig Orzik teststlyukat, mely azonban els6sorban a folyadékretenciora vezethetd vissza.
A testtomegvesztés a 2. héttdl valik szembetiindvé, megitélésére az antropometriai mérések nem alkalmasak. A mértékére
vonatkoz6 adatok kiilonbdzoek, de konvergaldak: 10 nap alatt egy traumds beteg atlagosan 1,6 kg proteint, szeptikus,
shockos beteg 1,5 kg proteint veszit, melynek 2/3-a vazizomzat. Mas adatok napi 1,5-9%-o0s vesztéssel szamolnak. Az ada-
tok alapjan az izomszovet-vesztés fiiggetlen a taplalastol, a nagyobb izomtdmegi betegek tobbet €s gyorsabban veszitenek
(P<0,001).

A testtomegvesztést csokkenti a stresszvalasz mérséklése, a korai passziv és aktiv gydgytorna, és a korai, elsGsorban
enteralis taplalas. Ez utdbbi valdsziniileg a mikrotapanyagok jobb hasznosuldsa miatt. Jelen adatok alapjan glutamin- és
arginin-szubsztitucié mérsékli, de nem elézi meg az izomtomeg vesztést. Tovabbi adatok sziikségesek annak megitélésére,
hogy az intenzifikalt inzulin-kezelés mérsékli-e a testtomegvesztést?

Intenziv osztalyon kezelt betegeknél a pozitiv N-balance elérése, a testtomeg megorzese irrealis cél. Megfelelden vezetett
taplalasterapiaval a negativ N-balance mérséklése, a testtomegvesztés lassitasa érhetd el. A taplalas hatékonysaga klinikai
jelekkel korabban mérhetd, mint labotériumi vizsgalatokkal: javul az immunfunkcid, az izomerd, a légzésfunkcio.

Ajanlas: a testtomegvesztés mérséklésére a stresszvalasz mérséklése, korai taplasaterapia és gydgytorna egyenértékii mod-
szerek.

Bizonyiték szintje: E

3.2. Az energiabevitel tervezése és monitorozasa
3.2.1. Tervezés

Az energiabevitel meghatarozasara a Harris-Benedict egyenlet tulbecsiili a sziikségletet. Pontos meghatarozas indirekt
kalorimetriaval lehetséges, ennek hianyaban a 3.1.3.-as fejezetben leirt becslési modszer alkalmazhato. Az energiasziikség-
letet mindenekel6tt a katabolizmus okainak megsziintetésével kell csokkenteni.

A nyugalmi anyagcsere és a fehérje-degradacio mértéke a katabolizmus sulyossagaval korrelal. Energiabevitel szempont-
jabol az dnmérséklet javasolt: a posztagresszids szindroma magas energiasziikséglettel jar (a korai szakban a 200%-ot is
elérheti), a sejtek azonban a metabolikus stressz miatt az exogen energiat nem feltétleniil tudjak hasznositani. A f616s meny-
nyiségben bevitt szubsztratok metabolikus- és ozmotikus terhelést jelentenek, sot a tapanyagok égetése is fokozza az ener-
giasziikségletet (termogenikus hatds). Az energiabevitelt a betegség lefolydsanak szakaszaihoz kell igazitani, és akdr naponta
korrigalni. Csak a reconvalescencia stidiumaban (2-3. hét) javasolt azt a 35-40 kcal/kg/nap mennyiségre emelni.

3.2.2. Monitorozds

Taplalassal 0sszefliggd monitorozasra nincs egységes ajanlas. Mivel a taplalas szupportiv terapia, elsdsorban az alapbe-
tegség monitorozasat kell megtervezni, kiegészitve a taplalas és esctleges szovodményeinek monitorozasaval. A klinikai
monitorozas intenzives betegeken is sziikséges: az étvagy, a per os taplalhatosag allando clbiralasa, a gastrointestinalis
funkci6 ellenérzése. A napi testsulymérés, igy a heti sulyvaltozas detektalasa agymérleg hijan nehezen kivitelezhetd, a fel-
kar izomkorfogat mérését neheziti és befolyasolja annak esetleges oedematosisa. Laboratdriumi vizsgalatok - vérkép, bio-
kémiai vizsgalatok - hetente 2x, nyomelemek (Mg, Zn, Se) hetente javasolt.

A katabolizmus mértéke a N-vesztéssel jellemezhetd. A N-egyenleg meghatarozasa teoretikusan egyszer(i, a gyakorlatban
azonban - kiilondsen sulyos altalanos allapotu betegeken - nehezen kivitelezhetd. A N-iirités fiziologiasan 85%-ban a vizelettel
torténik, katabolikus allapotban azonban nd az ammonia egyéb iranyu vesztése (széklet, tidé, bérfeliilet). gy a N-balance
meghatdrozasa ma dontéen kutatdsokhoz alkalmazott.

