Intenzív terápia tételsor

1. Az intenzív terápia fogalma, feladata. Az ellátás szintjei. Epidemiológia, történet. ITO részei, az ellátás személyi és tárgyi feltételei
  Intenzív betegellátás

„A kiesett, felborult, veszélyeztetett vitális funkciók helyettesítése,helyreállítása, széleskörű megfigyelő,diagnosztikus és terápiás rendszerek alkalmazásával az „oki terápia” érdekében, időnyerés az alapbaj oki kezelésére”

Az intenzív ellátás céljai
-a minőségi élet fenntartása, -a szenvedés, fájdalom csökkentése, -a káros hatások kivédése

-a beteg állapotváltozásának korai felismerése

végső cél:-az egészségi állapot, -az önellátási deficit lehető legmagasabb szintű helyreállítása
Intenzív ellátást igénylő állapotok főbb jellemzői

-életet veszélyeztető állapot

-potenciálisan életet veszélyeztető állapot

-egy / több vitális jelentőségű szervrendszer fennálló vagy fenyegető dysfunctiója

-oki összefüggés szervrendszerek károsodása között

-a szervrendszer károsodásának kezelése a többi szervrendszer működésére is hatással lesz

-változatos kórképek

-extrém súlyosság

-súlyos szövődmények kialakulásának veszélye

-gyógyszer kombinációk – interakciók

-a gyógyszer toxicitások súlyosabbak elhúzódóbbak nagyobb a mortalitásuk

Intenzív ellátást igénylő állapotok főbb jellemzői

 1. Prioritású betegek
Kritikus állapotú, instabilbetegek, akiknek intenzívellátása (lélegeztetés,
haemodinamikai stabilizálás, folyadékterápia, vesepótló kezelés, vagy kombinációjuk)

szükséges

2. Prioritású betegek preventív szemlélet
A betegnek emelt szintű intenzív megfigyelésre és monitorozásra van szüksége.A beteg szükség esetén azonnali intenzív beavatkozásra szorulhat

3. Prioritású betegek

Kritikus állapotú, instabilbetegek, akiknek a korábbi állapota, alapbetegsége,
annak acut exacerbatioja önmagában vagy más szerv dysfunctióval együtt a legjobb ICU kezelés ellenére is súlyos fokban csökkenti a javulás, vagy a teljes felépülés valószínűségét

A munka szabályozása

• Algoritmusok

• Irányelvek ====== DÖNTÉS

• Protokollok

Terápiás lehetőségek

Kompetenciák!

INTENZÍV BETEGELLÁTÁS szervezési egységei

Intenzív betegellátó osztály

IBO / ITO / KAITO

Osztályos és speciális őrzők .intenzív terápia megfigyelés, ápolás ntenzív megfigyelés, szakellátás, ápolás

 ITO Őrző
beteg Vitálisan veszélyeztetett gyógyítható betegek

Hagyományos osztály átlag betegénél súlyosabb de ITO kezelést nem igénylő feladat ápolás, megfigyelés, kezelés, vitális funkciók támogatása, pótlása.Ápolás, megfigyelés,szakellátás jellege és típusai általában interdisciplinális

Eszközös megfigyelés - monitorozás 
Elektronikus betegmegfigyelés
• Ágy melletti monitorok: mért értékek és adatok közvetlenül a betegnél jelennek meg, nem jutnak tovább a központi rendszerbe.
• Központi monitor rendszer: a jelek az ágy melletti

vevőn és kábelen keresztül a megfigyelő központba (nővér állás) kerülnek

• Kombinált rendszer: az ágy melletti és a központi rendszer is működik
RIASZTÁS - MEMÓRIA - PROGRAMOZHATÓSÁG

2. Az intenzív  terápiás ellátási egységben folyó munka pszichés vonatkozásai. Betegek és ápolók lelki terhelése. A megfelelő ápolói attitűd.
Az intenzív terápia célja: a heveny kórképek mortalitásának a csökkentése

Az intenzív terápia feladata: az életveszélyes állapotok felismerése, diagnosztizálása, megfelelő terápiával a szövődmények megelőzése.

Az intenzív terápia módszerei: fokozott, invazív monitorozás és gyógyszerelés.

Az intenzív betegellátás, három részből tevődik össze: intenzív kezelés, megfigyelés, ápolás.

Az intenzív betegellátás pszichológiája két nagy kérdéskörre bontható:

1. a betegek

2. az ápolószemélyzet sajátos lélektani mechanizmusaira.

A hozzátartozókkal kapcsolatos lélektani problémák is jelentősek, de hatásuk a betegek és a személyzet magatartásában tükröződik vissza.

1. A betegeket érintő pszichológiai tényezők:

Az ITO – n fekvő betegek élményvilága, reakciói igen sajátosak, mivel rendkívüli állapotban és körülmények közé kerültek, és félnek a haláltól.

A kóros pszychikai reakciókat:

· Az alapbetegség és a terápia

· Valamint a környezet együttesen váltják ki.

A gyógyító környezet értetlenül áll ezen viselkedéssel, magatartással szemben. Nem tudja, hogy mit kezdjen a súlyos beteggel, mint emberi lénnyel, mert az értékes műszerek, nagyhatású gyógyszerek diagnosztikus és terápiás beavatkozások bűvöletében él és dolgozik. A beteg, aki pusztán tárgya a nagy sürgés – forgásnak, az „életmentésnek”, kiáltozhat pihenésért, csak infúziókat, gépeket kap, hiszen ezek „vigyáznak rá”. Pedig lehet, hogy csak egy olyan valakire vár, aki megáll mellette egy pillanatra, és elmondhatja neki, hogy mit érez, mitől szorong, mit szeretne, és ehelyett egy tucat embert kap, akik el vannak foglalva, az életfunkcióival, és vele mint emberi lénnyel nem törődenek.

Ezen elszemélytelenedett megközelítés jellemzi az ITO – k mindennapos gyógyító munkáját, aminek az okai szerteágazóak.

A dolgozók minden tudásukkal a gépekre, labor és más vizsgálati leletekre koncentrálnak, mert azok kevésbé vannak közel hozzánk, mint egy másik emberi lény szenvedő arca.

Az ITO – kon dolgozók pszychológiai kultúráltsága alacsony szintű, felszínes, és ezért nem kerülnek felderítésre a betegek pszychoszomatikus problémái.

A betegeket körülvevő légkör, az osztály társaslélektani viszonyrendszere, ami olyan tényező aminek a minősége jelentősen javítja vagy rontja egy osztály munkájának hatékonyságát és a betegek kezelhetőségét, elfeledkezve arról, hogy a gyógyító tevékenység leglényegesebb része, maga az ápoló személyzet.

Az igazi gyógyító kapcsolat kialakulását, megnehezíti az ilyen osztályokon, a nyugtatók, altatók adagolása, a gyakori tudatzavarok megléte, emiatt a munka, a gyógyítás elszemélytelenedik, gépiessé válik.

A betegekre jellemző, hogy a betegség, mint negatív élmény elindítja az énvédő mehanizmusokat. A teljes kiszolgáltatottság érzése, a külvilágtól való izoláltság, az ápolószemélyzettől való függés a gyermekkorra jellemző infantilis pszichológiai helyzetbe sodorja a beteget, aki úgy függ a környezetétől, mint a gyermek a szüleitől.(REGRESSZIÓ)

A kiszolgáltatottságból fakadó függőségi helyzet, azaz a DEPENDENCIA megbontja a beteg személyiségének a felnőtties mivoltát, és a paciens visszakerül a gyermeteg magatartásba. (Pl: Beleőrülök a fájdalomba!, Önben van minden bizodalmam!)

Az időbeni kiesés érzése csak tovább fokozza a magatartási zavarokat, mert a történetek álomszerűvé válnak, a beteget pedig deprimáltá teszi. 

A DEPRESSZIÓ a regressziós magatartás legsúlyosabb formája és egyben az öngyilkosság kockázata. A depresszió foka a betegség okozta fusztráció intenzitásával arányos és függ a beteg személyiségétől. A fusztráció azonban AGRESSZIÓT is eredményezhet, ami lázadássá, gyülölködéssé fajulhat. 

A betegekből kiváltódó reakciókat meghatározza: - a beteg korábbi személyiségjegyei, - az intenzív ellátást közvetlenül megelőző stresszhatások, a betegség megélése.

A PSZICHÉS BETEGVEZETÉS gyakorlati megvalósulása igen nehéz, bonyolult és összetett folyamat és alapvető szerepe van benne:

· A megfelelő gyakorlatnak

· Kommunikációnak

· Empátiának

Kétféle KOMMUNKIÁCIÓ működik: 

· Direkt verbális (beszéd)

· Indirekt nem verbális (tekintet, mimika, mozdulatok)

Az ITO – n fekvő betegek kommunikációs igénye – ha nem eszméletlen – igen nagy, még akkor is, ha ő maga képtelen beszélni. (intubált beteg)

A beteg minden szavával, mozdulatával jelzi SZORONGÁSÁT, félelmét, bizonytalanságát. Állandó támaszt, nyugtatást információt kér, ami legtöbbször akaratunktól független, őszinte, igaz, valós érzéseket tükröz. A beteg nem verbális kommunikációs csatornákon futó üzeneteket megérzi, megérti, amiknek negatív tartalma a beteg további pszichés állapotának a romlásához vezethet.

A verbális és nem verbális csatornák közötti információ ellentéte a beteget ambivalenssé, bizonytalanná teszi, és elveszíti ezzel a gyógyító személyzetbe vetett bizalmát is. A bizalom elnyeréséhez szükséges a szüntelen érzelmi és értelmi odafordulás, a pozitív emóciók folyamatos közlése a beteg felé, megfelelő empátia jelenléte a kapcsolatban.

EMPÁTIÁNAK nevezzük az ember olyan képességét, aminek segítségével a másik emberrel való közvetlen kommunikációs kapcsolatban bele tudja élni magát a másik lelkiállapotába. Meg tud érezni és érteni olyan emóciókat, amiket a másik ember szavakban fejt ki. A beleélés empátiává akkor lesz, ha az empátiás élményt tudatosan feldolgozzuk és értelmezzük önmagunk számára. Az empátia a gyógyító kapcsolatban alapvetően fontos. Az empátia nélküli személytelen viszony biztosan KONFLIKTUSHOZ vezet, rontva ezzel a gyógyítás hatásfokát, sőt a dolgozók között is konfliktusforrássá válhat.

A beteg PSZICHÉS VEZETÉSE során a folyamatos empátia, odafordulás mellett megfelelő informálás, bátorítás, partnerként való kezelés is döntő fontosságú.

Az ITO – n nyert tapasztalatok alapján felismertek egy ICU SZINDRÓMÁT, ami az intenzív kezeléshez társuló pszichés tünetegyüttes. Átmeneti funkcionális és pszichotikus jelenségek jellemzik. Kialakulásáért a monotónia, a súlyos betegség tudata, mint depresszió, a betegtársak elhalálozásának gyakorisága, a reanimációs procedúrák látványa, átélése, a fokozott hang és fényingerek lehetnek a felelősek. Jellemzője még az AMBIVALENCIA (két ellentétes érzelem egyidejű megnyilvánulása) megléte – betegben, személyzetben egyaránt – és az egyén lelki védekező és elhárító mechanizmusainak a megléte is. Megfigyelhető az intenzív osztályon fekvő betegeknél, hogy egyes műszerek kikapcsolásakor a beteg szorongóvá, nyugtalanná válik, bizalmuk megrendül, még eddig félelmet keltettek bennük a gépek.

Mindezeket a tevékenységeket (Pl: lélegeztetőgépről való levétel) mindig fokozatosan kell végrehajtani, a betegnek megmagyarázva az okát, és elmondva azt, hogy ez a gyógyulása érdekében történik. Úgyanígy kell eljárnunk akkor is, ha a beteget másik osztályra fogjuk áthelyezni, hiszen ez is egy nagy lelki trauma a betegek számára.

2. A személyzetet érintő pszichológiai tényezők:

Az ITO – n végzett munka jellege eltér az ált. osztályok követelményeitől. Itt állandó készenlét, folyamatos észlelés, gyakran gyors és intenzív beavatkozásokat igényelnek helyzetek. A betegek magatehetetlenek, vitálisan és pszichésen károsodottak.

Az ITO személyzete folyamatos stressz légkörben dolgozik, állandó készenléti állapotban van, és emiatt igen nagy érzelmi feszültség alakul ki a dolgozókban, ami többnyire nem tudatos, de a feldolgozása nehéz és rendszerint rontja a munka színvonalát. Az ITO munkaköre lélektanilag és fizikailag is rendkívül megterhelő. A dolgozók egymás közötti és a betegekkel való konfliktusaik jelzik a feszültséget, amit a gyakori halálesetek, sok kudarcélmény és az EUTANÁZIA problémája okoz. Nagy érzelmi, etikai feladatot jelent, hogy a már csupán biológiai sejtpreparátummá vált emberek elemi életműködését fenntartó eljárásokat folytassák – e vagy sem.

A jó munkahelyi légkör, a sikerélmények ellensúlyozzák az ITO negatív lelki tényezőit. Feltétlen szükséges azonban a dolgozók érett személyisége, jó önismerete, egészséges önbizalma, empátiás képessége, embersége ehhez.

Ezen tulajdonságok tanulhatók, fejleszthetők CSOPORTFOGLALKOZÁSOKKAL, amik során a dolgozók megtanulják levezetni, kezelni indulataikat, fejlesztik önismeretüket, empátiás készségüket, alkalmassá válnak a pszichoterápiás értékü kapcsolatok megteremtésére a betegekkel. Kívánatos lenne minden ITO – n ilyen csoportfoglalkozás bevezetése.    

3.Keringési elégtelenséghez vezető betegségek. A keringési elégtelenség tünetei. Modern terápiás fegyvertár. Shock tünetei, okai, formái. A shockos beteg ellátása, ápolása.
SZÍVELÉGTELENSÉG:

A szívelégtelenség a keringési elégtelenség olyan formája, amikor a szív normális töltőnyomásokkal a szervezet metabolikus igényeit kielégítő vérmennyiség továbbítására nem képes.

A fent említett definíció a kórképek széles spektrumát foglalja magába.

A szívelégtelenség alapjául szolgáló elváltozások csoportosítása:

1. A SZÍV MECHANIKUS TÚLTERHELÉSE:

· Fokozott nyomásterhelés (centrális: aortastenózis, perifériás: hipertónia)

· Fokozott volumenterhelés (shüntök)

· A kamrai telődés akadályozottsága ( mitrális, tricuspidális insuff.)

· Pericardiális obstrukció, tamponád

· Endo – myocardiális restrivtio

· Kamrai aneurizma

2. MYOCARDIÁLIS ÉS MUSCULÁRIS ELÉGTELENSÉG:

· Cardiomiopátia

· Myocarditis

· Ischémia

· Akut vagy krónikus tüdőbetegségek miatti szívizomkárosodások

3. SZÍRITMUS VAGY VEZETÉSI ZAVAR TALAJÁN KIALAKULÓ SZÍVELÉGTELENSÉG:

· Extrém brady vagy tachicardiák

· Tartós tachicardiák

· Asystolia

· Kamrafibrilláció

· Vezetési zavarok

A myocardium elégtelenség a szívizom csökkent teljesítőképességét jelenti, amire pulmonális pangás lesz a jellemző.

A szívelégtelenség patofiziológiai tényezői:

A szívizom – elégtelenség vagy a szív fokozott hemodinamikai megterhelése esetén, a szívteljesítmény fenntartására a szervezet számos kompenzatórikus mechanizmust mozgósít.

A szívelégtelenségben e mechanizmusok rövid távú haszna kétségtelen, hosszú távon azonban elégtelenné válnak, és önmaguk lesznek a további kóros folyamatok elindítói.

Ezek a mechanizmusok:

· FRANK – STARLING – MECHANIZMUS: ami azt jelenti, hogy a kamrák végdiasztolés dilatációja , a kamrákban maradó vérmennyiség, folyadék és sóretenció a prelódot és ezáltal a verőtérfogatot emeli.

· KAMRAI HYPERTRÓFIA: a kamra dilatációja és az aktiválódó szimpatikus idegrendszer a disztolés falfeszülést növeli.

· SZIMPATIKUS IDEGRENDSZER: a verőtérfogat csökkenése az aortaív baroreceptorain keresztül a szimpatikus idegrendszert aktiválják. Nől a lokális katekolamin felszabadulás, emelkedik a keringő katekolamin szintje is, ami aktíválja a renin – angiotenzin rendszert. Emiatta Béta – receptor izgalom miatt fokozódik a szív inotrópiája és a frekvenciája.

· FOLYADÉK ÉS SÓRETENCIÓ: lassabban alakul ki, neuroendokrin kompenzáló mechanizmus.

· ELLENREGULÁCIÓS FOLYAMATOK: a túlzott kompenzatórikus mechanizmusok ellen védő mechanizmus ez.

A szívelégtelenség klinikai formái:

1.AKUT és KRÓNIKUS sZÍVELÉGTELENSÉG:A szívelégtelenség klinikai megjelenése nagyban függ attól, hogy milyen gyorsan alakul ki, és a különböző kompenzációs mechanizmusok hatásának érvényre jutásához van – e elég idő. Amikor az addig egészséges szíven hirtelen alakul ki valamilyen funkcionális vagy anatómiai károsodás, a következmény a perctérfogat hirtelen nagyfokú csökkenése, a szisztémás hipoperfúzió kialakulása, valamint a mögöttes terület vénás pangása.A szívelégtelenség kialakulásában a perctérfogat csökkenése a döntő hiba. A szívelégtelenséget a szervek csökkent perfúziója okozza, így az agy hipoperfúziója mentális zavarokat, a vázizomzat fáradékonyságát, a vese só és vízretencióját okozza. A só és vízretenció pedig pangáshoz vezet.A szívelégtelenség kialakulásában szerepet játszik még a kamra csökkent ürülése és a mögöttes terület pangása is főszerepet játszik.

1. JOBB VAGY BALSZÍVFÉL ELÉGTELENSÉG:

Az elkülönítés a primeren károsodott kamra alapján történik. Így  a tüdőpangás a bal kamra elégtelenségének, a nagyvérköri pangás pedig a jobb kamra elégtelenségének a jele. Azonban itt tudni kell, hogy az egyik kamra károsodását idővel követni fogja a másik kamra dilatációja is. A legtöbb szívelégtelenség – forma alacsony perctérfogattal jár. Klinikailag ezt jelzi a perifériás vasoconstrictio, azaz a hűvös, sápadt, cyanotikus végtagok.A szívelégtelenség azonban ritkán járhat magas perctérfogattal is, amit a kipirult, meleg tapintatú végtagok jeleznek. 

2. SYSTOLÉS VAGY DYASTOLÉS SZÍVELÉGTELENSÉG:

Attól függ mindez, hogy a domináló eltérés a szív pumpafunkciójának csökkenése vagy a dilastolés telítődés zavara.

3. PITVARI ELÉGTELENSÉG:

A pitvari működés elégtelensége ép szívben általában nem okoz szívelégtelenséget. Diastolés funkciózavar, kamrai hopertrófia esetén a pitvar megfelelő működése elengedhetetlen. A pitvarokban keletkező fibrilláció vagy flutter szívelégtelenség okozója lehet.

A SZÍVELÉGTELENSÉG FUNKCIONÁLIS OSZTÁLYOZÁSA:
1. I. stádium: a szokásos fizikai aktivitás nem okoz panaszokat (fáradtságot, palpitációt, fulladást)

2. II. stádium: enyhe panaszokat okoz, a beteg nyugalomban panaszmentes. A mindennapi élet fizikai megterhelése enyhe panaszokat okoz.

3. III. stádium: kifejezett panaszok vannak: a mindennapi élet enyhe megterhelése már panaszokat okoz, de a betegeknek nyugalomban nincs panaszuk.

4. IV. stádium: nyugalmi panaszok vannak, a beteg semmiféle fizikai aktivitást nem képes kifejteni, és a szívelégtelenség tünetei már nyugalombea is észlelhetők.

A SZÍVELÉGTELENSÉG KEZELÉSE:

A szívelégtelenség kezelése három szinten történhet, a szívelégtelenség következtében kialakuló patofiziológiai folyamatok befolyásolásával:

· A Na – retenció csökkentése (diuretikumokkal)

· A perifériás vasokonstrikció csökkentése (vasodilatátorokkal)

· Kontraktilitás fokozása (pozitív inotrop szerekkel)

A szívelégtelenség kialakulását elősegítő állapotok:

· Infekció, láz

· Fizikai vagy pszichés stressz

· Nem megfelelő gyógyszerszedés

· Negatív inotrop vagy sóretenció fokozó kezelés

· Társbetegségek (AVE)

A szívelégtelenség alapjául szolgáló anatómiai elváltozások: 

· Vitiumok műtéte után

· Baypass műtét után

· PTCA után

Az akut balszívfél – elégtelenség azaz a cardiális tüdőödéma kezelése:

· Oxigénbelélegeztetés orrszondán, maszkon, ha a PaO2<60Hgmm akkor gépi lélegeztetés.

· Félig ülő vagy ülő testhelyzet biztosítása: csökken a vénás viszaáramlás, a légzési segédizmok jobban dolgozhatnak.

· Fájdalom csillapítása: Morfium inj. 3 – 5 mg iv., de szoros megfigyelést igényel a beteg, mivel nagy a légzésdepressió kockázata.

· Vízhajtók adása: Furosemid inj. iv. 40 – 80 mg

· Prelod csökkentése: vénasectióval vagy az artériás és a vénás oldalon is ható vasodilatátorral, ami csökkenti a magas pulmonális nyomást is. Ilyen szer: Nitroppusszid – Na. Csak a vénás oldalon hato vasodilatátor használata is eredményes lehet, ilyen a Nitroglicerin, amit célszerű az elején infúzióban adni.

· Digitáliszok: alkalmazása akkor hatásos, ha magas frekvenciájú pitvarfibrilláció vagy supra ventrikuláris tachicardia lépett fel. Hatásos azonban olyan betegeknek is adni, akiknél sinus ritmus van, mert javíthatja a betegek állapotát.

· Aminophillin: (Diaphillin) akkor hatásos, ha a tüdőödéma bronchospazmussal társul.

· Ha a betegek valamilyen ok miatt a fenti kezelésekre nem reagálnak adható Dobutamin valamint Amrinon.

A KERINGÉSRE HATÓ GYÓGYSZEREK:

A szív teljesítménye, a perctérfogat négy alapvető tényezőjétől függ:

1. PRELOD: a szívizomzat feszülését jelenti a kontrakció elején. Függ a keringő vértérfogattól, a vénás tónustól, a kamra tágulékonyságától, befolyásolja a pitvari kontrakció, és a kamrai kontraktilitás.

2. AFTERLOD: az az ellenállás, amit az izomrostoknak a rövidülésük során le kell győzni, azaz a systole tartama alatti kamrafal feszülés.

3. KONTRAKTILITÁS: (INOTROPIA) adott előterhelés és utóterhelés esetén a szívizomzat erejét jelenti.

· INOTROP TERÁPIA:

A szívizomzat kontraktilitását fokozó szerek tartoznak ide, amik az Alfa és a Béta receptorokat stimulálják. 

1. ADRENALIN

2. NOR – ADRENALIN

3. DOPAMIN

4. DOBUTAMIN

5. DOPEXAMIN

6. ISOPROTERENOL

7. DIGITÁLISOK

· VASODILATÁTOROK:
1. NITRÁTOK

2. NITROPUSSID NATRIUM

3. REGITIN

4. HYDRALAZIN

5. EBRANTIL

6. ACE – INHIBITOROK (captopril)

· KALCIUM ANTAGONISTÁK:

1. NIFEDIPIN

2. VERAPAMIL

3. DILTIAZEM

· DIURETIKUMOK:
1. OSMOTIKUS DIURETIKUMOK: Mannisol, Glicerin

2. KACSDIURETIKUMOK: Furosemid

3. THIAZID DIURETIKUMOK: Hypothiazid, Brinaldix

4. KÁLIUMSPÓROLÓ DIURETIKUMOK: Verospiron, Amilorid

· BÉTA – RECEPTOR BLOKKOLÓK:

1. 1. generációs szerek:propranolol, pindolor

2. 2. generációs szerek: metoprolol, acebutolol

3. 3. generációs szerek: celiprolol, carvedilol

A keringési elégtelenséghez vezető fontosabb kórképek:

1. coronária betegségek

2. hiper ill. hipotónia

3. arritmiák

4. tachi ill. bradicardia

5. súlyos folyadék – elektrolit vagy sav – bázis zavarok 

6. súlyos centrális zavarok

7. légzőszervi betegségek

8. mérgezések

9. agyi betegségek

10. anyagcser zavarok

4.A myocardialis infarctus felismerése, korszerű ellátása. A szövődmények felismerése. Az ápoló és az ápolási diagnózis jelentősége a shock és szövődményeinek korai felismerésében és a progressio idejében történő megelőzésében
ACUT MYOCARDIÁLIS INFARKTUS                                                                                      Szívizom infarktus akkor alakul ki, ha a myocardium vérellátási zavara súlyos és ischaemiához, azaz irreverzibilis sejtkárosodáshoz, azaz necrózishoz vezet.                                                                       A thrombus kialakulását feltehetően a lipidekben gazdag arterioscleroticus plakkok bevérzése indítja el, de a folyamatban a coronáriaspazmusnak is van szerepe.
AMI – ban az oxigénigény és az oxigénkínálat súlyos aránytalansága lép fel.

A nekrotizáló szívizom helyén gyulladás indul el, majd 4 – 6 hét múlva ezt a területet hegszövet fogja borítani.

Az AMI – lokalizációja és nagysága függ a sclerotikus elváltozások kiterjedésétől, lokalizációjától, az elzáródott ér által ellátott terület nagyságától, a társuló spazmus fokától, a collaterális keringés fejlettségétől, a myocardium oxigénigényétől, a véralvadási rendszer aktivitásától és a necrózis folyamatát befolyásolni képes szöveti faktoroktól.

Az AMI – nak patofiziológiailag két csoportja van:

1. TRANSMURÁLIS: amikor a kamrafal a teljes vastagságában érintett

2. NEM TRANSMURÁLIS: amikor a necrózis a subendocardiális zónát érinti.

AMI leggyakrabban a bal kamrát és a septumot éri, még a jobb kamrai infarktus viszonylag ritka, mivel a jobb kamra oxigénigénye kevesebb, és collaterális hálózata gazdagabb, mint a bal kamráé. A pitvari infarktusok, az összes infarktus mindössze 7 – 17% - át teszik ki.

Ha az AMI – ban a kamra jelentős része károsodik, akkor gyengül a pumpafunkció, csökken a perctérfogat és verőtérfogat, és nő a végdiastolés nyomás. 

Az AMI utáni időszakban a kamra ép és károsodott területein alakváltozások lépnek fel.

Az akut myocardiális infarktus tünetei:

· Retrosternális mellkasi fájdalom, ami kisugárzik a karokba, vállakba vagy az állba, szorító, nyomó jellegű. Verejtékezés, halálfélelem kíséri. Gyakran nyugalomban kezdődik, 30 percnél tovább tart, és Nitrátokra sem szűnik. Időnként epigasztriális lokalizációjú is lehet.

· Különösen idős betegeknél figyelhetők meg a bal – kamra elégtelen működéséből adódó gyengeség, verejtékezés, hányinger, hányás, esetleg eszméletvesztés

· A hányinger, hányás oka AMI – ban valószínű, hogy a vagusreflex.

· Ritkán előfordul, hogy az AMI – s betegek csuklanak

· Az AMI – nak napszaki ritmusa van, tehát reggel 9 óra körül a leggyakoribbak

Fizikális vizsgálat:

· A beteg nyugtalan, sápadt, verejtékes, cyanótikus

· Pulzusa szapora vagy lassú, esetleg arrytmiás

· A vérnyomása lehet magas, alacsony, vagy éppen normális is

· Ha az AMI –t szívelégtelenség kíséri, akkor a tüdők felett pangásos szörtyzörejek hallhatók

· A szívhangok tompák, különböző zörejek hallhatók

· A jugulárisok teltsége ált. – ban normális

Laboratóriumi tünetek:

Az irreverzibilisen károsodott szívizomsejtekből a keringésbe jutó enzimeknek a szintje emelkedik, és ez mutatható ki a vérből, ami az infarktus diagnosztizálásának egyik alapja.

· CK (kreatinin – kináz): AMI után 4-8 órával emelkedik meg a szintje, csúcsa 24 óra múlva van, majd fokozatosan csökken

· SGOT: 8 – 12 óra múlva emelkedik meg, az AMI után, csúcsa 18-36óra múlva, majd csökken

· LDH: 24-48 óra múlva kezd el emelkedni, csúcsa 3-6 nap körül van, majd a szintje csökkeni, kezd

(A fent említett enzimek szintjét más is befolyásolja, így, ha a speciális AMI – ra jellemző tünetek nincsenek, és a szintjük emelkedett nem kell mindjárt infarktusra gondolni)

· MYOGLOBIN: a leggyorsabb markere az AMI – nak 3-20óra alatt eléri a csúcsát

· HYPERGLIKÉMIA: átmeneti CH – anyagcserezavar észlelhető az AMI – s betegeknél

· VÉRKÉP: gyakori a leukocytózis

· WE: heteken átgyorsult lehet

EKG – tünetek:

Ezek a tünetek az infarktus lokalizációját, kiterjedését, korát mutatják meg.

· ST eleváció: néhány percen belül kialakul, napokig, hetekig fennáll

· Negatív T – hullámok: az ST elevációval együtt jelennek meg

· A kóros Q - hullám napok alatt jelenik meg

Az AMI különböző lokalizációjában különböző képeket kapunk, az EKG – n.

Egyéb vizsgálatok:

· MRTG

· Szív ECHO

· Invazív HAEMODINAMIKAI MONITOROZÁS

· IZOTÓP VIZSGÁLATOK

· KORONAROGRÁFIA

A MYOCARDIÁLIS INFARKTUS DIAGNÓZISÁT AKKOR MONDHATJUK KI, HA:

· Ha a fájdalom mellkasi vagy retroszternális

· Ha Nitrátra nem szűnik

· Ha 30 percnél tovább tart

· Ha kétségtelenek az EKG – jelek: kóros Q – hullám alakult ki, és ha az ST elevált

· Ha a specifikus enzimek (CK, LDH, SGOT) emelkedettek

Kezelése:

A kezelésnek négy alapvető célja van:

1. az isémiás fájdalom megszüntetése

2. a hemodinamika stabilizálása

3. a myocardium oxigénigényének csökkentése

4. a szívizom perfúziójának javítása

Általános kezelés:

· ágynyugalom

· EKG – monitorozás

· Perifériás véna biztosítás

· Oxigén adása orrszondán át (2 – 3l/min)

· Fájdalomcsillapítás: lehetőleg MORFINNAL iv., mert csökkenti a szimpatikus tónust, artériás és vénás vasodilatációt okoz, csökkenti a szívizom oxigénigényét

· NITRÁTOK: tágítják a szív nagyereit, javítják a collaterális keringést, csökkentik az anginás fájdalmat. Adhatók tapasz, tbl., injekciós formában iv. 

· FIBRINOLÍTIKUS KEZELÉS: Ha az AMI – t okozó vérrögöt sikerül feloldani – e kezeléssel, a necrózisnak kitett myocardiumrész is megmenthető lehet, valamint csökkenthető az infarktus mérete, és így csökken a mortalitás is. A sikeres kezelés feltételei: - az AMI 6-12 órán belül legyen, - a betegnek EKG – val igazolt AMI – ja van, tipusos tünetekkel, - nincs kontraindikáció. Kontraindikáció lehet: aktív gastrointesztinális vérzés, 10 napon belüli műtét, trauma, szülés, agytumor, terhesség, anamnézisben cerebrovasculáris kórfolyamat, friss koponya, mellkas stb. sérülések. A fibrinolítikus szerek: SZTREPTOKINÁZ (1,5 ME iv.), UROKINÁZ (2ME/90perc iv.) stb. A sikeres fibrinolítikus terápia után a beteget iv. heparinizálni kell folyamatosan 48 órán át, majd át kell térni a  s.c. heparinadásra, majd a Syncumát tbl. – ra. Gyakran adnak még az ilyen betegeknek thrombocytaagregáció gátló kezelést is. Szövődmények: vérzések a leggyakoribbak, majd az allergiás reakciók. 

· PTCA KEZELÉS: megfelelő centrumokban végzett beavatkozások jobb eredményt mutatnak, mint a gyógyszeres kezelés

·  BÉTA – BLOKKOLÓ KEZELÉS: korai rutinszerű alkalmazása beváltotta a hozzá fűzött reményeket. A hatásuk alapja az, hogy a myocardium oxigénigényét csökkentik, így a necrózis kialakulása lassúbb és hosszabb a myocardiummentésre szánható idő. Gyógyszerek: PROPRANOLOL, METOPROLOL Kontraindikált adni: bradikardiában, AV – blokkban.

· ACE – INHIBITOROK: AMI – ban javítják a túlélést, csökkentik a bal – kamra dysfunkcióját. Gyógyszere:CAPTOPRIL

· KALCIUM ANTAGONISTÁK: akkor alkalmazzák, ha a béta – blokkoló nem elég hatásos a magas frekvenciájú pitvarfibrilláció kezelésére. Gyógyszer: DILTIAZEM, VERAPAMIL

· LIDOKAIN PROFILAXIS: a mindennapi alkalmazása csökkenti a primer kamrafibrilláció kialakulását.

· MAGNÉZIUM: kedvező hatással bír, mivel csökkenti a sistémás vasculáris rezisztenciát, csökkenti a thrombocytaagregációt, mérsékli a myocardium necrózisát, csökkenti a szívizom ingerelhetőségét.

· GLÜKÓZ + INZULIN + KÁLIUM INFÚZIÓ: 100ml infúzióban legyen 300g glükóz + 50E inzulin + 80mmol KCL és adjuk 1,5 ml/tskg/h adagban, mivel javítja a bak – kamra teljesítményét, valamint csökkenti a ritmuszavarok gyakoriságát.

AMI – szövődményei: 

· Ritmuszavarok (bradyarritmiák, vezetési zavarok, supraventrikuláris ritmuszavarok, kamrai ritmuszavarok)

· Szívelégtelenség

· Cardiogén – shock

· Hypotónia

· Myocardium ruptura

· Aneurizmák kialakulása

· Trombusok kialakulása, embolizáció

· Tüdőembólia

· Pericarditis

· Instabil angina pectoris

SHOCK
Fogalma: egy perifériás keringési elégtelenség, aminél diszkrepancia áll fenn az érpálya kapacitása és a keringő vér térfogat között.

Etiológiája:  -alapmechanizmus –

1. abszolút vagy relatív szívteljesítő képesség csökkenés

2. abszolút vagy relatív elégtelen keringőtérfogat

3. makro és mikrocirkuláció zavara

Patogenezise: - alapformák, egyedüli vagy kombinált megjelenése - 
1. CARDIOGÉN SHOCK:
· Miogén okból: infarktus, cardiomyopátia

· Mechanikus okból: billentyűelégtelenség, kamrai aneurizma ruptura

· Arrytmiák miatt

2. OBSTRUKCIÓS SHOCK: 
· Pericarditis, szívtamponád

· Pulmonális embólia, akut hypertónia

· Feszülő PTX

3. HYPOVOLÉMIÁS SHOCK:
· Extracelluláris folyadék vesztés (hányás, hadmenés)

· Plazmavesztés (égés)

· Vérzés (trauma)
DISTRIBUTÍV SHOCK:
·  Szeptikus shock

·  Anafilaxiás shock

·   Neurogén shock (agytörzsi sérülés, sinál – epidurál harántléziók)

·   Endokrin shock ( diabéteszes kóma, thireothoxikus krízis)

·   Intoxikációk (nitro-pusszid Na)

Patofiziológiája:  A kiváltó októl függetlenül akut hemodinamikai zavar van, ami az életfontosságú szervek elégtelen oxigénellátásához vezet, aminek a következménye szöveti hypoxia, sejtmetabolizmus zavar, azaz metabolikus acidózis lesz. A shock-ot kiváltó reakciók kezdetben reverzibilisek, de hosszú fennállásuk után irreverzibilissé válnak, és sejthalálhoz vezetnek. Szükségvolumen: az a vérmennyiség, ami a szövetek – szervek optimális funkciójához szükséges, egy időegység alatt. Ez: 70ml/kg. 

Okok: 
1. a perctérfogat csökken

2. ez kivált egy szimpatiko – adrenerg reakciót

3. emiatt az erek összehúzódnak

4. aminek a következtében egy perctérfogati megoszlási zavar jön létre

5. ami miatt elindul a shock specifikus mikrocyrkulációs zavar, amit a keringés romlása, és lokális hypoxia és acidózis követ

6. mindezek miatt romlik a vénás visszafolyás, ami az 1. ponthoz vezet

Az érösszehúzódás eleinte hasznos, és a szervezet a keringést próbálja centralizálni.

A centralizációt szabályozzák:

· nyomásreceptorok az aortaívben

· feszülési receptorok a jobb pitvarban és a nagy vénákban

· volumen és osmoreceptorok a hypothalamusz – hypofízis rendszerben

· renin – angiotensin rendszere

· endogén katekolaminok a mellékvesében

Mindezen hatások eredményezik: 

· a szív humorális támogatását

· a teljes érellenállás növelését

· fokozzák a szívhez való vénás visszaáramlást

Szervspecifikus centralizáció:

· coronáriák: a dyastolés artériás nyomástól függ, amíg ez jó a

· myocardium: perfúziója kielégítő 

· agy: keringése 70Hgmm art. nyomás alatt csökken

· mellékvese: keringésük jó

· izomzat: ha a keringése csökken, akkor metabolikus acidózist okoz

· máj: a kettős keringése miatt a vérellátása sokáig kielégítő

· kisvérkör: fokozott bal – jobb sönt keringést eredményez

· vese: gyakori a veseelégtelenség shock – ban

1. VESESHOCK: a shock – ot okozó ágens megszünésével a vese működése jó lesz

2. SHOCK VESE: vesekárosodás marad vissza

· splanchikus rendszer: bélhypoxia, ami toxinfelszabadulást indít el, és a bél mint „szeptikus góc” szerepel

· tüdő: korán kialakul a légzési elégtelenség a „shock tüdő”

· alvadási rendszer: DIC

· központi idegrendszer: a DIC következtében károsodik

Laborvizsgálato shock – ban:

· vércsoport

· ionok

· vérkép

· alvadási paraméterek

· astrup

· máj – vesefunkciók

· albumin, összfehérje

· CRP, vizelet vizsgálat

SHOCK – MEDIÁTOROK:

Különböző anyagok szabadulnak fel a shock – keletkezésével a szervezetben, a thrombocytákból, neutrophil granulocytákból, lymphocytákból és a makrofágokból, és celluláris elváltozásokat okoznak. Primer mediátorok: Az erek simaizomzatára direkt hatnak, vagy más kaszkádrendszereket indítanak be. Pl.: hisztamin, szerotonin, kallikrein, katekolamin, prosztaglandin                                         Szekunder mediátorok:A shock patogenezisére hatnak. Pl.: komplement szisztéma, arachidonsav – metabolitok, proteázok, kallikrein – kininogén – kinin szisztéma
SHOCK  STÁDIUMBEOSZTÁSA: 

Patofiziológiai kritériumok szerint:

kompenzált shock: amikor a keringés centralizációja, a vitális szervek kielégítő perfúziója jellemzi a shock – kot.

dekompenzált shock: amikor már a kompenzációs lehetőségek kimerültek a shock a dekompenzált stádiumba lép.

Klinikai szempontból:

1. korai fázis: sápadt vagy enyhén piros, meleg tapintatú bőr, normális vagy enyhén csökkent vérnyomás, enyhe tachycardia, metabolikus acidózis, oligoanuria, enyhe zavartság jellemzi ezt a szakot.
2. teljesen kifejlődött shock – syndroma: sápadt, hideg verejtékes bőr, cyanosis, tachycardia, hypotonia, dyspnoe, metabolikus acidosis, légzési elégtelenség, alvadási zavarok, anuria, tudatzavar jellemzi.
3. a shock terminális fázisa: szürke, cyanotikus, hideg bőr, alacsony vérnyomás, tachy- vagy bradicardia, anuria, alvadási zavarok, eszméletlenség, légzés és keringésleállás
SHOCK FAJTÁI ÉS JELLEMZÉSÜK:

1, HYPOVOLÉMIÁS SHOCK:

Okai: - folyadékvesztés,- plazmavesztés,- vérvesztés

Fokozatai: - enyhe: 20-25% - os veszteség,- közepes: 30-35%, súlyos: 35-40%,- vitális: >50%

Folyadék veszeség okai: - polithrauma, nyílt sérülések, mellkasi – hasi sérülések,- nagyvénák akut trombózisa, - nagyfokú folyadék és elektrolit vesztés ( gastrointesztinális vérzések,égés, nagy kiterjedt sérülések)

Tünetei: - alacsony, nem mérhető vérnyomás,- filiformis pulzus, nagyfokú tachycardia, tachipnoe,- -- hidegverejtékes bőr, sápadtság, cyanózis, - pulzus és vérnyomás hányadosa >1,- a körömágy revaszkularizációja lassú,- üres vénák, a CVP alacsony (<4Vízcm),- a vizelet mennyisége<30ml/h- tudatzavar, görcsök,- a kéreg és maghőmérséklet különbsége magas

Diagnosztika: - tünetek értékelése,- labor vizsgálatok (alacsony Hgb, Htk, Wt, magas: Cn, Kreatinin)
Terápia: - szabad légút biztosítása, gyakori pulzus – vérnyomás ellenőrzés (10’)- Trendelenburg – helyzetbe fektetés (ha a sérülés engedi), - volumenpótlás (több perifériás vénán át),-fájdalom- csillapítás, - életmentő beavatkozások elvégzése (nyomókötés, feszülő PTX), - oxigén adás, lehűléstől való védelem
Intenzív ellátás:- centrális véna biztosítása, - lélegeztetés,- hólyag katéter, óradiurézis mérés,- vércsoport meghatározás, transzfúzió,- kéreg és maghő mérése, - metabolikus acidosis rendezése, - diuretikumok (MANNIT), - kardiális támogatás
- FOLYADÉKPÓTLÁS: Fő célja: a keringő vértérfogat helyreállítása (ezzel nől a Co és az ART.RR) és az oxigénszállítás optimalizálása.
Választandó szerek: 1, Kolloid oldatok (mesterséges vagy természetes),  2, Ringer – Lactát oldat,   3, wt – conc. és albumin, valamint thrombocyta  készítmények
Volumenpótlás részletes ajánlása: Ha a volumenvesztés 500 – 2000 ml közötti: mesterséges kolloidok. Ha a volumenvesztés 2,5 – 4 l közötti: vvt – conc. és human albumin. Ha a volumenvesztés > 4l: vvt – conc. és friss fagyasztott plazma, - acidózis kezelése, - heparinkezelés: NEM akut vérzésnél, de dehidrációnál és plazmavesztésnél igen.
2, ANAPHILAXIÁS SHOCK:Azonnali típusú antigén – antitest reakció, ami shockhoz és keringésleálláshoz vezethet. A gyorsan felszabaduló shockmediátoroktól (bradikinin, serotonin) vasodilatáció jön létre (kitágulnak az erek), a vérnyomás esik, a perifériás érellenállás is csökken, és emiatt a capillárisok permeábilitása fokozódik.
Okai: - antibiotikum, lokálanesztetikum,  - jódos – kontrasztanyag, kolloid oldatok,  - rovar – kígyóméreg, szérumok, vakcinák,  - plazma – vér adása

Stádiumai: 

1, általános tünetek jellemzik: szédülés, fejfájás, tremor, bőrreakciók (viszketés, kiütés, ödéma)              2, gasztrointesztinális reakciók, és vérnyomás csökkenése                                                                                      3, bronchospazmus és a shock kialakulásának stádiuma                                                                                        4, szív és keringés leállás
Terápia: 

· allergén megszüntetése

· fektetés

· 1-2st: Steroid és Ca iv.

· 3.st: oxigén terápia

· adrenalin: 0,25mg Tonogén iv.

· szteroid: 200 – 250mg Di – Adreson, Solu – Medrol Iv.

· volumenpótlás mindezekkel egyidőben: Ringer – Lactát inf.

· larynxödéma = intubálás

· bronhospazmusban Diaphillin iv.

HA EZEK HATÁSTALANOK: - hypotensióban: HYPERTENIN inf. – ban                                                       TONOGÉN inf.- pumpán  NOR-ADRENALIN DOPAMIN                                                                KONTRAINDIKÁCIÓ HIÁNYÁBAN: Brenadril, Cimetidin, és reanimáció

3, CARDIOGÉN SHOCK:A szív punpafunkciójának elégtelensége következtében fellépő verőtérfogat csökkenés, ill. az emiatt fellépő perctérfogat esés vezet a cardiogén shock kialakulásához.
Cardiogén shockkot a bal kamrai izomtömeg 40%-nak az elhalása okoz.