A taplaltsagi allapot jellemzésére alkalmazott fehérje-markerek intenziv osztalyos gyakorlatban kevéssé alkalmazhatok: a
szérum albumin hossza felezési idejl, intenzives betegen a folyadékterek megoszlasanak indikatora. A szérum
transferrin-szint vasfiiggd, a vas-anyagcsere pedig kritikusan sulyos allapotban a pro-inflammatoricus citokinek miatt
hetekig zavart. A retinol binding protein (RBP)-szintet az A-vitamin forgalom és a vesemitkodés befolyasolja. Leginkabb
a szérum-prealbumin (Gjabb néven transthyretin TTR)-szint alkalmazhato, és a CRP-szinttel egyiitt értékelendé. Ameny-
nyiben a CRP nem valtozik és a TTR csokken ill. nd, az utobbi a taplaltsagi allapot romlasat ill. javulasat jelzi. A TTR-t
egyes szerzok prognosztikai faktorként jegyzik: a tartésan alacsony TTR-szint kritikusan sulyos allapotokban a morbiditas
¢és mortalitas indikatora. Mérése 3 naponta indokolt, a valtozasnak van nagyobb jelentdsége, semmint az abszolut értékeknek.
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A plazma IGF-1 és kotofehérjéjének (BP3) szintje magas szenzitivitasu €s specificitast a taplaltsagi allapotra, de meg-
hatarozasuk koltséges és idigényes, ezért a gyakorlatban nem alkalmazottak. A 3-metilhisztidin vizeletben torténd kimuta-

ey

torként szolgal az izomvesztés mértékére.

Irodalom:

Cardeans D, Blonde-Cynober F, Ziegler F, Cano N, Cynober L. Should a single cetre for the assay of biochemical
markers of nutritional status be madatory in multicentric trials? Clin Nutr 2001; 20: 553-558

Carpentier YA, Barthel J, Bruyns J. Plasma protein concentration in nutritional assessment. Proc Nutr Soc 1982; 41: 405-417
Donahue SP, Phillips LS. Response of IGF-1 to nutritional support in malnourished hospital patients: a possible indicator
of short changes in nutritional status. Am J Clin Nutr 1989; 50-962-969

Konstantinides F. Nitrogen balance studies in clinical nutrition. Nutr Clin Pract 1992; 7: 231-238

Omran ML, Morley JE. Assessment of protein energy malnutrition in older persons. Part II. Laboratory evaluation.
Nutrition 2000; 16: 131-140

3.2.3. Az enteralis tapldlas oldatai:

Az intenziv osztdlyos betegek tilnyomé részének a mnagymolekuldju (polymericus) nem el6emésztett, tapanyag-
meghatarozott diéta javasolt. Ennek elénye, hogy nem magas az osmolaritasa, megfelel6 emésztés esetén jo és gyors a fel-
szivodasa, kevés a mellékhatasa. A gyari tapszerek laktdz- glutén- és purinmentesek. Napi 1,5 1 esetén tartalmazzak a sziik-
séges elektrolit, nyomelem és vitamin mennyiséget is. A jelenlegi ajanlasok alapjan ezek jejunalis taplalasra is alkalmasak.

Az elemi (vagy kémiailag meghatarozott) diéta indikacidja csak a sulyosan karosodott emésztés, fehérjeanyagcsere-
zavarok, rovid bél szindroma. A szerv-specifikus tapszerekkel és az immuntaplalassal kapcsolatban még nem lehet egyér-
telmi ajanlast megfogalmazni. Glutamin enteralis adasaval a belek allapota javithato, de a vérszint emelése, igy szisztémas
hatasa kisebb, mint parenteralis adasnal.

Prebiotikumok (rostok) adésa javasolt a vastagbél sejtjeinek taplalasara, probiotikumok stlyos allapotban, vagy immun-
depresszié mellett nem javasoltak a transzlokacio veszélye miatt.

3.2.4. Az enteradlis taplaldas modszerei:

Gastralis taplalas javasolt, ha a gyomortiriilés biztositott, és nincs aspiracios veszély. Gyomorba vastagabb szondak (14-16 Ch)
hasznalhatok. Ugyelniink kell, hogy a taplalas folyaman a beteg 45 fokos szogben, féliilé helyzetben legyen. Lehet bolusban (max.
egyszeri adag 300 ml) vagy folyamatosan is taplalni. Folyamatos taplalas esetén célszerii 4-6 alkalommal 30 perces sziinetet tarta-
ni a gyomoratonia ellenérzése miatt és hogy lehetové tegyiik az aciditas visszatérését, ami csokkenti a gyomor colonizacio
veszelyét. Amennyiben nagy mennyiségii atonia jelentkezne prokinetikus szerek adhatok (metoclopramid, erythromycin).

Jejunalis taplalas javasolt, ha nagyobb az aspiratio veszélye, lassult a gyomoriiriilés, pancreatitis all fenn, vagy magas
bélcsatorna anastomosisoknal. Lehet kettds lumenii szondat hasznalni, ami a gyomortartalom eltavolitasa mellett a jejunalis
taplalast lehetové teszi. A vékonybélbe vezetendd szonda vékonyabb (7-9 CH), és a taplalast csak folyamatos adagolassal
végezhetjiik. Fontos a fokozatos felépités, kiilondsen tartos taplalkozasi hiany, vagy stlyos betegek esetén.
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3.3. Az enterdlis és a parenterdlis taplalas intenziv terdapids hatdisainak osszehasonlitisa

Az eurépai intenziv terapias osztalyok az enteralis taplalasi modot gyakrabban alkalmazzak (a betege