Tehát: az elégtelen punpafunkció miatt a szív a perctérfogatát (CO) 2l/perc alá csökkenti, így a szívindex (CI) 1,5 – 1,8 l/min/m között van, ami miatt az artériás vérnyomás csökken.

Infarktushoz társuló shockban emelkedik a bal kamrai végdiasztolés nyomás, ami bal szívfél elégtelenséget okoz. Ettől az artériás vér hypoxémiás lesz, mert a tüdőben az oxigén felvétel a pulmonális pangás miatt csökken, és ez rontja a perctérfogatot (CO), ami pedig rontja a myocardium oxigénfelvételét.

A verőtérfogat csökkenését okozhatja a bal kamra elégtelensége, rrytmia, metabolikus acidózis, hypokalémia, csökkent perfúziós nyomás, hypovolémia.

Ilyenkor a CVP: magas.

A perifériás ellenállás emelkedése a katecholaminok okozta vasoconstrikció miatt. (érösszehúzódás) Emiatt szöveti hipoxia , majd metabolikus acidózis alakul ki, ami kedvez az arrytmiáknak.

Tünetei: 

· 1.Szívelégtelenség tünetei:
· Dyspnoe, ortopnoe, tachipnoe, cyanózis, tüdőödéma, vénás pangás jelei

· Szívperctérfogat csökkenése (CI<1,6l/perc/m)

· Frekvencia>120/min

· Systolés artériás nyomás<80Hgmm

2.Keringéscentralizáció:

· Perifériás artériás pulzus nem vagy csak gyengén tapintható

· Sápadt, hidegverejtékes bőr

· Oliguria
3.Tudati állapot: 

· Nyugtalanság

· Somnolencia,

· Eszméletlenség

4.Egyéb tünetek:

· Tüdőpangás, cardiomegália a RTG – en

· Metab. acid., hypoxia, hypocapnia, elektrolitzavarok

· Testhő csökkenése

Terápia:  célja az akut isémia csökkentése és ezáltal a már isémiás területek megmentése.

1. vérnyomás stabilizálása: VASOPRESSOROKKAL (emelik a vérnyomást és perctérfogatot Pl. Nor – adrenalin, Dopamin, Dobutamin, Digitális) és ha szükséges VOLUMENPÓTLÁSSAL

2. pulmonális pangás csökkentése: DIURETIKUMOKKAL és VENODILATÁTOROKKAL (pl. Furosemid, Nitroglicerin, Nitropussid – Na)

3. szükség szerint lélegeztetés

4. metabolikus státusz rendezése

5. sinus ritmus helyreállítása: gyógyszeresen vagy pace – makerrel

6. thrombolysis

7. műtétek (coronária baypass, angioplasztika)

4, SEPTIKUS SHOCK:A bakteriális toxinok és a szervezet gyulladásos mediátorai indítanak el, egy sokkformát, amit alacsony perifériás rezisztencia és normális vagy magas CO jellemez.                              A sepsis és a septikus shock közötti átmenet folyamatos.                                                                               Okai: 
1. E. coli 40%

2. Klebsiella 30%

3. Pseudomonas 20 – 25%

4. gyakori a kevert formája is.

Kiindulása: 

1. urogenitális traktus 50%

2. respirációs 10%

3. gastrointesztinális 10%

4. műtétek, katéterek 30%

Minden más shock formával ellentétben itt a kezdeti szakban észlelhető egy 

1. HYPERDINÁMIÁS ÁLLAPOT: ekkor normális vagy emelkedett a perctérfogat, normális vagy csökkent a vérnyomás, alacsony az érellenállás, a pulzus „peckelő”,a bőr száraz – meleg, a perifériás vénák telődése még jó, hyperventilláció és respiratórikus alkalózis van, láz, somnolencia, alvászavarok jellemzik.

Ha a beteget ebből a szakból nem tudjuk kigyógyítani, akkor órák – napok alatt belép a shock következő szakába:

2. HYPODINÁM ÁLLAPOT: itt a vérnyomás alcsony, a puzus szapora, alacsony a perctérfogat, kifejezett a perifériás érellenállás, rossz a perifériás keringés, hideg – verejtékes a bőr, oligo – anuria, „hegyes orr”, metabolikus acidózis, alvadási zavar van.

Terápia: KOMBINÁLT és INTEGRÁLT

1. életfontosságú szervek intenzív támogatása (haemodinamikai) és intenzív észlelése (monitorizálás)

· folyadék adása: kolloid, krisztalloid, vérkészítmények

· vasoactív szerek:

· NOR – ADRENALIN

· ADRENALIN

· DOBUTAMIN

· DOPAMIN

2. antibiotikum terápia: 

Kezdetben a Gramm negatív és pozitív kórokozók ellen is, majd a tenyésztések eredményeitől függően célzott legyen a kezelés.

Pl. urogenitális: vancomycin + aminoglikozid

     Hasi infekciónál: vancomycin + metronidazol + aminoglikozid

3. egyéb terápiás lehetőségek:

· légzés támogatás, intubálás, gépi lélegeztetés

· oxigénterápia csak addid, amíg a pulzoximetria >90

· vesetámogatás: Dopamin

· mélyvénás trombózis profilaxis (100E/kg/nap)

· adekvált táplálás

· immunglobulin terápia

· non – steroid – gyulladás csökkentők adása

· antioxidánsok (gyökfogók: E – C-vitamin) adása

· Pentoxiphillin adása (gyökfogó ez is)

· Szteroid terápia

· Digitalizálás

· Haemofiltrálás

· Naloxon 

VOLUMENPÓTLÁS:

A folyadékterápia célja a normovolémia, a haemodinamikai stabilitás és a megfelelő vérátáramlás elérése és fenntartása.

KOLLOIDOK:

Ezeket a célokat hatékonyabban érhetjük el, ha a plazma volumen pótlásakor mesterséges kolloidokat adunk.

Ezek: Dextrán, Gelatinok, Hydroxy – etil – keményítő (HES)

A vízhez kötött kolloidok elég nagyok ahhoz, hogy az érpályán belül maradjanak, és így fontos szerepük van a racionális folyadékterápiában. 

Kielégítő kolloid ozmotikus nyomást biztosítanak, ami elegendő ahhoz, hogy egyensúlyt tartson az extravasculáris térrel szemben, így a kolloidok lépesek helyreállítani vagy fenntartani a normális plazmavolument.

Nemcsak plazmaexpanderek ill. plazmapótszerek, hanem néhány kolloid (dextrán, HES) specifikusan növeli a mikrocirkulációt és csökkenti a patológiás cascade – rendszer aktivációt, ami nagy sebészeti beavatkozások után, shock, trauma után jelentkezik, és tromboembóliás szövődményeket, ill. ischémiás károsodásokat okozhatnak.

A kolloid oldatokat a betegek ált. jól tolerálják, de a nagy dózisú Dextrán és HES befolyásolja a homeosztázist és az vesekárosodást okozhat.

Alkalomszerű anaphilaxia valamennyi kolloidnál előfordulhat.

KOLLOIDOK: 

· ALBUMIN (4 – 5 – 10 – 20%)

· GELATINOK (3,5 – 4 – 5,5%) GELOFUSINE

· DEXTRÁN (3 – 3,5 – 6 – 10%) PROMIT, MACRODEX, RHEOMACRODEX

· HES ( 6 – 10%) ELOHES, HES – STERIL, ISOHES, EXPAFUSIN

KRISZTALLOIDOK:

Infúziós terápia lényege: 

· Szervműködések helyreállítása

· Homeosztázis fenntartása

· Energiaellátás

· Igények kielégítése

Infúziós oldatok:

· Elektrolit oldatok

· Szénhidrát oldatok

· Elektrolit és szénhidrátoldatok

· Kolloid oldatok

· Aminosavoldatok

· Zsíroldatok

· Puffer oldatok

· Ozmoterápiás oldatok

Krisztalloid oldatok: 

· 0,9% NaCl, Salsol A

· Ringer

· Ringer – lactát

· Ringer – acetát

· 0,5% ringer

· Rehydrasol

· Rindex 5, 10

· Balansol S5

· 5% Glükóz, Isodex

· Fructóz

                           40% glükóz 

A krisztalloid oldatok olcsók, velük az intersticiális folyadékvesztés is korrigálható, de hatásuk rövid, perifériás ödémát é szívelégtelenséget is okozhatnak.

5.A szív ritmuszavarai esetében alkalmazott kezelési lehetőségek. Electro- és gyógyszeres terápia. A ritmuszavarban szenvedő beteg őrzése.
Az intenzív osztályokon kezelt szívritmuszavarok általában szívbetegségek talaján alakulnak ki, de kiválthatja őket más tényező is. Ilyen: hipoxia, hipercapnia, elektrolit – sav – bázis zavarok, gyógyszerek. A ritmuszavarok sikeres és biztonságos megszüntetéséhez elengedhetetlen a fenti zavarok rendezése.

A SZÍVIZOMRÓL:

· A szívizom elektromosan aktív sejtjei az ionpumpák segítségével a sejtmembrán két oldalán elektromos potenciálkülönbséget tartanak fent.

· Az akciós potenciál fázisai: nyugalmi membránpotenciál, gyors depolarizáció, rövid repolarizáció, plató fázis, gyors repolarizáció

· Automácia: a spontán diastolés depolarizációval rendelkező sejtekben akciós potenciál jön létre, ami a környező szöveteket és végül az egész szívet ingerületbe hozza.

· Ingerelhetőség: a szívizom azon tulajdonsága, hogy a környezetéből származó impulzusokra akciós potenciállal reagál.

· Vezetőképesség: az akciós potenciál sejtről – sejtre történő terjedése

· Vezetési sebesség: az akciós potenciál terjedésének a sebessége

· Refrakter periódus: ABSZOLÚT RP: az az akciós potenciál ami alatt a sejt nem ingerelhető, EFFEKTÍV RP: az abszolút RP – nál hosszabb, ami alatt csak supramormális impulzusok váltódnak ki az akciós potenciál alatt.

A ritmuszavarok keletkezésének mechanizmusai:

· PASSZÍV: a sinus csomó aktivitása csökken, ami egy pótritmus kialakulásához vezet, mert az alsóbbrendű pacemaker kikerül a gátlás alól, és a rá jellemző alacsonyabb frekvenciával ingerületbe hozza a szívet

· AKTÍV: a látens pacemaker sejtek spontán diastolés depolarizációja gyorsul, ezáltal a szívfrekvencia megnő, és ez képes elnyomni a sinus csomó működését.

· REENTRY: során egy impulzus többször is képes a szívet ingerületbe hozni. Ennek a feltétele egy párhuzamos vezetőpálya. 

· TRIGGERELT AKTIVITÁS: ezen arrytmia mechanizmus kialakulásának a feltétele a kóros  Ca áramlás.

ARRYTMIÁK:

A ritmuszavarok sikeres kezelésének a feltételei:

· A ritmuszavar pontos diagnózisa

· Haemodinamikai következmények felmérése

· A beteg cardiális státusának ismerete

· A kiváltó okok felderítése

· A ritmuszavar etiológiájának ismerete

· Az alkalmazandó szerek hatásának, mellékhatásának az ismerete

1. SINUS ARRHYTMIA:

EKG: szabályos ütések közötti távolság irreguláris.

TH: általában nem szükséges

2. SINUS TACHYCARDIA:

EKG: normális P – QRS – T komplexusok, FR: 100 – 180/min

TH: alapbetegség (láz, hipovolémia, hipotónia, sokk, anémia, tüdőembólia) kezelése valamint tüneti kezelés Betalc-kal, Verapamil – lal

3. SINUS BRADICARDIA:

EKG: FR:<60/min, a QRS előtt normális P – hullámok láthatók.

TH: alapbetegség (syncope, hipothensió, szívelégtelenség) kezelése, valamint tüneti kezelés: 0,5mg Atropin iv.

4. SICK – SINUS – SINDROMA (SSS):

EKG: sinus ingervezetés zavara áll fent:

 - perzisztáló sinus bradikardia

 - sinusleállás

 - tachi – bradicardia sindróma

 - sinus ingerképzési zavarokhoz csatlakozó AV – vezetési zavarok (I. – II. fokú AV – blokk)

A pontos diagnózis ismérvei:

 - carotiscompressio: 50% - ot meghaladó frekvenciacsökkenést eredményez

 - fizikai terhelésnél a várt frekvencianövekedés elmarad

 - Holter – monitorral regisztrálhatók a ritmuszavarok

 - Atropin – teszt: 1mg iv. beadás után a frekvenciaemelkedés csak 25% - os

 - elektrofiziológiás vizsgálatok pozitív eredménye

TH: pacemaker beültetés

5. PITVARI EXTRASYSTOLE:

EKG: korai ütés, ezért a P – hullám alakja eltér a normálétól, de a QRS normális

TH: csak, ha tüneteket okoz, akkor kell kezelni, digitálissal, bétablokkolóval, kalcium antagonistákkal

6. SUPRAVENTRIKULÁRIS TACHYCARDIA:

A leggyakoribb formája az AV nodális reentry tachycardia.

EKG: hirtelen kezdődő és hirtelen abbamaradó, szűk QRS – ekkel járó, FR:>150 – 200/min, szabályos ritmussal.

TH: rohamok megszüntetésére: néha a nyugtató is hatásos, carotis compressió (vagus tónus fokozása), Ca – csatorna blokkolók (Verapamil), ha ez nem hat Digitális vagy Béta – blokkoló, súlyos haemodinamikai zavar esetén cardioversió, 

Roham megelőzésére: Ca – antagonisták, Béta – blokkolók, Digitálisok


     7. WPW – SZINDRÓMA: (járulékos pályát igénybe vevő supraventriculáris tachycardia)

A járulékos nyaláb a pitvarok és a kamrák között összeköttetést létesítő kóros vezetőpálya. Itt a vezetés sebessége gyors, a frekvencia magas (300/min) és kamrafibrillációt okozhat.

TH: a AV – vezetés blokkolása: vagusmanőver, Ca – antagonisták, Béta – blokkolók, digitálisok

Ha ez sikertelen Na – csatorna blokkolók

Ha a gyógyszeres kezelés hatástalan cardioversió.

 8. PITVARLEBEGÉS: 

EKG: fűrészfog – szerű, regulárisan fellépő P – hullámok, amik között nincs izoelektromos szakasz. Gyakoribb, ha a pitvari frekvencia 240 – 340/min, ritkább esetben a frekvencia 340 – 400/min közötti. A kamrákra ez a magas frekvencia AV – blokkal tevődik át, így nem ilyen magasak a kamrai frekvenciák. Gyakran fordul elő isémiás szívbetegségekben, cardiomiopátiában, reumás szívbetegségekben.

TH: sinus helyreállítás: antiarrytmiás szerekkel, DC – cardioversioval.

Ha gyakran fordul elő pacemakert ültetnek be.

9 .PITVARFIBRILLÁCIÓ: 

EKG: a pitvari frekvencia 350 – 600/min, a P – hullám nem különíthető el, csak az alapvonal szabálytalanremegése látható. A kamrai frekvencia 100 – 160/min.

Gyakori isémiás szívbetegségekben, cardiomiopátiában, szívműtétek után, tüdőembóliában, pericarditisben. Előfordul, hogy paroxysmusokat okoz, vagy krónikus formában marad meg.

TH: frekvencia csökkentés: Ca – antagonistákkal, béta – blokkolókkal vagy digitálisokkal

Cardioversio: ELEKTROMOS: (250J) az első választandó megoldás



  GYÓGYSZERES: Cinidinnel, Rytmonormmal

Mindkét kezelés előtt a beteget heparinizálni kell.  

10. KAMRAI EXTRASYSTOLE: (VES)

EKG: az alapritmushoz képest korai, kiszélesedett, néha bizarr formájú QRS – komplexusok, amiket nem előz meg P – hullám. Gyakori ritmuszavar, akár egészséges szíven is előfordulhat, de a leggyakoribban isémiás, infarktusos, gyulladt szívizmon látható. Okozhatja még gyógyszer, elektrolit, sav – bázis eltérés vagy hipoxia is.

Formái: egy látható, kettő egymás után: BIGEMINIA, három egymás után: TRIGEMINIA, párban jelentkezők: SALVE

TH: célja kettős: 1, az extraszisztolék okozta panaszok megszüntetése, 2, a súlyosabb ritmuszavarok elkerülése (kamrai tachicardia)

A leghatásosabb szere: Lidocain inj. iv. 1 – 1,5 mg/ttkg

  11. KAMRAI TACHICARDIA: (VT)

EKG: négy vagy több egymást követő kamrai extrasystole. Magas kamrai frekvenciával(150 – 200/min). ÉLETVESZÉLYES RYTNUSZAVAR? AZONNAL KEZELNI KELL. 

TH: roham megszüntetése: pre – cordiális ütés a sternumra majd gyógyszeres kezelés: Lidocain, procainamid. Sikertelenség esetén cardioversió. (mindez akkor, ha a beteg haemodinamikailag stabil). Ha a beteg haemodinamikailag instabil azonnali defibrillálás szükséges. Hatásos szer lehet még a tachicardia csökkentésére: Béta – receptor blokkolók

a. KAMRAFIBRILLÁCIÓ:

EKG: kamrakomlexusok nélküli, irreguláris, oszcilláló elektromos tevékenység. A kamra izomzata remeg, inkoordinált mozgást végez, anélkül, hogy vért továbbítana. 

TH: azonnali újraélesztés megkezdése, defibrillálás

AV – VEZETÉSI ZAVAROK:

I. fokú AV – blokk:

EKG: a PR – távolság megnyúlik, >20s, azonban minden pitvari ingerület átvezetődik a kamrákra. Általában tünetmentes, gyakran társul szívbetegségekhez, főként isémiáshoz, gyulladásoshoz, és nem ritka AMI – k után sem.

TH: célzott kezelést nem igényel, ha a betegnek panaszai vannak tőle akkor pacemaker terápia.

II. Fokú AV – blokk:

· MOBITZ I.: 

EKG: a PR – intervallum ütésről – ütésre nyúlik, ménem egy ütés blokkolódik. Általában múló és jóindulatú vezetési zavar, ritkán megy át III. fokú AV – blokkba. Gyakran látható AMI – ban és digitálisintoxikációban.

TH: célzott kezelést ritkán igényel

· MOBITZ II.: 

EKG: a PR – fokozatos megnyúlása nélkül blokkolódik egy – egy ütés. Hamar átcsap III. fokú AV – blokkba.  

TH: pacemaker

III. Fokú AV – blokk:

EKG: a pitvarok és a kamrák működése egymástól független, így a frekvencia lassú, haemodinamikai zavar van. 

TH: pacemaker

ELEKTROTERÁPIA:

DEFIBRILLÁCIÓ: 

Sürgősségi beavatkozás, életet veszélyeztető ritmuszavarok azonnali megszüntetésére. Eszköze a defibrillátor. 

CARDIOVERSIO: 

Olyan supraventrikuláris ritmuszavarok megszüntetésére alkalmazzuk, amik gyógyszeres kezelésre nem reagálnak és emiatt haemodinamikai zavart okoznak. 

Eszköze a defibrillátor, csak rajta be kell kapcsolni a SINCRON – gombot, ami az R – hullámot érzékeli és az ütést erre igazítja.

Rövid anesztéziában történő, nem mindig sürgős beavatkozásról van szó.

PACEMAKER: 

Célja a szív ingerképzési és ingervezetési zavarainak a megszüntetése, normalizálása. 

Lehet:

· Ideiglenes: lassú szívműködéssel járó állapotokban: digitálisintoxikáció, ingervezetési zavarral járó AMI stb.

Módjai: vénás úton felvezetett


   oesophageális módú


   transzkután – a mellkasra helyezett „tappancsok” segítségével


   transzthoracális


   epicardiális


   Szívkoszorúéren át felvezetett

· Végleges: célja az, hogy a normális szívritmus ingerlésével a normális keringést fenn tudja tartani a szervezet számára.

Eszköze: pacemakergenerátor és elektródák

Pacemaker módjai:

1. VVI = csak a pacemaker irányítja a ritmust

2. VDD = P – hullám vezérelt ingerlés

3. SPOT = a beteg ritmusa irányít, csak akkor üt a pacemaker, ha szükség van rá

6.A centrális vénás nyomás változását előidéző kórállapotok. A CVP  mérése, volumenkezelés CVP szerint. A CVP értékét befolyásoló és meghamisító tényezők. 
Centrális vénás nyomás (CVP):

A centrális vénás nyomás mérése elengedhetetlen az intenzív osztályokon. 

Haemodinamikailag a CVP azonos a jobb pitvari nyomással, ami a jobb kamra afterlodja. 

A CVP – t leggyakrabban a bal kamrai töltőnyomások megbecslésére alkalmazzuk, de alkalmas még a keringő vértérfogat megbecslésére is.

Normál értéke: 2 – 8 Hgmm vagy 3 – 12 vízcm

Mérési módszerei: a centrális vénás kanül behelyezése után 

· Közlekedő edények elvén, ami ma már elavulni látszik, mert sok hiba lehet a mérés alkalmával.
Hibák:

· Rosszul összerakott szerelék

· Nem megfelelően feltöltött vízoszlop

· Rosszul beállított „0” –pont (a vízszintesen fekvő betegnek a pitvari magassága)

· Rossz mérési technika

· Zavaró körülmények figyelembe nem vétele (gépi lélegeztetés, beszéd)

· Elektromos nyomás átalakítóval: ma a legkorszerűbb tecnika . Hibázási lehetőség kevesebb, mint a manuális vizsgálatkor.

Figyelni kell: a „0” – pont beállítására.

A CVP – által mért érték segítséget nyújthat abban, hogy a beteg megfelelő mennyiségű folyadékot tudjon kapni.

CVP EMELKEDETT: cardiogén sokkban, ARDS – ben, embólia pulmonumban, ödéma pulmonumban, PEEP - el lélegeztetett betegnél AMI - ban

CVP ALACSONY: exicosisban, hypovolémiás sokkban, anafilaxiás sokkban, septikus sokkban, AMI – ban    (biztos van még, de nekem nem jutott eszembe)
7.A légzési elégtelenség felismerése, okai. Kezelési lehetőségek légzési elégtelenségben. Posturalis drainage, O2-therapia, respirator-therapia. A légzési elégtelenségben szenvedő beteg, és a lélegeztetett kliens őrzése. A gépi lélegeztetésbe részesülő páciensek speciális ápolása. 
Légzési elégtelenség fogalma: 

A légzési elégtelenség azt jelenti, hogy a légzőrendszer képtelen a kielégítő oxigén és széndioxid homeosztázis fenntárására.

Intenzíves vonatkozásban: 

Ha a PaO2 adott FiO2 mellett a beteg korának megfelelő érték alatt van és a PaCO2 > 45 Hgmm és metabolikus acidózis van, respiratórikus kompenzáció nélkül.

Légzési elégtelenség osztályozása:

1. KÓRÉLETTANI:

· Hypoxémás resp. insuff: 
· parciális: PaO2<55 – 60, PaCO2<40 (ventilláció – perfúzió aránytalansága)

· Hypoxémiás – hypercapniás r.i.: 
· globális: PaO2<55-60, PaCO2>50 (alveoláris hipoventilláció)

2. IDŐTARTAMI:

· Krónikus: hónapok, évek alatt alakul ki, hypoxiával, hipercapniával

· Acut: percek, napok alatt alakul ki, hipoxiával, respiratorikus acidózissal

3. ETIOLÓGIAI:

· Pumpafunkció csökkenése, ventillációs zavarok: (a magas széndioxid szint nem tud kiürülni)

· Tüdőparenhyma károsodás: (hypoxia, PaO2<50-60 mellett)

· Cardiális eredetű: (perfúziós/ventillációs aránytalanság)

Légzési elégtelenség okai:

· Centrális: légzőközpont betegsége, idegpályák, idegek sérülése, neuromuszkuláris zavarok

· Légzésmechanikai zavarok: csonttörés, PTX, HTX, légúti szűkület

· Tüdőparenchyma zavara: alveoláris és érrendszeri zavarok

· Cardiális okok: AMI, szív ruptura

Tünetei: 

· Dyspnoe

· Fokozott légzési munka – légzési segédizmok is működnek

· Cyanózis

· Tachycardia

· Idegrendszeri eltérések: nyugtalanság, izgatottság, zavartság, somnolencia, sopor

Kezelése:  Oxigénkezelés: 

Javallatai: bármilyen eredetű hipoxia, hipoventilláció, keringési elégtelenség, haematológiai betegségek, amik csökkent oxigénszállítást eredményeznek, shock, 

Mellékhatásai: a hipoxiás légzési inger csökken, percventilláció csökken, hypercapnia alakul ki, szárítja a légutak nyálkahártyáját

Oxigén forrásai: központi oxigénellátó, palack, 

Adagolás eszközei: nagy gázáramlású maszkok, oxigénsátor, oxigén adására orrszonda, tubus

Monitorozása: pulzoximetria – saturációs görbe, vérgáz – asrtup

1. Fizioterápia – inhaláció:

Fizioterápia: különböző fektetési módok alkalmazása, a beteg mobilizálása, a váladékkiürülésének elősegítése fizikális lehetőségekkel.

Inhaláció: a gyógyszerek hatásának biztosabb elérése végett alkalmazzuk, a légutak nyálkahártyájának inhalációval való „gyógyítását” azaz a váladékkiürülés serkentését. Inhaláltathatunk ultrahangos porlasztóval, valamint a lélegeztető gépek párásítótartályán át is.

2. Non – invazív lélegeztetési eljárások alkalmazása:

Ilyen lehetőség a CPAP és JET respiráltatás használata.

CPAP: csutorás módszerrel használható, aminek a lényege az, hogy a beteg légúti nyomása emelkedik, ezáltal kinyílnak az alveolusok és kisebb erőfeszítéssel sikerül a betegnek a besűrűsödött váladékát kiüríteni.

JET: magas frekvenciájú rezgés hatására segíti a beteg váladékának a kiürülését. A működés közben a respirátor folyamatosan párásítja a légutak nyálkahártyáját ezzel oldva a besűrűsödött nyákot. Használatához JET – katétert vezetnek le a légutakba. (a katéter egy vékony műanyag csövecske, aminek az alsó végén apró perforációk vannak, és a vége le van kerekítve)

3. Respirátor kezelés:

Definiciója: a gépi lélegeztetés a spontán légzés pótlását és a légzési elégtelenség kezelésének az alapját jelenti.

Célja:

· Optimális alveoláris ventilláció biztosítása

· A légzési munka csökkentése, vagy átmeneti felfüggesztése

· Az átlagos tüdőtérfogat növelése és az alveoláris nyomás emelése

Indikációi:

· Ha hypoxémia áll fenn (pO2<55-60Hgmm, kooperáció hiánya van, gyors lefolyású pulmonális dekompenzáció áll fenn, extrém erőltetett légzési munka)

· Ha csökken az alveoláris ventilláció (hipokapniát kell megszüntetni a lélegeztetéssel pl. KALB)

· Ha meg növekedett a légzési munka (post.op. légzési elégtelenség, KALB)

· Ha kóma vagy emelkedett intracraniális nyomás van, vagy agyödéma csökkentésére

· Profilaktikus céllal haemodinamikai instabilitás esetén.

Kontraindikációja: 

· Terminális, irreverzibilis állapotú betegek haldoklásának géppel való meghosszabbítása:

· Daganatos betegek végstádiumai

· Végállapotú krónikus légzési elégtelenség

· Agyhalál

· Ha a beteg nem egyezik bele a lélegeztetésbe

A gépi lélegeztetés főbb formái:

· Spontán lélegeztetés (SpV) (a beteg légzik, a gép segít)

· Intermittáló pozitív nyomású lélegeztetés (IPPV)

· Pozitív végkilégzési nyomású lélegeztetés (PEEP)

· Folyamatos pozitív légúti nyomású lélegeztetés (CPAP)

· Szinkronizált lélegeztetés (SIMV) (gép + beteg együtt légzik)

· Fordított arányú lélegeztetés (IRV)

· Kontrolált módú lélegeztetés (CMV) (csak a gép lélegeztet)

Lélegeztetőgépek felosztása:

· Vezérlés szerinti: idő, nyomás, térfogat, számítógép és kombinált vezérlésűek

· Meghajtó erő szerinti: elektromos áram, túlnyomásos gáz meghajtású

Ismertebb típusok: SIMENS, HAEMILTON VEOLAR, HAEMILTON AMADEUS, BIRD

Lélegeztetőgépek kiegészítői:

· Összekötőcsövek

· A gép

· Párásítók

· Gyógyszerporlasztók

· Egyszer használatos párásító filterek

· Működtetése:

· Ált intubált beteget szoktak lélegeztetni, vagy tracheostómizáltat

· A kívánt lélegeztetési módot, és a paramétereket az orvos beállítja

· A megfelelően ellenőrzött, összerakott gépet a betegre rakja

· A gépen a riasztási paramétereket beállítja

· A gépet 24 órán átfigyelni kell

Teendő tartósan intubált és lélegeztetett betegnél:

· 30 fokos fejvégemelés

· tubuscseréhez állandó készenlét legyen

· a lehetséges tubus elmozdulás ill. sérülés elkerülése az ápolás alatt

· a tubus lehetőleg szövetbarát legyen

· aspiráció védelme (megfelelő caff – nyomás)

· a belégzett levegő folyamatos párásítása

· gondos, figyelmes ápolás

· caff – nyomás folyamatos mérése (decubitus megelőzés)

· tracheosztómia esetén a mandzsetta felett pangó váladék eltávolítása

· mindig sterilen leszívni a beteget

Lélegeztetés lehetséges szövődményei:

· intubációs szövődmények: tubus elmozdulás, kicsúszás, elzáródás, caff – hiba

· pulmonális szövődmények: atelectázia, barro – trauma (RTX, subcután emphizéma), oxigén mérgezés, infekciók, hypoxiás károsodás

· gastrointesztinális szövődmények: vérzések, ulcus, perforáció, athónia

·  folyadék - elektrolit és sav - bázis zavarok

· idegrendszeri szövődmények: meningitis

· extubálás utáni szövődmények: tracheomalacia, tracheastenosis, tágulat, n. recurens paresise

Lélegeztetés fontosabb paraméterei:

· lélegeztetési mód: asszisztált vagy kontrolált

· trigger: (érzékenység) segíti a beteg és a gép összhangját megtalálni. Kiiktatni nem jó, és főleg nagy légzési munkájú betegeknél hatásos.

· Térfogat vagy nyomás vezérlés? Inkább a nyomásvezérlés

· Légzési térfogat: egyre kisebb térfogat az ajánlott (nagy térfogat = barro – trauma)

· Léguti/alveoláris nyomás: inkább ez is kisebb legyen

· Áramlási minta: csökkenő az előnyösebb

· PEEP: pozitív nyomású, a nyíróerőket semlegesíti

· I/E arány: (fordított arány) 

· FiO2: a FiO2 mielőbbi csökkentése legyen a cél, 40% - ék alá.

Lélegeztető gépről való leszoktatás:

· Korai, már a kezdeti időtől ez legyen a cél (a beteg amikor már gépre kerül, az legyen a cél, hogy leszoktassuk róla), ezért jó az asszisztált lélegeztetés

· A célunk a spontán légzés megtartása és támogatása legyen

· Kerüljük el a szövődményeket, mellékhatásokat

· A szedálást le szoktatás előtt 24 órával meg kell szüntetni.

· A leszoktató program használata: SP, MMV, PAV,  

· Minél korábban extubáljuk a beteget, és inkább a non – invazív lélegeztetést részesítsük előnyben

· Mihamarabbi mobilizálás, fizioterápia, fektetés, köhögtetés

· A leszoktatás ne általános, hanem személyre szabott ütemű legyen

Leszoktatás menete:

· Beteg állapotának rendezése

· 24 órával előtte a szedálás megszüntetése

· éjszaka nyugodt alvás biztosítása, és reggel kezdjük el a leszoktatást

· FiO2 = 40% - al, extubálás után pedig oxigénterápia

· Fokozatos nyomástámogatás, frekvencia csökkentés

Leszoktatás:

4, pozitív nyomású lélegeztetés, I:E arány (1:1,1:3) PEEP: 5-10vízcm

3, folyamatos pozitív nyomású lélegeztetés: I:E (1:2), PEEP: 5vízcm

2, spontán légzés támogatása

1, BIPAP, CPAP 

Extubálás feltételei:

· Éber, jól cooperáló beteg

· Spontán légzés megtartása, hosszabb időn át, stabilan

· Nem látszanak a kifáradás jelei

· A légzésszám nem emelkedik

· Nem áll fenn aspiráció veszélye

· Nem lesz műtét rövid időn belül

Sikertelen leszoktatás okai:

· Központi idegrendszeri okok: gyógyszerhatás, agyödéma, légzőközpont aktivitása csökkent, 

· Légzőizmok betegsége, bénulása

· HTX, PTX, elégtelen köhögés, pulmonális elégtelenség

· Sepsis, MOF, láz stb..

4. Folyadék bevitel: a beteg általános állapotának megfelelően

5. Táplálás: minél korábban el kell kezdeni az enterális táplálást, szondán majd per. os.

6. Gyógyszeresen:

· Antibiotikumok adása

· Aminophillin adása

· Béta 2 receptor mimetikumok

· Szeroidok

· Mukolítikumok

· Értágítók

· Szimpatikomimetikumok

· Nyugtatók

· Diuretikumok

· Inhalációs szerek: szteroidok, mukolítikumok 

· stb..

7.  A sav – bázis zavarok rendezése

A légzési elégtelenséghez vezető legfontosabb kórképek:

1. Poszoperatív légzési elégtelenség

2. ARDS

3. Pneumónia

4. Asthma bronchiale és a status asthmatikus

5. Krónikus légzési elégtelenség

6. Alvási apnoe szindróma

 8.A keringés invazív monitorozási lehetőségei. Sorolja fel a non-invazív lehetőségeket is.

MONITOROZÁS AZ INTENZÍV TERÁPIÁBAN:

· Cardiovasculáris rendszer monitorozása:

· Elektrokardiográfia (EGK)

A ritmuszavarok korai felismerésében játszik fontos szerepet, ezért nélkülözhetetlen minden intenzív ellátást igénylő betegnél.

Az EKG – monitorozása alkalmával az alábbi információkhoz juthatunk:

 - a szív elektromos aktivitásának megléte, folytonossága

 - szívfrekvencia változása

 - szívritmus normális vagy abnormális volta

 - QRS – konfigurációk változása

 - repolarizációs zavarok, ischémia elektrolitzavarok feismerése

A folyamatos EKG – monitorozás nem helyettesíti a naponta elvégzett 12 elvezetéses EKG – .

· Vérnyomás mérés (RR)

Kötelezően mért paraméter, jól jelzi a keringés kielégítő voltát.

Módszerei:

 - Non – invazív: vérnyomásmérő mandzsetta felhelyezésével, tapintásos, hallgatózásos módon mérhető. A monitorokon oszcilloszkópok érzékelik a vérnyomás systolés és dyastolés értékeit, amit egy átalakító berendezés alakít át, görbévé és számokká.

 - Invazív: (véres út) artériás úton történő vérnyomásmérés a leggyakoribb. Ezen beavatkozás során, a bekanülált artériát összekötik egy fiziológiás sóoldattal feltöltött csőrendszerrel, ami érzékeli a nyomáshullámokat, és ezt közvetíti a nyomásátalakítóhoz, ami görbévé és számmá alakítja az értékeket. Legygyakoribb helyei: a. radialis, a. femorális, a. ulnalis

Az invazív beavatkozások előtt mérlegelni kell a szövődmények lehetséges voltát!

· Centrális vénás nyomás (CVP)

A centrális vénás katéter ma már elengedhetetlen része az intenzív terápiának.

A CVP – t leggyakrabban a bal kamrai töltőnyomások megbecsülésére alkalmazzák, de alkalmas még a keringő vértérfogat megbecsülésére is.

Mérési módja lehet elektromos nyomásátalakítóval és a közlekedő edények elve szerinti módon.

Normál értéke: 2 – 8 Hgmm vagy 3 – 12 vízcm.

· Artériás pulmonális nyomás (PAP)

A Swan – Ganz katéter kifejlesztése óta mód nyílt az ágymelletti jobbszívfél katéterezésre és ezzel együtt a komplett haemodinamikai monitorozásra a mindennapos betegellátás során.

A katéterezés alkalmával:

 - mérhetünk pulmonális kapilláris éknyomást (PCWP)

 - mérhetünk pulmonális shunt frakciót

 - keringési perctérfogatot számolhatunk

 - számolhatunk: szívindexet (CI), pulzustérfogatot (SV), jobb és bal kamrai munka indexet (L – RVSWI), szisztémás érellenállást (SVR), pulmonális érellenállást (PVR), oxigénszállítási (DO2I) és oxigénfogyasztási indexet (VO2I)

 - vehetünk kevert artériás – és vénás vért

· Pulmonális rendszer monitorozása:

· Légzésszám

· Légzési minta

· Légúti és mellűri nyomások

· Gázáramlások mérése

· Légzési térfogat mérése

· Percventilláció

· Spirometria

· Légzési munka

· Légzési gázok monitorozása

FiO2 – belégzett gázok koncentrációja, respirációs index (PaO2/FiO2), pulmonális shunt frakció, SpO2, SvO2, agyi oxigén – saturáció, kapnográfia

(infravörös érzékelő érzékeli a kiáramló CO2 – őt)

· Agyműködés monitorozása:

· Intracraniális nyomás (ICP)

· Elektroencefalográfia (EEG)

· Hőmérséklet monitorozása: nyelőcsőbe, rectálisan, bőrön

· Metabolizmus monitorozása: metabolikus kompjuterrel

BIOKÉMIAI FELÜGYELET AZ INTENZÍV TERÁPIÁBAN:

A biokémiai vizsgálatok a kritikus állapotú betegekről lényeges információt adnak, mivel ilyenkor általában a homeostázis is zavart szenved.

A belső miliőben megváltozik a sejten belüli és kívüli tér összetétele, ami következményekkel jár a szervezetre nézve.

A legtöbb vizsgálat az extracelluláris teret analizálja, hiszen ahhoz könnyebb a hozzáférés.

 Rutin vizsgálatok az intenzív terápiában:

· Se. albumin

· Se. alkalikus foszfatáze

· Se. és u. amyláze

· Se. ammónia

· Se. bilirubin

· Se. CK – MB, BB, MM

· Se. és gyüjtött vizelet clearence

· Se. , vizelet, liqur fehérje

· Fibrinogén

· APTI

· Pro. ráta

· SGOT

· SGPT

· Gamma – GT

· Glükóz se.-ból és vizeletből is

· Hemoglobin

· Alfa – HBDH

· Se. húgysav

· Se. Ca, Mg, P, Na, K, Cl, Fe, vaskötő kapacitás

· Se. CN, Kreatinin

· Se. laktát, lipáz

· Se. LDH

· Astrup

· Gyógyszerszintek

Intenzív osztályos laboratóriumok és feladataik:

Intenzív osztályokon működő kislaboratóriumok feladata, az, hogy a kritikus állapotú betegek bizonyos laborparamétereinek a vizsgálata ne vegyen el értékes perceket a beteg megfelelő terápiájának megválasztásától.

Osztályon leggyakrabban végzett vizsgálatok, amiknek az elkészülési ideje Kb. 1-2 perc: (még a központi laboratóriumokból a ”S” eredményeket 15 – 20 perc után mondják be az osztályoknak)

· Se. Na

· Se. K

· Se. Cl

· Se. CN

· Se. Kreatinin

· pH

· pCo2

· pO2

· Be

· aktuális HCO3

· stenderd HCO3

· oxigén szaturáció

· Htk

· T. vérkép 

A vérvizsgálatok történhetnek:

· Kapilláris

· Vénás

· Artériás

· Kevert vénás – artériás vérből.

9.Hypertonia, hypertoniás krízis állapotok.
A hipertónia definíciója:

FRAMINGHAM STUDY SZERINT:> mint 160/90 Hgmm

MÁSOK SZERINT:> mint 140/90 Hgmm

Formái:

· Primer

· Secunder (renális eredet)

Okai:

· Érrendszeri okok

· Renális okok

· Endokrin okok

Tünetei:

· Fejfájás, szédülés

· Magas vérnyomás, látászavar

· Hányás, érelváltozások, angina pectoris, dyspnoe

· Bal kamrai hipertrófia, oligo – anuria

Terápia: az emelkedett vérnyomás csökkentése a cél.

·  Vérnyomáscsökkentők (Cordaflex, Nifedipin, stb.)

· diuretikumok

· Béta – blokkolók

· Nyugtatók

Szövődményei:

· Bal – szívfél elégtelenség

· Inzultus 

· Agy – vesekárosodás

Ápolás:

· Diéta

· Gyógyszerelés

· Monitorozás (P, RR)

· Fektetés

HYPERTENSIV KRÍZIS:

A hypertensiv krízis egy hirtelen fellépő vérnyomás – emelkedés (200/120Hgmm), mely a központi idegrendszer, a szív vagy vese funkciójának különböző mértékű csökkenésével jár, és sürgős terápiás beavatkozást igényel (mivel életveszélyt jelent). Az állapot percektől – napokig is tarthat.

Kialakulhat:

· Nem megfelelően kezelt magas vérnyomásból

· Vesekárosodásból

· Terhesség alatti változásokból

· Gyógyszerek, intoxikációk miatt (fogamzásgátlók, nikotin)

Tünetei: 

1. HIPERTENZÍV ENCEFALOPÁTIA:

· Fejfájás

· Hányinger, hányás

· Látászavar

· Somnolencia, kóma

· Cerebrovasculáris inzultusok

2. CARDIÁLIS JELLEGŰ TÜNETEK:

· Angina pectoris

· Nyugalmi dyspnoe

· Tüdőödéma

· Ritmuszavarok

· AMI

3. RENÁLIS TÜNETEK:

· Oligo – auria

· Hematuria

· Proteinuria

4. KLINIKAI TÜNETEK: 

· RR> 200/120Hgmm

· Szemfenéki ereken hipertóniás elváltozások vannak

· EKG – n: bak – kamrai hipertrófia jelei

A klinikai tüneteket az emelkedett vérnyomás, a szemfenéki tünetek, a szív – vese – központi idegrendszeri tünetek közösen adják.

Terápia:

Célja az emelkedett vérnyomás lassú csökkentése, 140/100Hgmm – re.

Ha észleltük az encefalopátia tüneteit, akkor csak 170/100 Hgmm környékére csökkentsük a vérnyomást. 

A kórkép életveszélyt jelent, ezért kórházi observációt igényel.

Ajánlott gyógyszerek:

· NIFEDIPIN először sublinguálisan, majd tbl. – ban.

· CLONIDIN (Catapressan) iv.

· NEPRESOL iv. 

· CAPTOPRIL (Lopirin) sublinguálisan

· NITRO – PUSSZID Na. infúzióban

· FUROSEMID

· REGITIN, TRANDATE

· Béta – receptor blokkolók

· EBRANTIL

· A gyógyszerek mellett fontos a: nyugalomba helyezés, szoros obszerváció, gyakori RR mérés, monitorozás 

10.Tüdőembólia és terápiája
A tüdő tromboembóliája nem önálló betegség, hanem a szisztémás vénás trombózis következménye.

Etiológiája: A tüdőembólia forrása szinte mindig az alsó végtag, kismedence vagy a v. cava inferior sokszor tünetmentes thrombózisa, ritkán pedig a felső végtag, jobb pitvar vagy kamra a kiindulópontja.

A mélyvénás thrombózisra hajlamosít: (VIRCHOW – TRIAS)

· A vér pangása

· Érfal károsodása

· Véralvadékonyság fokozódása

A thrombózis kockázata nagy: post. op állapotokban, szívelégtelenségben, hosszan tartó immobilitásos állapotban, obesitás, csípőfraktúra esetén, valamint veleszületett vagy szerzett alvadási betegségekben.

Patofiziológiája: A tüdőembólia fő jellemzője, hogy a pulmonális érellenállás hirtelen fokozódik, ami miatt a jobb kamra utóterhelése akkutan megnövekszik, ami a szívizom oxigénhiányához vezet. A szívben fellépő változások miatta septum balra tolódik, ami miatta a bal kamra telítődése csökken, ami a tüdőben egy perfúziós – ventillációs aránytalanságot eredményez. Emiatt alakulnak ki a speciális tünetek.

Tünetei:

· Hirtelen kialakuló dyspnoe

· Retroszternális mellkasi fájdalom

· Halálfélelem, szorongás, szédülés

· Száraz köhögés, pleuritis fájdalom,

· Haemoptoe

· Esetleg syncope

· Tahypnoe

· Cianózis

· Tachicardia

· Hypotensió

· Jugularis vénák kitágultak

· Valamint a mélyvénás trombózis típusos jelei a kiindulási helyen

· Labor: magas LDH, se. bilirubin szint, hipoxia, hipocapnia, respiratórikus alkalózis

· EKG: ST – eleváció vagy depressió, negatív T, P – pulmonálé, gyakoriak a ritmuszavarok, így a supraventrikuláris tachicardia, extra, pitvarfibrilláció

· RTG: magas rekeszállás, FLEISCHNER – ATHELEKTÁZIA

· PCO         CVP      artériás PO 

Terápia:

· Általános eljárások: ágynyugalom= 7 nap, (felsőtest megemelés) vénabiztosítás, enyhe szedálás= 5-10mg Seduxen, 5-10md MO,  fájdalomcsillapítás, oxigén adása= 10l/min esetleg gépi lélegeztetés, szoros monitorozás, obszerváció 

· Gyógyszeresen:

 - coronaria keringés javítására: Nor – adrenalin

 - jobb kamrai afterlod csökkentésére: pulmonális vasodilatátorok, NO – inhaláció

 - pulmonális vasoconstrikció csökkentése: Aspirin, fibrinolítikumok

 - kontraktilitás fokozása: Dobutamin

 - jobb kamrai prelód: volumenterápia

· Lélegeztetés: intubálva, pozitív nyomású lélegeztetés

· Heparinkezelés: 5000 – 10.000E bólus iv. majd napi 25.000 – 60.000E infúzióban. A 3 – 4. naptól átfedve Syncumár tbl.6-9 hó

· Fibrinolízis: 250.000 E STREPTOKINÁZ/30perc alatt iv. 

· Embolectómia: katéteres embólus eltávolítás, majd lokális fibrinolízis

FONTOS: a mélyvénás trombózis és a tüdőembólia profilaxisa.

1. rizikóbetegek szűrése, terápiás ellátása

2. kisdózisú heparin th. vagy kismolekulatömegű heparin adása

3. dextrán adása

4. rugalmas pólya kompressziója a varixokra

11.Sav-bázis egyensúly zavarai
A szöveti oxigenizáció jellemzésére használt paraméterek:

- oxigénszállítás (DO2)

- oxigénkivonási arány (O2ER)

- oxigénfogyasztás (VO)

- valamint szükséges még a se. Lactát szint is. 

A szöveti oxigenizáció egy „fekete dobozként” viselkedik, mivel ismerjük a bemenő és kijövő értékeket, ezeket próbáljuk meg különböző módokon megváltoztatni és elemezni és ebből próbálunk meg következtetni a „dobozban” zajló eseményekre, vagyis a szöveti oxigenizációra.

A szöveteken – sejteken belül zajló oxigenizációs folyamatok igen ellentmondásosak. Bonyolítja a szöveti oxigenizációs folyamatok kiértékelését az oxigenizációs paraméterek vizsgálata:

1. ARTÉRIÁS OXIGÉNTENSIÓ ÉS SATURÁCIÓ:

Könnyen kivitelezhető megoldásnak tűnik, de számos bukkanója van: a vénás oxigéntelítettség áttevődik az artériás oldalra és befolyásolja az artériás oxigénszintet. 

JOBB - BAL shunt – nél: a beteg súlyossan hypoxiás, de az artériás oxigénparaméterek jó irányba csalnak, így mi azt hisszük, hogy a sejtek nem hypoxiásak, pedig azok, mert a sejtekhez csak hypoxiás vér jut el.

 BAL – JOBB shunt – nél: magas vénás oxigéntartalom tevődik át a vénás oldalra, ezért az artériás oxygén – szint jó, de a vér nem jut el a sejtekig, így szöveti hipoxia lép fel.

Így tehát az artériás oxigénszint önmagában nem jó paraméter a szöveti oxigenizáció vizsgálatára.

2. PaO2/FiO2 HÁNYADOSA: (artériás vér oxigéntartalma/ belégzett levegő oxigénarányával)

A vénás vér a tüdőben telítődik oxigénnel, ez jól követhető az arteriovenosus – oxigéntartalom különbségével.

Jobban lehet azonban következtetni a tüdő szerepére, ha az artériás oxigéntensiót elosztjuk a belélegzett levegő oxigén arányával. Az így kapott PaO2/FiO2 hányados jól kifejezi a pulmonális oxigén – transzfert, vagyis, hogy adott FiO2 – vel mekkora a PaO2 szint emelkedés. A PaO2/FiO2 <280 – 300 Hgmm az hipoxiát jelez. Ezen paraméter követése nem okozhat problémát.

3. OXIGÉNSZÁLLÍTÁS: (DO2)

Az oxigén tensió és szaturáció, nem jelzi a szövetekhez jutó oxigén mennyiségét. A vér oxigéntartalma két összetevőből áll: a hgb. – hoz és a plazmához kötött oxigénből.

Az artériás oxigéntartalom (CaO2) = 1,39 x SaO2 x hgb + PaO2 x 0,0031

A CaO2 nem mond többet a hypoxiáról mint a PaO2, ennek oka, hogy a vénás és artériás vér hgb – szintje majdnem megegyezik. 

Az oxigénszállításnak e statikus összetevőjén kívül, van egy dinamikus komponense is, ez a keringési perctérfogat. A CO – révén képes a szervezet alkalmazkodni a megváltozott igényekhez. CO = VO2/(CaO2 – CvO2)

A DO2 a szöveti oxigenizáció fontos paramétere. Pontosan megmutatja, hogy percenként mennyi oxigén jut el a szövetekig, vagyis mennyi a globális oxigén kínálat.

4. KÓROS HGB – OK:

Számos betegségben (sarlósejtes anaémia, methemoglobinémia) kóros hgb – n lehet jelen, vagy a hgb. – n oxigénkötődése változik meg, vagy nehezen veszi fel (balra tolt oxigéndisszociációs görbe), vagy nehezen adja le (jobbra tolt oxgéndisszociációs görbe)

Az oxigéndisszociációs görbére számos tényező hat: pH, pCO2, hőmérséklet.

Ezen folyamatokat jól jelzi a P50 – változása (az oxigéndisszociációs görbe 50% - os telítettségéhez tartozó oxigén tensió, melynek a normál értéke 27 Hgmm) 

5. A SZERVEZET OXIGÉNFOGYASZTÁSA:

Az oxigénfogyasztás összefügg a zervezet metabolizmusával. 

Oxigénfogyasztás: VO2 = VCO2/RQ




 VO2 = DO2 x O2ER

Az oxigénkivonási arányt (O2ER) = (CaO2 – CvO2)/ CaO2  kapjuk meg.

6. OXIGÉNTRANSZPORT OPTIMÁLIS MÉRÉSE, ÉRTÉKE:

Ha növeljük a DO2 – t (volumenbevitellel, vasodilatátorokkal, pozitív inotrop szerekkel) és a VO2 vagy a se. Laktát szint változásából következtetünk, hogy hasznos e a megnövelt érték a betegnek. Mivel a VO2 és a se. Laktát szint nem jelzi érzékenyen a szöveti hypoxiát, ezért ez a rendszer elavult.    

SHOEMAKER és mtsai  javaslata hasznos , mert ők a különböző súlyos betegségeket túlélő betegeiknél mért átlagértékeket javasolták a terápiás célként.

A vizsgálatok megerősítették, hogy az un. szupranormális DO2 alkalmazásával lényegesen javult a kritikusan súlyos betegek túlélési aránya. Segíthet az oxigenizációs paraméterek optimális szintjének a megállapításában a háromdimenziós ábrázolási módszer alkalmazása, valamint a regionális oxigenizációs paraméterek követése is. 

REGIONÁLIS PARAMÉTEREK: 

Az ideális az lenne, ha közvetlen információt tudnánk kapni a különböző szervek sejtjeinek energetikai állapotáról.

Intenzív osztályos körülmények között a regionális oxigenizáció eltéréseire lehet következtetni, egy – egy szerv - 1, vénás vérében észlelt oxigénszaturáció változásból (máj, agy), - 2, a szerv anaerob anyagcseréjét jellemző pH – változásából (gyomor), - 3, vagy a szerv oxigénszaturációjának a direkt méréséből (agyi saturáció mérés).

Ilyen mérések lehetnek:  

- haepatikus vénás oxigénszaturáció (ShvO2)

- juguláris vénás oxigénszaturáció (SjvO2)

- gyomormucosa pH <7,35       

12.Mesterséges táplálás és jelentősége az intenzív betegellátásban. Posztagressziós szindróma (kórtan, klinikum, ápolás)
A nem megfelelően táplált betegek mortalitása nagyobb, a szövődmények előfordulása gyakoribb, a gyógyulás ideje hosszabb.

A nem megfelelő tápláltság vagy MALNUTRICIO olyan kóros állapot értünk, ami egy vagy több tápanyag tápanyag relatív vagy abszolút hiánya esetleg feleslege miatt alakul ki. A nem megfelelő tápláltság fogalomkörébe tartozik az abszolút alultápláltság és a relatív hiányállapotok vagy aránytalanságok.                                                                                                                                                          Az alultápláltság kialakulásának okai:

· Csökkent étvágy
· Tartós hasmenés
· Gyakori hányás
· Táplálkozási képtelenség
· Fokozott anyagcsere
· Fájdalom, félelem, idegen környezet
· Alkalmazott gyógyszerek
Az alultápláltság következményei:

· Elhúzódó sebgyógyulás

· Fokozott ödéma készség, gyakoribb decubitus kialakulás

· Gyakoribb szeptikus szövődmények előfordulása

· Véralvadási zavarok, csökkent enzimképzés

· Csökken az iv. alkalmazott gyógyszerek hatékonysága

A szövődmények következtében nő a mortalitás, elhúzódik a kórházi kezelés, és az ápolási idő. Ha a beteg megfelelően van táplálva mindez kivédhető.

Tápláltsági állapot:

Az állapot lehet nyilvánvaló és lehet klinikailag rejtett is. 

A tápláltság megítélhető:

· Izomzat állapotából

· Bőr turgorából, színéből

· A meglévő ödémák kiterjedéséből, helyzetéből

· A máj nagyságából, konzisztenciájából

· Labor vizsgálattal: se. albumin szintből, se. transzferrin, se. vas szintből, vizeletben a kreatininből és a nitrogénürítésből

Ha a megszokott testtömeg a 10% - ánál nagyobb és nem szándékos csökkenése valamint 30g/l – nél alacsonyabb se. albumin szint van, akkor alultápláltságról lehet beszélni.

Energia:

Egysége a kalória. A táplálék energiatartalma kcal – ban kerül kifejezésre.

Energia = Joule. 1 kcal = 4,186 kJ.

Energiaszükséglet: 

A napi minimális szükséglet = alpanyagcsere során felhasznált energia + 25% = 7600 – 8500 kJ, de mindez változik, a beteg állapotától, nemétől, korától függően.

A napi alap kalóriaszükséglet = 30kcal/ttskg

Egy ITO – s beteg kalóriaszükséglete: 2400 – 2600kcal/nap

Az emberi szervezet a felvett és tárolt tápanyagok jelentős részét energiaforrásként hasznosítja. Az energiafelhasználást befolyásolja a nem, kor, testfelszín, fizikai aktivitás, testhő, kóros folyamatok megléte.

A szervezetben felszabadított energia tartja fenn az életfolyamatokat, és a szervezet állandó hőjét. 

Az energiafelhasználás mérésének technikái:

· Kalorimetriával a felszabaduló hőenergiát mérjük. Van direkt és indirekt kalorimetria.

TÁPANYAGOK: Az emberi szervezet fenntartásához tápanyagokra, vízre, ionokra, energiahordozókra, nitrogénforrásokra és nyomelemekre van szükség.
1. VÍZ: a szervezet tömegének a legfontosabb alkotórésze. A szervezet a működése során veszít vizet, ami maga után vonja az ionok vesztését is. A beteg állapotváltozását mindig követnie kell a folyadékmérlegnek.

2. IONOK: az élettani funkciók fenntartásában van szerepe a megfelelő ásványi – anyag szintnek. (NA:1,0 – 1,5mmol/ttkg, K:0,7 – 1,0, CL: 1,5 – 2,0, CA:0,1 – 0,5, MG:0,2 – 0,3mmol/ttkg napi bevitele szükséges)

3. ENERGIAHORDOZÓK: a szervezet napi energiaszükségletét élettani körülmények között a glükóz, zsírsavak, ketontestek oxidációja fedezi. 

 CH: ezek jelentik a legfontosabb energiaforrásokat. Monoszacharidok, glükóz, fruktóz formájában, valamint a cukoralkoholok, mint szorbit, Xilit alkotják a szénhidrát – energiaforrásokat.

Napi optimális adagjuk: GLÜKÓZ: 6g/ttkg, FRUKTÓZ/SZORBIT: 3g/ttkg, XILIT:3g/ttkg

ZSÍROK: a táplálkozási szokásoktól függően a táplálék energiatartalmának jelentős részét képezhetik. A magas energiatartalom miatt a szervezet a zsírokból képez energiaraktárakat.

Parenterálisan csak zsíremulzió formájában juttatható zsír a szervezetbe.                                                    Napi adagok: 1 – 2g /ttkg. 

NITROGÉNFORRÁS: a természetes táplálkozás során az emberi szervezet növényi és állati eredetű fehérjével biztosítja a test saját fehérjéinek a felépítéséhez szükséges aminosavakat. Vannak esszenciális és nem esszenciális aminosavak. A szerkezeti fehérjék, hormonok, mediátorok, neurotranszmitterek, enzimek, transzportfehérjék a szervezet életfolyamataiban kell, hogy részt vegyenek. A fehérje és az aminosavraktárak a szervezet végső tartalékai.                                                         Napi szükséges mennyiség: 0,7 – 2,0g/ttkg.                                                                               MIKROTÁPANYAGOK: a vitaminok és a nyomelemek jelentős szerepet játszanak a szervezet anyagcsere – folyamatainak a szabályozásában. A vitaminok szerves, a nyomelemek szervetlen elemek.                                                                                                                                                               VITAMINOK: az emberi szervezet számára a zsírban és a vízben oldódó vitaminok hiánya anyagcsere – zavart és vitminhiányos tüneteket okoz.                                                                                                         Mesterséges táplálás alatt a vízben oldódó vitaminokat naponta, a zsírban oldódókat pedig 2 – 3 naponta kell pótolni.                                                                                                                            NYOMELEMEK: Zn, F, I, Cu, Fe, Cr,  a szervezet biológiai folyamatait szabályzóhatással bírnak, ezért hiányukban felborulnak a szervezet mechanizmusai. 

A MESTERSÉGES TÁPLÁLÁS: A mesterséges táplálás javallata akkor áll fenn, ha a beteg kielégítően nem tud, nem akar vagy nem szabad neki táplálkozni. 
Javallatai:

· Beteg aki nem tud táplálkozni: eszméletlenség, nyelési zavarok, száj – garat műtét, a tápcsatorna felső szakaszának térszűkítő folyamatai, műtéte, szűkülete, gépi lélegeztetés

· Beteg aki nem akar táplálkozni: étvágytalanság, pszichiátriai betegek, éhségszrájk

· Beteg aki nem táplálkozhat: akut hasi katasztrófában, tápcsatornán végzett műtétek miatt stb.

A tápcsatorna működése, felszívóképessége maghatározza a mesterséges táplálás választandó módját.

Táplálás fajtái:

1. PARENTERÁLIS TÁPLÁLÁS: ami azt jelenti, hogy a tápcsatorna kiiktatásával közvetlenül az érpályába juttatjuk a  felhasználásra kerülő tápoldatot.

A tápoldatok lehetnek: 

· Hipokalóriás tápoldat, ami energiapótlás szempontjából csak egy részét fedezi a szervezet szükségleteinek. Ilyenkor: 2g/ttkg CH, 10% zsírt, 1,0 – 1,5g/ttkg nitrogénforrást, elektrolitokat, vitaminokat és nyomelemeket kell adni egy oldatban, de az oldat osmolaritása nem haladhatja meg a 900 mOsm/l – t.

· Izokalorikus teljes parenterális táplálás: a beteg anyagcserehelyzetét figyelembe véve fedezi a szervezet energia, nitrogén, zsír, só – víz és vitamin valamint nyomelem szükségleteit. Ezeknek az oldatoknak az osmolaritása>1000mOsm/l, ezért ezek csak centrális vénákba adhatók.

· Keverék tápoldatok: általános igény szerint többféle kivitelben készülnek.

A parenterális táplálás alkalmával a tápoldatok bejuttatására az infúziós pumpák szolgálnak, hiszen ezek lehetővé teszik az egyenletes/24órás elosztást. A kiszámolt mennyiségen túl nem szabad a beteget „táplálni”, mert dehidrációt, elektrolit és sav – bázis eltéréseket okozhat. A parenterális táplálás mellett figyelni kell a laboratóriumi paramétereket: vérkép, Htk, osmolaritás, összfehérje, vércukor, albumin, vizelet, triglicerid, koleszterin, kreatinin, CN, nitrogénürítés (24órás gyűjtött vizeletből)

Szövődmények: technikaiak (vénaszúrás szövődményei: PTX, vérzés), a centrális katéter okozta szövődmények (trombózis, embólia, gyulladás), infúziós szövődmények, anyagcsere szövődmények

2. ENTERÁLIS TÁPLÁLÁS: a tápcsatorna megfelelő emésztő és felszívó képessége esetén az enterális tápanyagbevitelt kell választani. Az enterális táplálás olcsóbb, egyszerűbb, és az élettani viszonyokat jobban megközelítő táplálási mód.

Enterális tápszerek: energiahordozókat, nitrogénforrásokat, vizet, ásványi anyagokat és vitamint, nyomelemeket tartalmaznak. A tápanyagbevitelt a beteg mindenkori aktuális állapota szabja meg.

Vannak: nagy molekulatömegű tápok


    Meghatározott tápanyagtartalmú tápok


    Kémiailag meghatározott, elemi, betegség speciális, folyadék diéták

Technikája:

· Szájon át a tápszerek megitatásával történhet (szűkületeknél)

· Szondákon át (duodénum, jejjunális)

· Gastrosztómán át

· Maximum egyszerre csak 200 – 300ml adható a gyomorszondákba

· Jejjunális szondán át a folyamatos szondatáplálás is megengedett, mivel a bélpasszage gyorsabban továbbítja a táplálékot.

Szövődményei: 

· Szonda decubitálhat

· Hasmenés

· Fertőzés

A szervezetet érő különböző behatások (pl. stressz, trauma) az idegrendszer, hormonok és mediátorok révén meghatározott válaszreakciókat indítanak el. E védekezési reakció a kiváltó ágenstől függetlenül viszonylag uniformizált, és célja a károsító noxa eliminációja, illetve kihatásainak szisztémás eliminációja.

Az endokrin stresszreakció a cardiovasculáris rendszert, és az intermedier anyagcserét érinti. A változások azt célozzák, hogy a sejtek a struktúra és a funkciók fenntartása szempontjából igen fontos anyagcsere – folyamatai exogén bevitel hiányában is biztosítottak legyenek.

Az anyagcsere stresszbehatást követő változásai hozzák létre a poszagressziós szindróma jellemző tüneteggyüttesét. Az eltérések alapjaiban különböznek az éhezés során kialakuló anyagcserehelyzettől.

A középpontban a gyors (szénhidrátok) és a tartós (zsírok) energiaszolgáltatása és az immunológiai elhárító mechanizmusok megerősödése áll.

A szimpatikus idegrendszer fokozott aktivitása a katekolaminok, kortizol, glükagon elválasztásának fokozódását eredményezi.

A stresszhelyzetekre kezdetben csökkent inzulin-elválasztás, később csökkent inzulinhatás jellemző. Ezek az eltérések a szénhidrát - , zsír - , fehérje-anyagcsere mellett az elektrolit és vízháztartásra is kihatnak. A hormonok mellett a granulocytákból felszabaduló mediátorok is fontos szerepet játszanak. A szénhidrát anyagcsere zavara fokozott glükogenezist és csökkent inzulinrezisztenciát okoz. Emelkedik a vércukor, amit az antiinzuláris stresszhormonok még tovább fokoznak. A fő energiaforrássá a zsír válik, a lipolízis mértéke meghaladja a lipogenezisét. A fehérje-anyagcserére a fokozott fehérjebontás jellemző, fokozódik a húgysavképzés és negatívvá válik a nitrogénegyensúly.

A posztagressziós szindrómában szerepet játszó hormonok és mediátorok:

· CATABOLIKUS HATÁSÚ HORMONOK:

1. Katecholaminok 

2. Glükokortikoidok

3. Glükagon

4. Pajzsmirigyhormonok

· ANABOLIKUS HATÁSÚ HORMONOK:

1. Inzulin

2. Növekedési hormonok

· MEDIÁTOROK: 

1.   citokinek 

2.    TNF

A POSZTAGRESSZIÓS SZINDRÓMA SZAKASZAI:

1. Akut fázis: a károsodás mértékétől és a megkezdett terápiától függően órákig, napokig tarthat. A stresszhormonok fokozott elválasztása olyan folyamatot indít el, ami a szervezet túlélését segíti. Anyagcserében fellépő változások:

· Zsírsav mobilizálása

· Cori – ciklus aktiválódása

· Fokozódó, majd csökkenő laktát – piruvát képzés

· Csökken az inzulin elválasztás, inzulinhiány alakul ki

· Emelkedik a vércukor szint „stressz – diabétesz”

· A vércukor csak extrém mennyiségű inzulinnal uralható

Ebben a fázisban a táplálás értelmetlen, a terápia célja a só – víz és sav – bázis háztartás zavarainak a rendezése.

2. Posztagressziós fázis: a szervezet általános teljesítőképességének megnövekedése a saját anyagok lebontásának a rovására.

· Hipermetabolizmus van

· Glükózértékesítési zavar van

· Fokozódik a lipolízis

· Fokozódik a májban a fehérjeszintézis

· Emelkedik a kortizol szintje

· Inzulinsecréció fokozódik

· Vércukor magas

· Inzulinreceptorok érzékenysége csökken

· Energiaforrás a zsírsav

· Ha a betegség progrediál MOF, perifériás keringési elégtelenség alakul ki

· Emelkedik a laktát szint

· További progresszió esetén hyglikémia lép fel

· Vázizomzatban fokozódik a fehérjebontás

· Légzőizom munkája gyengül, hipoventilláció, atelektázia, pneumónia alakul ki

· Gyengül az immunvédekezés, romlik a sebgyógyulás

3. Reparációs fázis: hetekig, hónapokig tarthat. Itt dominál az inzulinhatás, majd a szénhidrát és zsíranyagcsere normalizálódik, fokozódik a proteinszintézis, nő az izomtömeg, izomerő.

13.A szöveti oxigenizáció jelentősége és tényezői. A paraméterek gyakorlati alkalmazása.  A gépi lélegeztetésben részesülő páciensek speciális ápolása.
A szöveti oxigenizáció jellemzésére használt paraméterek:

- oxigénszállítás (DO2)

- oxigénkivonási arány (O2ER)

- oxigénfogyasztás (VO)

- valamint szükséges még a se. Lactát szint is. 

A szöveti oxigenizáció egy „fekete dobozként” viselkedik, mivel ismerjük a bemenő és kijövő értékeket, ezeket próbáljuk meg különböző módokon megváltoztatni és elemezni és ebből próbálunk meg következtetni a „dobozban” zajló eseményekre, vagyis a szöveti oxigenizációra.

A szöveteken – sejteken belül zajló oxigenizációs folyamatok igen ellentmondásosak. Bonyolítja a szöveti oxigenizációs folyamatok kiértékelését az oxigenizációs paraméterek vizsgálata:

7. ARTÉRIÁS OXIGÉNTENSIÓ ÉS SATURÁCIÓ:

Könnyen kivitelezhető megoldásnak tűnik, de számos bukkanója van: a vénás oxigéntelítettség áttevődik az artériás oldalra és befolyásolja az artériás oxigénszintet. 

JOBB - BAL shunt – nél: a beteg súlyossan hypoxiás, de az artériás oxigénparaméterek jó irányba csalnak, így mi azt hisszük, hogy a sejtek nem hypoxiásak, pedig azok, mert a sejtekhez csak hypoxiás vér jut el.

 BAL – JOBB shunt – nél: magas vénás oxigéntartalom tevődik át a vénás oldalra, ezért az artériás oxygén – szint jó, de a vér nem jut el a sejtekig, így szöveti hipoxia lép fel.

Így tehát az artériás oxigénszint önmagában nem jó paraméter a szöveti oxigenizáció vizsgálatára.

8. PaO2/FiO2 HÁNYADOSA: (artériás vér oxigéntartalma/ belégzett levegő oxigénarányával)

A vénás vér a tüdőben telítődik oxigénnel, ez jól követhető az arteriovenosus – oxigéntartalom különbségével.

Jobban lehet azonban következtetni a tüdő szerepére, ha az artériás oxigéntensiót elosztjuk a belélegzett levegő oxigén arányával. Az így kapott PaO2/FiO2 hányados jól kifejezi a pulmonális oxigén – transzfert, vagyis, hogy adott FiO2 – vel mekkora a PaO2 szint emelkedés. A PaO2/FiO2 <280 – 300 Hgmm az hipoxiát jelez. Ezen paraméter követése nem okozhat problémát.

9. OXIGÉNSZÁLLÍTÁS: (DO2)

Az oxigén tensió és szaturáció, nem jelzi a szövetekhez jutó oxigén mennyiségét. A vér oxigéntartalma két összetevőből áll: a hgb. – hoz és a plazmához kötött oxigénből.

Az artériás oxigéntartalom (CaO2) = 1,39 x SaO2 x hgb + PaO2 x 0,0031

A CaO2 nem mond többet a hypoxiáról mint a PaO2, ennek oka, hogy a vénás és artériás vér hgb – szintje majdnem megegyezik. 

Az oxigénszállításnak e statikus összetevőjén kívül, van egy dinamikus komponense is, ez a keringési perctérfogat. A CO – révén képes a szervezet alkalmazkodni a megváltozott igényekhez. CO = VO2/(CaO2 – CvO2)

A DO2 a szöveti oxigenizáció fontos paramétere. Pontosan megmutatja, hogy percenként mennyi oxigén jut el a szövetekig, vagyis mennyi a globális oxigén kínálat.

10. KÓROS HGB – OK:

Számos betegségben (sarlósejtes anaémia, methemoglobinémia) kóros hgb – n lehet jelen, vagy a hgb. – n oxigénkötődése változik meg, vagy nehezen veszi fel (balra tolt oxigéndisszociációs görbe), vagy nehezen adja le (jobbra tolt oxgéndisszociációs görbe)

Az oxigéndisszociációs görbére számos tényező hat: pH, pCO2, hőmérséklet.

Ezen folyamatokat jól jelzi a P50 – változása (az oxigéndisszociációs görbe 50% - os telítettségéhez tartozó oxigén tensió, melynek a normál értéke 27 Hgmm) 

11. A SZERVEZET OXIGÉNFOGYASZTÁSA:

Az oxigénfogyasztás összefügg a zervezet metabolizmusával. 

Oxigénfogyasztás: VO2 = VCO2/RQ




 VO2 = DO2 x O2ER

Az oxigénkivonási arányt (O2ER) = (CaO2 – CvO2)/ CaO2  kapjuk meg.

12. OXIGÉNTRANSZPORT OPTIMÁLIS MÉRÉSE, ÉRTÉKE:

Ha növeljük a DO2 – t (volumenbevitellel, vasodilatátorokkal, pozitív inotrop szerekkel) és a VO2 vagy a se. Laktát szint változásából következtetünk, hogy hasznos e a megnövelt érték a betegnek. Mivel a VO2 és a se. Laktát szint nem jelzi érzékenyen a szöveti hypoxiát, ezért ez a rendszer elavult.    

SHOEMAKER és mtsai  javaslata hasznos , mert ők a különböző súlyos betegségeket túlélő betegeiknél mért átlagértékeket javasolták a terápiás célként.

A vizsgálatok megerősítették, hogy az un. szupranormális DO2 alkalmazásával lényegesen javult a kritikusan súlyos betegek túlélési aránya. Segíthet az oxigenizációs paraméterek optimális szintjének a megállapításában a háromdimenziós ábrázolási módszer alkalmazása, valamint a regionális oxigenizációs paraméterek követése is. 

REGIONÁLIS PARAMÉTEREK: 

Az ideális az lenne, ha közvetlen információt tudnánk kapni a különböző szervek sejtjeinek energetikai állapotáról.

Intenzív osztályos körülmények között a regionális oxigenizáció eltéréseire lehet következtetni, egy – egy szerv - 1, vénás vérében észlelt oxigénszaturáció változásból (máj, agy), - 2, a szerv anaerob anyagcseréjét jellemző pH – változásából (gyomor), - 3, vagy a szerv oxigénszaturációjának a direkt méréséből (agyi saturáció mérés).

Ilyen mérések lehetnek:  

- haepatikus vénás oxigénszaturáció (ShvO2)

- juguláris vénás oxigénszaturáció (SjvO2)

- gyomormucosa pH <7,35       

14.Monitorozás az intenzív osztályon (haemodynamicai, biokémiai)
MONITOROZÁS AZ INTENZÍV TERÁPIÁBAN:

· Cardiovasculáris rendszer monitorozása:

· Elektrokardiográfia (EGK)

A ritmuszavarok korai felismerésében játszik fontos szerepet, ezért nélkülözhetetlen minden intenzív ellátást igénylő betegnél.

Az EKG – monitorozása alkalmával az alábbi információkhoz juthatunk:

 - a szív elektromos aktivitásának megléte, folytonossága

 - szívfrekvencia változása

 - szívritmus normális vagy abnormális volta

 - QRS – konfigurációk változása

 - repolarizációs zavarok, ischémia elektrolitzavarok feismerése

A folyamatos EKG – monitorozás nem helyettesíti a naponta elvégzett 12 elvezetéses EKG – .

· Vérnyomás mérés (RR)

Kötelezően mért paraméter, jól jelzi a keringés kielégítő voltát.

Módszerei:

 - Non – invazív: vérnyomásmérő mandzsetta felhelyezésével, tapintásos, hallgatózásos módon mérhető. A monitorokon oszcilloszkópok érzékelik a vérnyomás systolés és dyastolés értékeit, amit egy átalakító berendezés alakít át, görbévé és számokká.

 - Invazív: (véres út) artériás úton történő vérnyomásmérés a leggyakoribb. Ezen beavatkozás során, a bekanülált artériát összekötik egy fiziológiás sóoldattal feltöltött csőrendszerrel, ami érzékeli a nyomáshullámokat, és ezt közvetíti a nyomásátalakítóhoz, ami görbévé és számmá alakítja az értékeket. Legygyakoribb helyei: a. radialis, a. femorális, a. ulnalis

Az invazív beavatkozások előtt mérlegelni kell a szövődmények lehetséges voltát!

· Centrális vénás nyomás (CVP)

A centrális vénás katéter ma már elengedhetetlen része az intenzív terápiának.

A CVP – t leggyakrabban a bal kamrai töltőnyomások megbecsülésére alkalmazzák, de alkalmas még a keringő vértérfogat megbecsülésére is.

Mérési módja lehet elektromos nyomásátalakítóval és a közlekedő edények elve szerinti módon.

Normál értéke: 2 – 8 Hgmm vagy 3 – 12 vízcm.

· Artériás pulmonális nyomás (PAP)

A Swan – Ganz katéter kifejlesztése óta mód nyílt az ágymelletti jobbszívfél katéterezésre és ezzel együtt a komplett haemodinamikai monitorozásra a mindennapos betegellátás során.

A katéterezés alkalmával:

 - mérhetünk pulmonális kapilláris éknyomást (PCWP)

 - mérhetünk pulmonális shunt frakciót

 - keringési perctérfogatot számolhatunk

 - számolhatunk: szívindexet (CI), pulzustérfogatot (SV), jobb és bal kamrai munka indexet (L – RVSWI), szisztémás érellenállást (SVR), pulmonális érellenállást (PVR), oxigénszállítási (DO2I) és oxigénfogyasztási indexet (VO2I)

 - vehetünk kevert artériás – és vénás vért

· Pulmonális rendszer monitorozása:

· Légzésszám

· Légzési minta

· Légúti és mellűri nyomások

· Gázáramlások mérése

· Légzési térfogat mérése

· Percventilláció

· Spirometria

· Légzési munka

· Légzési gázok monitorozása

FiO2 – belégzett gázok koncentrációja, respirációs index (PaO2/FiO2), pulmonális shunt frakció, SpO2, SvO2, agyi oxigén – saturáció, kapnográfia

(infravörös érzékelő érzékeli a kiáramló CO2 – őt)

· Agyműködés monitorozása:

· Intracraniális nyomás (ICP)

· Elektroencefalográfia (EEG)

· Hőmérséklet monitorozása: nyelőcsőbe, rectálisan, bőrön

· Metabolizmus monitorozása: metabolikus kompjuterrel

2. BIOKÉMIAI FELÜGYELET AZ INTENZÍV TERÁPIÁBAN:

A biokémiai vizsgálatok a kritikus állapotú betegekről lényeges információt adnak, mivel ilyenkor általában a homeostázis is zavart szenved.

A belső miliőben megváltozik a sejten belüli és kívüli tér összetétele, ami következményekkel jár a szervezetre nézve.

A legtöbb vizsgálat az extracelluláris teret analizálja, hiszen ahhoz könnyebb a hozzáférés.

 Rutin vizsgálatok az intenzív terápiában:

· Se. albumin

· Se. alkalikus foszfatáze

· Se. és u. amyláze

· Se. ammónia

· Se. bilirubin

· Se. CK – MB, BB, MM

· Se. és gyüjtött vizelet clearence

· Se. , vizelet, liqur fehérje

· Fibrinogén

· APTI

· Pro. ráta

· SGOT

· SGPT

· Gamma – GT

· Glükóz se.-ból és vizeletből is

· Hemoglobin

· Alfa – HBDH

· Se. húgysav

· Se. Ca, Mg, P, Na, K, Cl, Fe, vaskötő kapacitás

· Se. CN, Kreatinin

· Se. laktát, lipáz

· Se. LDH

· Astrup

· Gyógyszerszintek

15.Infectio- és minőségkontroll az intenzív osztályon. Sebellátás az ITO-n, Antibiotikumok alkalmazása az anaesthesia során és a sebészeti intenzív terápiában. Az aneszteziológia epidemiológiai vonatkozásai: AIDS, hepatitis.
NOSOCOMIALIS FERTŐZÉSEK AZOK AZ INFEKCIÓK, MELYEKET A BETEG A KÓRHÁZI, EGÉSZSÉGÜGYI

ELLÁTÁSA SORÁN, ÉS AZ EGÉSZSÉGÜGYI DOLGOZÓ MUNKÁJA VÉGZÉSE KÖZBEN SZEREZ.

• Minőségi indikátor

• Kiemelt népegészségügyi probléma

• költségtényező

• előfordulási arány: 3 - 13 %

• halálozás: ~ 4000/ év

Megfelelő infekciókontroll alkalmazásával:

• a kórházi fertőzések száma 32 %-kal

csökkenthető

• profilaktikus antibiotikum felhasználás

megfelelő indikációval 50%-kal csökkenti

(a kórházi antibiotikumprofilaxis az összes AB felhasználás 30%-át teszi ki!)

• A HBCS finanszírozás csak 1-3%-át ismeri el a kórházi fertőzések okozta többletköltségeknek! 

Nosocomiális fertőzések epidemiológiai

sajátosságai:

Kórokozók:

• fakultatív patogén, egy részük a kórházi környezet tárgyain, eszközein, innét kolonizáció formájába kerülhet át másik betegbe.

• 96-98% sporadikus vagy endémiás

• 2-4 % kórházi járvány

Forrás, rezervoár:

• betegtárs, eü. dolgozó aki beteg / hordozó - exogén

• élettelen anyag (oldat) –exogénNosocomiális fertőzések epidemiológiai

sajátosságai:

A fertőzés terjedési módja:

• kontakt: - direkt (KÉZ!)

- indirekt (ESZKÖZÖK, TÁRGYAK)

- cseppfertőzés

• aerogén

• közös terjesztők (élelmiszer, víz, gyógyszer-,vérkészítmény

 Nosocomiális fertőzések rizikófaktorainak
csopotosítása:

Rizikótényezők:

• kórházi kezeléssel össze nem függő:

(általános tényezők)

• kora- és újszülőtt –időskor

• súlyos krónikus alapbetegségek (Tu, DM)

• immunhiányos állapotok (veleszületett, szerzett)

• csökkent ellenállóképesség

• alultápláltság, fehérjehiányos állapotok

• autogén – endogén

Nosocomiális fertőzések rizikófaktorainak

csoportosítása:

• Kórházi kezeléssel összefüggő:

(lokális tényezők)

• invazív beavatkozások (kanül,lélegeztetés)

• műtétek (technika, haematoma, necrosis)

• immunszupresszív kezelés

• gyógyszerek, antibiotikumok

 Objektív rizikófaktorok: az intézmény vezetése részben

tőle független tényezők miatt nem tudja ezeket megszüntetni:

• betegek fertőzésre való fokozott fogékonysága

• kórház, műtők korszerűtlensége

• nincs bakteriológiai laborháttér mindenhol

• zsúfolt kórházak

• eltömegesedett betegellátás (napi 10-12 műtét)

• személyzet létszáma, ügyeleti rend

• akadozó anyagellátás

Szubjektív rizikófaktorok:
vezetéstől, személyzettől függő

okok, melyek kiküszöbölhetők.

• személyzet klinikai járványügyi képzettsége,preventív szemlélete nem kielégítő

• szakképzés tananyaga kevés ismeretanyagot tartalmaz

• a megtanult módszereket jól kell alkalmazni

• sterilizálás, fertőtlenítés szabály be nem tartása

• nosocomiális surveillance nem jól működik  
Leggyakoribb nosocomiális fertőzések

~ 40% húgyúti infekciók

~ 18 % pneumóniák

~ 17 % műtéti sebfertőzés

~ 5-6 % bőr és lágyrész fertőzések

 INFEKCIÓKONTROLL módszere: SURVEILLANCE
Intézményben zajló folyamatos epidemiológiai vizsgáló módszer, mely nem veszi át az intézet vezetésének és a

dolgozóknak a felelőségét, de szakmai segítséget nyújt a megelőzésben.

Feladata: a fertőzés előfordulásának és

megoszlásának, a rizikófaktoroknak, illetve a megbetegedés rizikóját növelő, vagy csökkentő körülmények aktív, szisztematikus és folyamatos

megfigyelése adott populációban

A survellance lényege:

• adatgyűjtés egységes elvek alapján

• analízis: hol, mikor, melyik populációban, miért és hogyan jött létre a fertőzés?

az analízis tartalma: számszerű összesítés %-ban

• összehasonlítás: megbetegedettek – egészségesek

• a betegség kialakulásáért felelős tényezők

• kockázati tényezők, rizikófaktorok

• közös tényezők valamennyi fertőzésben

• értelmezés: a megelőzésben résztvevők részére 36

Az infekciókontroll módszerei:

• orvosok jelentése alapján 100 / 14-34 eset

• mikrobiológiai labor jelentése alapján 100/ 33 -71eset

• betegdokumentáció ellenőrzésével 100/ 66-70 eset

• szervezett surveillance formájában 80-90%

• előnye: tisztázza a

• fertőzés természetét,

• epidemiológiai jellemzőit (patofiziológia, terj. mód)

• megfelelő antibiotikus terápiáját

• megelőzés módszereit, rendszabályait, ellenőrzését

Az eredményes nosocomiális surveillance feltételei:

1. szakképzett személyzet: epidemiológus orvos, szakasszisztens, mikrobiológus, infektológus

2. A fertőzések egységesen használható definíciói

3. Megfelelő mikrobiológiai laboratórium

4. Adatok feldolgozásának lehetősége – informatika

5. Megfelelő kommunikációs rendszer

6. elkötelezett, képzett személyzet
 A nososcomiális surveillance haszna a kórház számára:
• a fertőzések tényleges gyakoriságát megismerjük

• csökken a fertőzések száma ~ 30%

• segít a megelőzés hygiénés szabályainak kidolgozásában

• a fertőzésekkel összefüggő költségek tervezhetővé válnak

• Antibiotikum politika racionálisabbá válik az intézményben

• csökken az ápolási napok száma, ágykihasználtság nő

• megvalósulhat a korszerű aszepszis

• védettséget nyújt peres ügyekben

• az akkreditáció nélkülözhetetlen eleme

• minőségbiztosításban összehasonlító vizsgálatra alkalmas
AIDS, hepatitis belgyógyóból másoltam!!!
B vírus: HBV:

Inoculatios hepatitis

A fertőzés útja parenterális

Szexuális kapcsolat

Veszélyeztetettek:egészségügyi dolgozók, haemodializált betegek, homoszexuálisok, 
politranszfundáltak, HBV hordozók családtagjai, kábítószeresek, mentálisan retardáltak

Lappangási idő 1-5 hónap

Kimutatható: HbsAg, HbeAg és anti Hbs ellenanyag szérumból

5 %-a krónikussá válik

C vírus: HCV:

Régebben non A, non B vírusnak nevezték, 1989-ben izolálták

A fertőzés útja u.a. mint a HBV esetén plussz a szoptatás

Veszélyeztetettek u.a. mint a HBV-nél

Elhúzódó ill. végleges anti HCV pozitivitás jellemző

Lappangási idő 1-2 hónap

Gyakran válik krónikussá, nem ritkán cirrhosisba megy át

Tünetek:

Prodroma

A lappangási időszak a legfertőzőbb

Májtáji fájdalom, feszülés, Gastrointestinális panaszok, étvágytalanság, hányinger, hányás, puffadás, Fáradtság, gyengeség, Bőrkiütések, Izületi panaszok, Izomfájdalmak, Fejfájás, Photophobia, Pharingitis, köhögés, nátha, Hőemelkedés esetleg láz

Manifesztáció:Az izületi panaszok megszünnek, A sárgaság kialakul, Láz, Étvágytalanság

Májtáji fájdalom, Parenchymás icterus

A máj megnagyobbodik, puha, sima felszínű, lekerekített szélű, nyomásra érzékeny

A lép is elérhető

Labor:

SGOT, SGPT magas

ALP nem magasabb mint a normális kétszerese

Se bi általában max 170 mmol/liter

Leucopenia, We normális

Relatív lymphocytosis

Rekonvaleszcencia

1-12 hét időtartam

ez alatt az általános tünetek megszünnek

Hepatitis acuta veszélyei:

1.  Akut fulminans hepatitis kialakulása: athrophia hepatis flava

a manifesztáció jelentkezésekor 2-3 nap alatt májkómán keresztül a betegek 80%-a esetében halálos

a halál oka 2/3 esetben májkóma, más esetekben agyoedema, bakteriális infectiók

a beteget intenzív osztályon kell elhelyezni

az egyetlen terápia időben megkezdett májtranszplantáció

2. Az akut hepatitisek 5%-a krónikus hepatitisbe megy át (csak a HBV, HCV, és HDV fertőzésekre vonatkozik)

Terápia:

Alkoholtilalom

Ágynyugalom

Diéta: szénhidrátdús, nagy energiatartalmú, könnyen emészthető, sok folyadék, gyümölcslevek

Glücose infúziok, K vitamin, hányáscsillapítók

Sz.e. szteroid

Fél évig kímélő étrend

Ápolói szempontok a vírushepatitisekkel kapcsolatban:

Megelőzés – mint elsődleges ápolási cél

A veszélyeztetett korcsoportok aktív immunizálása Hepatitis B inaktivált vagy rekombináns vakcina oltásával

Módja: i.m.

Dózisa: három adagban 0, 1 és 6 hónap időközökben

Kb. 5 évre ad immunitást

Ápolói feladat a betegek és egészségügyi dolgozók oltási dátumainak pontos nyílvántartása

Konkrét fertőzés valószínűsége esetén passzív immunizálásra is lehetőség van Hepatitis B immunglobulin (HBIG) adásával.

Az asepsis és az antisepsis szigorú betartása

Védőruházat alkalmazása

Pontos munka, odafigyelés

A veszélyeztetettek rendszeres szűrővizsgálata, még oltás mellett is

A véradók szűrése

Szigorú ágynyugalom

Szigorú alkoholtilalom

Az infúziós terápia nővéri feladatai

A diéta betartatása

Szteroid terápia esetén a mellékhatások megfigyelése

Pszichoterápia, lelki támasz

3. Hepatitis chronica

Olyan gyulladásos májmegbetegedés, amelyben mesenchyma proliferáció és parenchyma degeneráció van. A gyulladásos tünetek a periportális részen találhatók.

Krónikus perzisztáló hepatitis:

Jellemző:

· enyhe lefolyás

· jó prognózis

· az akut hepatitis elhúzódó alakja

Tünetek:

· fáradékonyság

· étvágytalanság

· tompa jobb bordaív alatti fájdalom

· puffadás

· nagy és tömött máj

· sárgaság nincs vagy kis mértékű

· labor:

· SGOT, SGPT emelkedett

· Se bi mérséklelten emelkedett

· UBG fokozott

· BSP retenció fokozott

· ELFO-ban a gamma-globulin szint normális

Terápia: nincs

4. Krónikus agresszív hepatitis:

A gyulladásos jelenségek molyrágászerűen beterjednek a májlebenykékbe a periportalis kötőszövetből, ahol a májsejtek proliferatív gyulladását okozzák, mely állapot fokozatosan progrediál.

A tünetek és panaszok hasonlóak vagy ugyanazok mint a perzisztáló hepatitisnél.

Labor:

nagyfokú gamma-globulin szaporulat

LE-sejt pozitivitás

Pozitív reumafaktorok
SZERZETT IMMUNHIÁNYOS ÁLLAPOT 
AZ EGÉSZSÉGES IMMUNREND-SZERŰ EGYÉNEK SZERVEZETÉBEN KÜLSŐ, KÁROSÍTÓ TÉNYEZŐK (FERTŐZÉS, MÉRGEZÉS, TÁPLÁL-KOZÁSI ZAVAR, ROSSZINDULATÚ BETEGSÉGEK STB.) HATÁSÁRA BEKÖVETKEZŐ IMMUNZAVAR

AIDS JELLEMZŐI
· AIDS = AQUIRED IMMUN DEFICIENCY SYNDROME: SZERZETT IMMUNHIÁNYOS BETEGSÉG

· KÓROKOZÓ: HUMAN IMMUNDEFECIENCY VIRUS/EMBERI IMMUNHIÁNY VÍRUS

SZERZETT IMMUNHIÁNYOS ÁLLAPOTOK OKAI FERTŐZÉS ESETÉN
· MEGBOMLIK A T-SEJT ALCSOPORTOK EGYENSÚLYA

· KÁROSODIK A CITOKIN (IMMUN-RENDSZER SEJTJEI ÁLTAL TERMELT, NEM ELLENANYAG TERMÉSZETŰ MOLEKULÁK, AZ „IMMUNRENDSZER HORMONJAI”) TERMELÉS

KÜLÖNBSÉG AZ AIDS-BETEG ÉS A HIV-POZITÍV EGYÉN KÖZÖTT 
· HIV-POZITÍV EGYÉN: AKIK MEGKAP-TÁK A VÍRUST, SZERVEZETÜKBEN HORDOZZÁK, DE MÉG SEMMILYEN TÜNET NEM LÁTSZIK RAJTUK 

· EZ ÉVEKIG TARTHAT, GYÓGYSZERES KEZELÉSSEL MEGHOSSZABBÍTHATÓ

· VESZÉLYE, HOGY AZ ILLETŐ ESETLEG NEM TUDJA, HOGY HÍV-POZITÍV, ÉS KÖNNYEN MEGFERTŐZHET MÁSOKAT
· AIDS-BETEG: AKI ELKAPTA A HIV VÍRUST, MEGBETEGEDETT, ÉS RAJTA 

· AZ AIDS BETEGSÉG KORAI, MAJD KÉSŐBBI TÜNETEI MUTATKOZNAK

HIV VÍRUS IZOLÁLHATÓ
· FERTŐZÖTT EMBER VÉRÉBŐL

· ONDÓBÓL

· HÜVELYVÁLADÉKBÓL

· ANYATEJBŐL

· AGYVÍZBŐL

· KÖNNYBŐL

· NYÁLBÓL

· VIZELETBŐL 

HIV VÍRUS TERJEDÉSI MÓDJAI 
	NEMI ÉRINTKEZÉS 

(70-80 %-BAN) 
	ANÁLIS, ORÁLIS ÉS VAGINÁLIS KÖZÖSÜLÉS

	SZENNYEZETT TŰK 
	KÁBÍTÓSZER INTRAVÉNÁS BEFECSKENDEZÉSE

TŰSZÚRÁSOS SÉRÜLÉSEK,

INJEKCIÓK 

	ANYA-GYERMEK 
	       MÉHEN BELÜL
SZÜLÉS KÖZBEN
    ANYATEJJEL 

	SZERV-SZÖVET ADOMÁNYOZÁS 

  
	VÉRÁTÖMLESZTÉS

VESE, BŐR, CSONTVELŐ, SZARUHÁRTYA STB. ÁTÜLTETÉS 


· KB. A BETEG 80%-A NEM JUT HOZZÁ A MEGFELELŐ, MODERN TERÁPIÁKHOZ (VILÁGVISZONYLATBAN)

· AIDS PREVENCIÓRA SZÁNT PÉNZ HAZÁNKBAN ÉVI 20-25 MILLIÓ FT (VILÁGSZERTE KB. 10 MILLIÁRD DOLLÁR)

FERTŐZÉS LEFOLYÁSA 
1. FERTŐZÉS, LAPPANGÁSI IDŐSZAK 

2. AKUT HIV TÜNETEGYÜTTES - BEVEZETŐ TÜNETEK (GYAKRAN HIÁNYOZNAK, LÁTENS) 

3. KRÓNIKUS TÜNETMENTES HIV POZITIVITÁS IDŐSZAKA 

4. TÜNETES HIV-BETEGSÉG

5. AIDS STÁDIUMA

BEVEZETŐ TÜNETEK
· T4-SEJTEK SZÁMA CSÖKKEN

· A VÍRUS ELLEN ELLENANYAG (ANTITEST) TERMELŐDIK

· INFLUENZASZERŰ TÜNETEK: HŐEMELKEDÉS, ROSSZ KÖZÉRZET, NYIROKCSOMÓ-DUZZANAT, LEVERTSÉG

TÜNETMENTES HIV POZITIVITÁS 
· ANNYI ELLENANYAG TERMELŐDIK, AMIVEL ELPUSZTÍTANI SAJNOS NEM TUDJA A SZERVEZET, DE KÉPES KORDÁBAN TARTANI A VÍRUST (A VÍRUSOK NEM SZAPORODNAK TOVÁBB, HANEM ÁLLANDÓ JELLEGGEL UGYANANNYI VAN BELŐLÜK)

· A T-SEJTEK SEM PUSZTULNAK TOVÁBB, EZEKNEK A SZÁMA IS BEÁLL EGY NAGYJÁBÓL ÁLLANDÓ ÉRTÉKRE

· AZ ILYEN ÁLLAPOTBAN LÉVŐ SZEMÉLY UGYAN NEM BETEG, TÜNETEI NINCSENEK, DE FERTŐZŐKÉPES

· EZ A TÜNETMENTES HIV-POZITÍV ÁLLAPOT ÉVEKIG (5-10 ÉVIG) TART, A JELENLEG ISMERT GYÓGYSZERES KEZELÉSSEL HOSSZABBÍTHATÓ

AIDS-BETEGSÉG 
· ÉVEK MÚLTÁN SAJNOS ELJÖN AZ AZ IDŐ, AMIKOR A SZERVEZET MÁR NEM BÍRJA TOVÁBB A HARCOT, ÉS A VÍRUS KEREKEDIK FELÜL

· INNENTŐL KEZDVE BESZÉLÜNK AIDS-BETEGSÉGRŐL

· EKKOR AZ ELLENANYAGSZINT CSÖKKENNI KEZD, A VÍRUSOK ÚJRA SZAPORODNI KEZDENEK, EGYRE TÖBB T-SEJTET ÖLNEK MEG, EZÉRT A VÍRUSSZÁM NÖVEKEDÉSÉVEL EGYIDEJŰLEG A T-SEJT SZÁM CSÖKKEN

· EZ A STÁDIUM MÁR KÜLÖNFÉLE TÜNETEKKEL, PANASZOKKAL JÁR

· ÉS VÉGÜL MINDEN ESETBEN HALÁLHOZ VEZET

AZ AIDS-TÜNETEI
· ÁLTALÁNOS TÜNETEK: HASMENÉS, ÉJSZAKAI IZZADÁS, NYIROKCSOMÓ-DUZZANAT, FÁRADTSÁG 

· OPPORTUNISTA FERTŐZÉSEK: OLYAN FERTŐZÉSEK, AMELYEKET EGÉSZSÉGES EMBER NEM KAP MEG, NEM OKOZNAK TÜNETEKET

EGÉSZSÉGES ÁLLAPOTBAN AZ ILYEN FERTŐZÉSEKET OLYAN KÓROKOZÓK OKOZZÁK, AMIKET AZ EGÉSZSÉGES IMMUNRENDSZER KÖNNYEN KÉPES LEGYŐZNI, VISZONT IMMUNHIÁNYOS ÁLLAPOTOKBAN - AMIKOR NEM TUDUNK VÉDEKEZNI - MÉG EZEK AZ EGYÉBKÉNT GYENGE KÓROKOZÓK IS HALÁLOS FERTŐZÉST OKOZHATNAK! SÚLYOS CANDIDIASIS

PNEUMOCYSTAS TÜDŐGYULLADÁS, AGYI TOXOPLASMA

AZ OPPORTUNISTA FERTŐZÉSEK LEGTÖBBJE KEZELHETŐ! 
RITKA DAGANATOK: KAPOSI-SZARKÓMA (KINÉZETRE NÖVEKVŐ, LILÁS FOLT A BŐRÖN, AKÁRMILYEN FIATAL ÉLETKORBAN ELŐFORDULHAT, TESTSZERTE TÖBB HELYEN IS, GYORSAN ROSSZABBODIK)

AGYI LIMFÓMA (AIDS-BEN KIVÉTELE-SEN A KÖZPONTI IDEGRENDSZERBEN (AGYBAN) IS ELŐFORDULHAT)  

 
ÁLTALÁNOS TÜNETEK: HASMENÉS 

ÉJSZAKAI IZZADÁS,NYIROKCSOMÓ-DUZZANAT, FÁRADTSÁG 

GYÓGYKEZELÉS

· AZ ALKALMAZHATÓ GYÓGYSZE-REK EGYIKE SEM ÖLI MEG A VÍRUST, CSAK GYENGÍTI, NEM GYÓGYÍTJA MEG A BETEGSÉGET, CSAK MEGHOSSZABBÍTJA A TÜNETMENTES IDŐSZAKOT

· EZ A MEGHOSSZABBÍTÁS AKÁR 20 ÉV IS LEHET 

· KOMBINÁLT KÉSZÍTMÉNYEKET ALKALMAZNAK HIV FERTŐZÉSRE (AZ AKTUÁLIS ÁLLAPOT ALAPJÁN VÁLTOZTATJÁK A KEZELÉST)

· SZABÁLYOS SZEDÉSÜK NAGYON FONTOS! (EZ ELÉG BONYOLULT, AZ EGYIKET KÉT ÓRÁVAL EVÉS ELŐTT, A MÁSIKAT FÉL ÓRÁVAL EVÉS UTÁN KELL BEVENNI)

· NEM SZABAD ELFELEJTENI A GYÓGYSZERBEVÉTELT, EGY VAGY KÉT NAPOS KIHAGYÁS ESETÉN RÖGTÖN ELKEZDENEK SZAPORODNI A VÍRUSOK! 

· FOLYAMATOS GYÓGYSZERSZEDÉS KELL (A HIV VÍRUSOK FOLYAMATOSAN MUTÁLÓDNAK)!!!

· TRADICIONÁLIS KÍNAI GYÓGYÁSZAT

HIV VÍRUSRA HATÓ GYÓGYSZEREK
· NUKLEOZID TÍPUSÚ REVERZ TRANSZKRIPTÁZ GÁTLÓK – TRIZIVIR
· NEM NUKLEOZID TÍPUSÚ REVERZ TRANSZKRIPTÁZ GÁTLÓK  - VIRAMUNE, RESCRIPTOR 

· PROTEÁZ GÁTLÓK – INDIVAN, INVIRASE

· CÉLZOTT ANTIBIOTIKUMOK OPPORTUNISTA FERTŐZÉSEKRE 

NAGYON FONTOS!
-SZEXUÁLIS ÁTVITEL MEGELŐZÉSE : NEMI ÉLET KERÜLÉSE

ÁLLANDÓ PARTNER, AKI NEM HIV POZITÍV

ÓVSZERHASZNÁLAT (ANÁLIS, VAGINÁLIS, ORÁLIS KÖZÖSÜLÉS) 

-VÉRREL VALÓ ÁTVITEL MEGELŐZÉSE: VÉRÁTÖMLESZTÉSRE HASZNÁLT VÉRKÉSZÍTMÉNYEK SZŰRÉSE

EGYSZER HASZNÁLATOS INJEKCIÓSTŰK ALKALAMZÁSA

TŰK FERTŐTLENÍTÉSE A TETOVÁLÓSZALONOKBAN

TŰCSERE PROGRAMOK

- MAGZATRA TERJEDÉS MEGELŐZÉSE :

NAGYON NEHÉZ…AZ ANYA A TERHESSÉG ALATT HIV-ELLENES GYÓGYSZEREKET SZED, A BABÁT CSÁSZÁRMETSZÉSSEL SZÜLI MEG

NEM SZOPTAT (DE IZOLÁLNI SEM SZÜKSÉGES ŐKET EGYMÁSTÓL!

ÁPOLÁSI PROBLÉMÁK 
· HASMENÉS – OKA A HIV-FERTŐZÉS, OPPORTUNISTA FERTŐZÉS, GYÓGYSZERES KEZELÉS

· FÁRADTSÁG - OKA A HIV-FERTŐZÉS, OPPORTUNISTA FERTŐZÉS, GYÓGYSZERES KEZELÉS

· FERTŐZÉS FOKOZOTT KOCKÁZATA – OKA A NEUTROPENIA, LEUKOCY-TOSIS, LÁZ, IMMUNSZUPPRESSZIÓ, BŐRKÁROSODÁS

· MEGVÁLTOZOTT TÁPLÁLKOZÁS – OKA A KEVESEBB TÁPLÁLÉKFEL-VÉTEL, MALABSORPCIÓ, FEHÉRJEHIÁNYOS TÁPLÁLKOZÁS

· SZÁJNYÁLKAHÁRTYA-KÁROSODÁS – OKA A OPPORTUNISTA FERTŐ-ZÉS, KEMOTERÁPIA, SUGÁRTERÁ-PIA (AGYI LIMFÓMA ESETÉN)

· IDÜLT FÁJDALOM – OKA A SZÁJ-, NYELŐCSŐFEKÉLY, KAPOSI-SZARKÓMA OKOZTA ELVÁLTOZÁSOK, PERIFÉRIÁS NEUROPATHIA  

· MEGVÁLTOZOTT SZEXUÁLIS ÉLET

· BŐR FOLYTONOSSÁGÁNAK MEGVÁLTOZÁSA – OKA AZ IMMOBI-LITÁS, HASMENÉS, ROSSZ TÁPLÁL-KOZÁS, HIV-TÁRSFERTŐZÉSEK A BŐRÖN

· MEGROMLOTT AGYI FUNKCIÓ – OKA AGYI LIMFÓMA, OPPORTUNISTA FERTŐZÉSEK

ÁPOLÁSI FELADATOK
· NORMÁLIS BÉLMŰKÖDÉS BIZTOSÍTÁSA, ÜRÍTÉS ELLENŐRZÉSE

· VÉGBÉL KÖRÜLI BŐR ÉPSÉGÉNEK VISSZAÁLLÍTÁSA

· FOLYADÉKHÁZTARTÁS ELLENŐRZÉ-SE, EGYENSÚLYÁNAK BIZTOSÍTÁSA

· MÁSODLAGOS FERTŐZÉSEKTŐL VALÓ VÉDELEM

· MAXIMÁLIS ÉLETMINŐSÉG BIZTOSÍ-TÁSA – NAPI TEVÉKENYSÉG, EMBERI KAPCSOLATOK, MUNKAVÉGZÉS LEHETŐ LEGHOSSZABB IDEIG TÖRTÉNŐ FENNTARTÁSA

· SZÁJNYÁLKAHÁRTYA ÉPSÉGÉNEK MEGÓVÁSA

· BŐRKÁROSODÁSOK KIVÉDÉSE

· GONDOLKODÁS, TÁJÉKOZOTTSÁG, TUDATÁLLAPOT FELMÉRÉSE, FENNTARTÁSA

· SZEXUÁLIS NEVELÉS

· FÁJDALMAK CSILLAPÍTÁSA

· ELŐÍRT GYÓGYSZEREK BEADÁSA

· DOKUMENTÁLÁS

· PSZICHÉS TÁMOGATÁS

· TESTSÚLY ELLENŐRZÉSE

· ESETLEGES HÁNYÁSOK, HASMENÉSEK, NYELÉSI NEHEZÍTETTSÉGEK RÖGZÍTÉSE

· KAPCSOLATTARTÁS DIETETIKUSSAL

· TÁPLÁLKOZÁS ELLENŐRZÉSE

· EGYSZERŰ KOMMUNIKÁCIÓ

AIDS-ES BETEG ELLÁTÁSA
· HELYTELENÜL AKÁR HÓNAPOKIG, ÉVEKIG IS ELTARTHAT A KÓRHÁZI ELLÁTÁS

· POZITÍV TÖREKVÉS A KÜLÖN KÓRHÁZ LÉTESÍTÉSE AZ AIDS BETEGEK SZÁMÁRA

· MODULÁRIS ÁPOLÁSI MODELL (PL.: DÁNIA) – MINDEN FELVÉTELNÉL UGYANODA KERÜLJÖN A BETEG

· LÉNYEGESEK (LENNÉNEK) A NAPPALI ÁPOLÁSI EGYSÉGEK – PANASZOK HIÁNYÁBAN IS TANÁCSADÁS

· HÁZI GONDOZÁS ÉS SZOCIÁLIS ELLÁTÁS

· VÉGSTÁDIUMÚ BETEG ÁPOLÁSA

CSAK a belgyógyászatból másoltam át, ha valakinek ven ITO-ból leadott anyagrésze idevonatkozóan, kérem küldje át nekem is!!!

16.Intenzív ellátást igénylő homeostasis zavarok és ápolási problémáik. 
1, A folyadék és elektrolit-háztartás:

A folyadék és elektrolit-háztartás eltérései órákon-napokon belül fejlődhetnek ki, mivel a szervezet rendelkezik egy homeosztázis szabályzó mechanizmussal, ami ezeket az eltéréseket megpróbálja a lehető leghosszabb ideig kompenzálni.

HOMEOSZTÁZIS:

· Fiziológiás térfogat: ISOVOLÉMIA

· Ionösszetétel: ISOIONIA

· Ozmotikus nyomás: ISOTONIA

· Vegyhatás: ISOHYDRIA

Ebben a finoman egymásra épülő rendszerben zavar akkor jön létre, ha: 

· pulmonális, renális, cardiális, centrális, haepatikus, endokrin funkciók valamelyikénél csökkenés lép fel

· vagy külső behatások után (trauma, égés)

· gyomor-bélbetegség esetén (masszív hányás, hasmenés)

· drénen, szondán, fistulán át vizet és ionokat veszít a beteg.

A folyadék-elektrolit háztartás zavarai általában „második” betegségként jelennek meg.

FOLYADÉKTEREK:

Az egészséges felnőtt víztartalma a testsúlyának az 50-60%-át teszi ki. (csecsemőknél ez az érték 70%)

1. INTRACELLULÁRIS FOLYADÉKTÉR: (ICF) sejten belüli folyadéktér, ami a testtömeg 40%-a

2. EXTRACELLULÁRIS FOLYADÉKTÉR: (ECF) sejten kívüli folyadéktér, ami a testtömeg 20%-a

1) INTRAVAZÁLIS FOLYADÉKTÉR: (IVF) tehát a vérplazma, ami a testtömeg 5%-a

2) INTERSTICIÁLIS FOLYADÉKTÉR: (ISF) sejtek közötti folyadéktér, ami a testtömeg 15%-a. Ez a folyadéktér nagy változásokra képes, nagy folyadékmennyiséget tud felvenni ill. leadni.

3. „HARMADIK TÉR”: A sejtek aktív szekréciós terméke ez a folyadék, ami fiziológiásan a liquor, nyál, emésztőnedvek.

Kórosan: ascites, ödéma, izzadmány, bélben pangó folyadék stb…

Az egyes folyadékterek közötti cserefolyamatokat a diffúzió és osmosis fizikai-kémiai törvényszerűségei ill. bonyolult biológiai szabályzó mechanizmusok irányítják.

Az IVF és az ISF-ben a diffúzió a szabályzó, mivel az elektrolitok és az egyéb nem ionizált molekulák a magasabb koncentráció irányából a kisebb koncentráció felé haladnak, és kifelé. Ami e folyamatot vezeti az a fehérje.

A víz-mint oldószer- az alacsonyabb koncentráció felől a nagyobb koncentráció felé áramlik.

Így az osmotikus nyomás kiegyenlítődik.

OSMOTIKUS NYOMÁS=295+/- 10mosm/l

(2x (Na+K)+Vércukor+Karb. Nitrogén+kóros érték=298mosm/l)

NORMÁL NAPI FOLYADÉK ÉS ELEKTROLITSZÜKSÉGLET:

Folyadékegyenleg:

FELVÉTEL:                                     LEADÁS:

Ivott mennyiség:         1500ml                   Vizelet:                              1500ml

Táplálék:                     1000ml                    Megfoghatatlan veszteség: 900ml

Endogén oxidációs víz: 100ml                    Széklet:                              200ml

                                -----------------------                                --------------------------

                                     2600ml                                                              2600ml

Napi folyadékszükséglet kiszámítása:

· 100ml/tskg az első 10kg-ra

· 50ml/tskg a második 10kg-ra

· 20ml/tsgk a maradékra

Az egészséges szervezet a folyadékfelvétel és leadás nagy változásait képes kompenzálni.

Hibás egyenleg: gyakori oka az extrém katabolizmus, drean-vesztés, vízszequvesztáció a „harmadik-térbe”, respirációs terápia, láz, hyperventilláció, acut veseelégtelenség polyuriás fázisa

Szabad víz: a Na-koncentrációja alacsonyabb, mint a plazmáé. (Isodex, Fruktóz)

Megfoghatatlan veszteség = szabad víz

Minden olyan állapotban, ahol magas a szabadvíz vesztés, ott elektrolitvesztéssel is kell számolni. 

A vízháztartás regulációjának két irányító tényezője van: a vesék és a szomjúság.

A vese koncentráló képessége függ az életkortól, anyagcserétől.

Egészségesen: 1500mosm x kg

Normál: 1000-1200mosm x kg

Intenzíves beteg: 600-800 x kg

ELEKTROLITOK:

Ion:

Norm.ért.

IVF

ICF

NA

90-180mmol/l
142

5-20

K

50-100mmol/l
4,0

110-160

Ca

18-25mmol/l
2,5

2,5

Mg

10-16mmol/l
1

10-15

P

26-38mmol/l
1

50

A Na az ECF fő kationja, és más anionokkal együtt szabályozzák az ECF-tér nagyságát.

A szervezet összes Na tartalma 80mmol, aminek a 97% a extracelluláris, és 3%-a intracelluláris.

A napi Na forgalma a szervezetnek: 100-180mmol vagy 1,5-2,5mmol/ttkg.                 

Funkcionális vérvolumen (FVV): az a vérmennyiség, ami a szükségleteknek megfelelő perctérfogat fenntartásához kell.

Funkcionális extracelluláris folyadékvolumen (FECFV): az adott pillanatban szükséges extracelluláris folyadékmennyiség, ami megvan vagy igen rövid időn belül mobilizálható.

A FECFV regulációja:

· RENIN-ANGIOTENSIN-ADOSZTERON RENDSZER: hatására vasoconstrictio (érösszehúzódás) jön létre.

· ANTIDIURETIKUS HORMON(ADH) vagy ARGININ-VAZOPRESSZIN(AVP): a hypothalamuszban termelődő hormon és neuromodulátor.

ADH felszabadulást fokozza: Béta-receptor agonisták, hypoxia, magas CO2

ADH felszabadulást csökkentik: Alfa-receptor agonisták

A plazmaosmolaritás és az AVP közötti összefüggés:

- ha az osmolaritás <mint 283mosmol, akkor az AVP termelés csökken

- ha az osmolaritás >mint 283mosmol, akkor az AVP termelés fokozódik

( 1mosmol változás = 0,38pg/ml AVP)

· ATRIÁLIS NATRIURETIKUS HORMON:

A hormon a szív jobbpitvarának neuroendokrin sejtjeiben termelődik, aminek az ingere a pitvar feszülése.

Secrécióját csökkenti: hypovolémia, dehidráció, PEEP, CPAP

Plazmakoncentrációja: 25pmol/l

· Na/K-ATP-áz ENDOGÉN GÁTLÓ ANYAG:

Hatása megegyezik a szívhatású glikozidokéval, valamint még endogén funkcionális aldoszteron antagonista is.

Hatása: gátolja a Na/K-ATP-áz aktivitását, miáltal a Na az extracelluláris térből eltávozik. Ezáltal az FECFV nagysága csökken, még az extracelluláris K-konc. emelkedik.

· VEGETATÍV IDEGRENDSZER:

Az euhydrációt és isoosmolaritás fenntartásában van szerepe.

-paraszimpatikus idegrendszer: „hosszú” regulációt biztosít

-szimpatikus idegrendszer: „készenléti” állapotot biztosít

A víz és a Na háztartás zavarai a folyadékterek volumen és koncentrációváltozásait okozzák.

A zavar elsősorban az ECF-ot érinti, de az ICF-ban is passzív változást okozhat.

A víz és Na háztartás zavara származhat:

· Egyensúlyzavarból: be kevesebb jut, mint ki

· Megoszlási zavarból: sok szabad víz beadását, nem követi elektrolitpótlás

· Regulációs zavarok: renális, cardiális, endokrin okok

A SÓ- ÉS VÍZHÁZTARTÁS ZAVARAI:
DEHIDRÁCIÓ: a folyadékvesztés nagyobb, mint a folyadék felvétel (V> F)

Fajtái:

1. IZOTÓNIÁS: ahol azonos ütemű a Na és a folyadék vesztése

2. HIPERTÓNIÁS: több a vízvesztés, mint a Na vesztés

3. HIPOTÓNIÁS: több a Na vesztés mint a víz vesztés

Általános tünetek:  Szomjúság (öregkorban, gyermekkorban nem specifikus tünet)

Gyengeség, Csökkent bőrturgor, Száraz bőr és nyálkahártyák, Üres jugulárisok, Oligoanuria, Htk-emelkedett, Hőmérséklet emelkedés, Tachycardia,, Hypotonia, Csökkent CVP (CVP< 4 vízcm)

Nyugtalanság, zavartság, Görcsök, cóma

1, IZOTÓNIÁS DEHIDRÁCIÓ: (Na=Víz)                                                                                                           Csökkent testfolyadék, normális osmolaritás mellett. Ált. az ECF-et érinti.                                                Okai: folyadékvesztéssel járó állapotok                                                                                                           „kifelé”: hasmenés, hányás, szonda, drean váladékozás, izzadás, vérvesztés                                   „befelé”: a „harmadik térbe”: ascites, ileus, peritonitis, pancreatitis

Tünetei: -ált. tünetek                                                                                                                                              
    - hypokalémia                                                                                                                                         
    - acidosis

Kórismézése:- vizelet mennyisége csökken

· a Na konc. a vizeletben csökken

· a vizelet koncentrációja emelkedik

· a Na koncentráció a plazmában normális

· Htk: magas

· Se. összfehérje:emelkedett

Terápia: izotóniás elektrolitoldatok adása (RL, 0,9% NaCl)

Dózisa a keringési viszonyoknak legyen megfelelő.

SZABÁLY: enyhe zavar esetén (deficit<2l) 12órás pótlás



közepes zavar esetén (deficit=6l) 24 órás pótlás



súlyos zavar esetén (deficit>6l) 24-48 órás pótlás

2, HYPOTÓNIÁS DEHIDRÁCIÓ: (Na>Víz)

Az összes testfolyadék és a se. osmolaritás is csökken. Az ECF csökken, mert beáramlik az ICF-be.

Okai:- fokozott ADH-termelés

         - elektrolitmentes folyadék bevitele (szabad víz)

         - sok „kacs” diuretikum adása

         - coma diabetica

         - Adisson-kór

         - „sóvesztő vese”

Tünetei: ált. tünetek

Terápia: izotóniás oldatok 0,9% NaCl, RL 
 

 
    ha a Na <115mmol/l a se.-ban akkor 200-500 ml 2% NaCl oldat

3, HIPERTÓNIÁS DEHIDRÁCIÓ: (Na<Víz)

Érintheti az ICF és az ECF-t is.

A testfolyadék csökkenése mellett a se.osmolaritás emelkedett.

Okai:- hypotóniás oldatok nem pótolt elvesztése

         - tartós osmotikus diuretikumok szedése

         - ADH-hiány

         - „szomjanhalás”, csillapíthatatlan hányás

         - magas láz, hőguta

  Tünetek: ált. tünetek


       acidózis


       hipo-, vagy hiperkalémia

Kórisme: vizelet mennyiségének a csökkenése


      Na konc. a vizeletben csökken, a plazmában emelkedik


      Htk és se.összfehérje emelkedett

Terápia: ACUT ESET = kómát vagy cerebrális funkciózavart okoz.


    A folyadékhiányt óvatosan kell kiegyenlíteni, elektrolittartalmú oldatokkal.

A FOLYADÉKDEFICITET KI KELL SZÁMOLNI:

Foly. deficit = 

   Na van   


 
 
0,6 x tskg x 
  ---------- - (0,6 x tskg)






   Na kell


ELEKTROLITMENTES OLDATOK ADÁSA KONTRAINDIKÁLT, MIVEL AGYÖDÉMÁT OKOZNAK!

Az állapot korrekciójának a megoldására 48-72 óra szükséges. 

HYPERHIDRÁCIÓ: a folyadék felvétele nagyobb mint a folyadék leadása.

Ált. tünetei: - ödéma



- fokozott bőrturgor



- vénás pangás CVP>10 vízcm



- tüdő pangás

1, ISOTÓNIÁS HYPERHIDRÁCIÓ: (víz=Na)                                                                                                                   Az ECF- érinti úgy, hogy a testfolyadék sok, de az osmolaritása normális.                                                           Okai: folyadék-kiválasztás csökkenése, szívelégtelenség, csökkent kolloid osmotikus nyomás, fokozottan bevitt isotóniás oldatok

Terápia: alapbetegség kezelése,  csökkenteni kell a folyadék és Na bevitelt, albumin adása,  diuretikumok adása

2, HYPOTÓNIÁS HYPERHIDRÁCIÓ: (Víz<Na) VÍZMÉRGEZÉS                                                                              A testfolyadék sok, és az osmolaritása alacsony.

Okai: decompenzált szívelégtelenség


fokozott szabad víz bevitele


TUR-syndroma

Terápia: diuretikumok


    szabad víz elvonása, teljes elektrolitoldatok adása (NaCl)

3, HYPERTÓNIÁS DEHIDRÁCIÓ: (Víz>Na) RITKA!

A testfolyadék sok és az osmolaritása is magas. (ECF: magas, ICF: alacsony az osmol.)

Okai: sok hypertóniás oldat adása (8,4% NaHCO3)


veseelégtelenség

 Terápia: forszírozott diuresis ( nagy mennyiségű folyadék beadását követően diuretikumot adunk a betegnek)


     Na bevitel csökkentése


     dialízis

 
     elektrolitszegény infúziók adása

ELEKTROLITZAVAROK:
KÁLIUM HÁZTARTÁS ZAVARAI:

A K-napi szükséglete: 2-4g vagy 60-80mmol/die.

A kiürülése 92%-ban a veséken át történik.

A Na-K-H ionok cseréje, ürülése a tubulusok dystális szakaszán történik, és a mineralocorticoid-aldoszteron rendszer befolyásolja.

A K-nak szerepe van: a CH-anyagcserében, fehérjeszintézisben, izomtevékenységekben (szívizom főleg)

A K sejten belüli koncentrációja:150mmol/l

A K plazmakoncentrációja: 3,9-4,5mmol/l

Hypokaliémia:

Akkor beszélünk róla, ha a plazma K koncentrációja < 3,5 mmol/l.

Okai: elégtelen K bevitel


fokozott K vesztés ( gastroint. vérzések, renális okok)


hormonális okok (hyperaldoszteronizmus, hiperkortikoizmus:Kushing sy.)


steroid terápia


alkalózis, dab. mell.

Tünetei: izomgyengeség


    légzőizomparesis


    atónia paralitikus ileusban


    aluszékonyság, tudatzavar


    metabolikus alkalózis


    EKG-n: lapos T-hullám, QT-távolság megnyúlt, ST-távolság csökkent, manifeszt U-hullám, széles T-hullám, TU-hullám egybeolvadása, ventrikuláris extra systoliák, pitvar fibrilláció. ODAFIGYELÉST IGÉNYEL, MERT FOKOZOTT A SZÍVÉRZÉKENYSÉG, a digitálisokkal, glikozidokkalszem- ben. 

Terápia: per.os: tbl formájában, (1g KCL: 13,4mmol/l)

    iv: 40-60ml/ó-10-20mmol/h sebességgel  


    infúzióban: SODY-PALLARES ( az infúzió tömény cukoroldat, ami 8g KCL-t tartalmaz 200ml oldatban. Beadása előtt rövid hatású vénásan is adható inzulint kell a palackba nyomni (24E), aminek az a célja, hogy a CUKOR+INZULIN segíti a K bejutását a sejtbe)

Pyperkaliémia:  

Akkor beszélünk róla, ha a plazma K koncentrációja> 5,5mmol/l.

Okai: túlzott bevitel


csökkent a kiválasztása


mellékvese kéreg elégtelenségben


respiratórikus és metabolikus acidózisban

Tünetei: fáradékonyság


    alsó végtag paresisek


    tudatzavar


    metabolikus acidosis


    EKG-n: bradycardia, blokk-képződések, csúcsos T-hullám, süllyedt ST-szakasz, széles QRS, ellaposodott P-hullám, asystolia veszélye dyastoléban

AKUT ÉLETVESZÉLYES ÁLLAPOT!

Terápia: (kettős)

1, SÜRGŐSSÉGI TERÁPIA: - 10%-os CaCl vagy Ca-glukonát adása iv. (10-20ml 10 perc alatt)





        - 8,4% NaHCO3 adása iv. (50-100ml inf.-ba)





        - Béta mimeticum adása ( Salbutamol) 0,5mg





        - glükóz+inzulin adása (250ml 40% gl +20E)





        - paemo/peritoneális dyalízis





        - ioncserélő gyanta

2, NEM SÜRGŐSSÉGI TERÁPIA: - forszírozott diuresis






        - „K”-mentes oldatok adása






        - ioncserélő gyanta






        -
acidosis rendezése






        - chr.dyalízis kezelés

KALCIUM HÁZTARTÁS ZAVARAI:

A szervezet kalciumkészlete a csontokban van, és ez adja a testtömeg 1-2%-át.

A vérplazmában a kalcium három frakcióban van jelen:

1, fehérjéhez kötötten az összkalcium 50%-a

2, ionizált formában az összkalcium 40-45%-a

3, komplementhez kötötten az összkalcium 5%-a

Ezek közül az ionizált Ca a legjelentősebb. A parathormon és az acidózis növeli, a calcitonin és az alkalózis csökkenti a szintjét a vérben.

A plazmafehérje koncentrációjának a változása párhuzamos a plazma Ca szintjének a változásával. (csökken a pl. Ca.konc.-csökken a pl. összfehérje is)

Napi szükséglet:0,2-0,5mmol/kg

HYPOKALCÉMIA:

Akkor beszléünk róla, ha az összplazma Ca-konc.<2,5mmol/l vagy ha az ionizált Ca <0,9mmol/l.

Okai: veseelégtelenség kombinálva parathireodizmussal


D-vitamin vagy Mg hiány


acut pancreatitis

  
masszív transzfúzió (cytrátos vér megköti az ionizált Ca-ot)


mellékpajzsmirigy eltávolítása

Tünetek: fokozott neuromuszkuláris ingerelhetőség, egészen a tetániáig


     paraestéziák


     simaizomgörcsök, csökkent izomerő


     a szívizom digitáliszérzékenysége fokozódik


     alvadási zavar, beszédzavar, zavartság, cerebrális görcsök léphetnek fel.

Terápia: alapbetegség kezelése mellett:


    Hypokacémiás tetániánál: CaCL vagy Ca-glukonát adása (20-40ml 10-20%-os oldatot lassan iv.)


    Neuromuszkuláris izgalomnál: 500ml NaCl-be 7,5mmol/kg Ca 4óra alatt)

Normokalémiás-hyperventillációs tetániát a pCo2 növelése

megszünteti.(zacskóba légzés)

A Ca bevitel fokozza a szív digitáliszokkal szembeni érzékenységét, ezért optimálisan beállított digitáliszszint esetén is felléphetnek intoxikációs tünetek.

HYPERKALCÉMIA: 


Akkor beszélünk róla, ha az összplazma Ca konc.>3mmol/l vagy az ionizált Ca>1,1mmol/l.

Megjelenési formái: hypercalcémiás syndroma vagy hypercalcémiás krízis (Ca>4mmol/l)

Okai: primer parathireodizmus

 
fokozott Ca bevitel


D-vitamin túladagolás


malignus tumorok csontmetasztázisai

Tünetei: HYPERCALCÉMIÁS SY.:

- cerebrális zavarok (letargia, zavartság, bágyadtság, reflexgyengeség)

- gastrointesztinális zavarok (hányás, obstipáció)

- cardiális zavarok (puzus szapora, arrytmia, vérnyomás magas, EKG-n: QT rövid)

- renális zavarok (poyuria, koncentráló képesség csökkenés)

 HYPERCALCÉMIÁS KRÍZIS:

Gyors tünetek:






Lassú tünetek:

-gastroint.tünetek (atónia, paralit ileus., hányás)              - oligo, anuria

- izomgyengeség, tudatzavar                                             - dehidráció

- poyuria                                                                            - azoténia

Az esetek 20-30%- ban acut haemorrhágiás pancreatitishez társult.

Terápia: forszírozott diuresis


    izotóniás NaCL oldat adása (CVP-Foly.egyenleg óránként)

 
    100mg Furosemid iv. (folyamatosan vagy 2-4 óránként)


    Calcitonin: 400-600IE (4-6amp./24ó infúzióban)


    Mitramycin: 25 mikrog/kg/die. (1a=2,5mg)


    Sze..haemodyalízis

MAGNÉZIUM HÁZTARTÁS ZAVARA:

A Mg az ICF második legfontosabb kationja. A szervezet napi Mg igénye:12mmol (1,5g)

A sérumban a normális szintje:0,8-1,6mmol/l

A Mg sok enzimfolyamatban vesz részt, valamint befolyásolja a központi idegrendszer állapotát, a neuromuszkuláris ingerlékenységet, hatással van még a szív ingerképzésére, ingerületvezetésére és az izmok működésére.

HYPOMAGNEZÉMIA:  

 


Akkor beszélünk róla, ha a plazma Mg szintje<0,7mmol/l.

Okai: elégtelen felvétel


Mg szegény mesterséges táplálás


hypokaliémia

Tünetei: fokozott izomingerlékenység


    epileptiform rosszullétek


    görcsös hasi, és angina pectoris jellegű mellkasi fájdalmak


     ritmuszavarhajlam

Terápia: 1-2g (10-20ml) MgCl vagy MgSO4 adható lassan iv.

HYPERMAGNEZÉMIA:

Akkor beszélünk róla, ha a plazma Mg szintje>1,8mmol/l.

Okai: veseelégtelenség


Mg tartalmú antacidok adása vesebetegségekben

Tünetei: csökkent neuromuszkuláris ingerlékenység


    Légzésdepresszió, bradycardia, vasodilatáció, hipotónia, coma

Terápia: 1-2g CaCl adható iv.


     Dialízis
A homeosztázis zavarok okozta ápolói problémák: 


 A beteg fokozott megfigyelést igényel: 

- vitális paraméterek (szívritmuszavarok, hypertónia miatt)- MONITORIZÁLÁS

- fokozott figyelem (nyugtalanság, láz, izzadás, testsúly növekedés)

- bőr és védelme (exicosis, ödéma, vérzészavarok)

- váladékok megfigyelése (vizelet, szívók, dreanek)

- szervrendszerek megfigyelése (vese, szív, légzés)

- laborparaméterek monitorozása (sav-bázis, elektrolit, vesefunkciók)

- fokozott higiéne (száraz-ödémás bőr, nyálkahártyák, szem)

- immunrendszer védelme (fertőzés elkerülése)

- diéta, táplálkozás, folyadékbevitel-kiadás fokozott megfigyelése

 - kanülök, szondák védelme, steril kötések 

17.ARDS
Jelentése: acut respiratorikus distress syndroma (felnőtt korban), idiopátiás respiratorikus distress syndroma – IRDS – hialinmembrán betegség újszülött korban.

A syndroma változó súlyosságú, secunder légzési elégtelenség.

ARDS fogalma: 

Olyan akut légzési elégtelenséget értünk alatta, ami shock, trauma, sepsis, pancreatitis, mérgezés, és más állapot, esetleg terápiás jellegű beavatkozások (masszív trafó) után lép fel.

Jellemzői:

· Az anamnézisben súlyos betegség van, mivel az ARDS mindig „második betegség”

· Az ödéma kialakulása normális vagy csökkent capilláris hidrosztatikus nyomás mellett kezdődik. (a hypoxia miatt a szívizom károsodik!)

· A tüdővizenyő a fokozott capilláris permeábilitás miatt jön létre

· A fokozott áteresztőképesség miatt, nem csak víz, hanem jelentős mennyiségű fehérje is kilép az intersticiumba, ami miatt az ödéma-folyadék fehérjetartalma magas lesz, még a vérplazmában hipalbuminémia, hipoproteinémia lesz. Ez megváltoztatja a plazma osmotikus nyomásviszonyait, tehát a nyomás csökken.

· A víz – fehérje kilépését követően az alakos elemek is átjutnak az intersticiumba.

Okai:

· INDIREKT TÜDŐKÁROSODÁS: shock, sepsis, trauma, pancreatitis, gyógyszer – heroin mérgezés, DIC, akut májelégtelenség, urémia, égés, malignus hyperthermia, politranszfúzió, diabéteszes ketoacidózis

· DIREKT TÜDŐKÁROSODÁS: mellkas sérülések, zsír – magzatvíz – légembólia, vízbefúlás, aspiráció, mérgek inhalálása (Cl, NH3)

· PNEUMONITIS JÁRULÉKOS VIZENYŐVEL: vírus – bakérium pneumóniák, hematológiai betegségek tüdőérintettséggel

Patomechanizmusa: 

Az ARDS a tüdő nem specifikus gyulladásos reakciója.

Az ARDS – t az alapbetegség indítja el, mégpedig az alveolo – capilláris membránon.

1. a károsító tényezők az értónus és érpermeábilitás zavarát okozzák, ami miatt a tüdőerek permeábilitása fokozódik, ami miatt generalizált capilláriskárosodás jön létre, ami érinti a vesét, szívet, májat is.

2. a capilláris károsodása a humorális és celluláris mediátorrendszert aktíválja, ahol a granulocytáknak és a macrofágoknak fontos mediátor szerep jut.

3. az ARDS – ért felelős a leukocytasequestáció a tüdőbe, ami direkt parenhíma károsodást okoz és növeli a permeábilitást.

4. fokozódik ezalatt a hisztamin felszabadulás

5. ami a granulocyták adhesióját gyorsítja az endotelhez

6. ez a folyamat aktiválja az alvadási kaszkádot

7. a sejtek által termelt kollagenáz súlyosan roncsolja a tüdő szövetét

A károsító hatások következményeképpen:

· fokozódik a capilláris permeábilitás

· kóros surfactant (felület aktív anyag termelődik)

· aktiválódik az alvadási kaszkádrendszer

· díffúz fibrózis – kötőszöveti szaporulat képződik

ARDS – fázisai: 

1. AKUT FÁZIS: 24 óráig tart, nagyfokú hyperaemia, fibrin és thrombocyta trombus megjelenése a capillárisokban jellemzi. Általános jelensége az alakos elemek (vvt, thr. cy., gran.cy.) jelenléte az interstíciumban és az alveolusokban.

2. EXUDATÍV FÁZIS: 24 órától – 1 hétig tarthat. Interstíciális, alveoláris ödéma jellemzi, kezd kialakulni a hialinmembrán, károsodik a surfactant.

3. PROLIFERATÍV FÁZIS: 1 héttől hónapokig tarthat. Kialakul a fibrózis, a tüdőben az ereken.

ARDS – tünetei:

A kiváltó októl, és annak súlyosságától függően kialakulhatnak a tünetek:

 - azonnal (gázmérgezés)

 - néhány óra alatt (aspiráció)

 - több nap után (sepsis, pancreatitis)

Tünetek:

1. nagy légzőmunka (dyspnoe, tachipnoe, szaggatott beszéd)

2. csökkent vitálkapacitás (erőtlen légvételek, enyhe köhécselés)

3. hallható spazmus, csengő zörej

4. laboratóriumi értékek: PO2 <60Hgmm, oxigén saturáció <90%, PCO2> 40Hgmm, pH <7, 4

5. compliance csökken, <50ml/vízcm

6. hyponatrémia

7. hypalbuminémia

8. zavartság, coma

9. Mellkas RTG: „hópehely – szerű pontozottság” majd „tejüvegszerű – felhős – ködös” – árnyékolt tüdőkép

Az ARDS – klinikai lefolyása:

1. fázisban: csak a kiváltó ok lehet ismert, klinikai tünetek, RTG – tünetek nem specifikusak, a pulzus és a légzésszám lehet szapora, és felléphet respiratórikus alkalózis

2. fázis: 6-48 órával az alapbetegség után jelentkezhet, a beteg általános állapota még stabil, de a légzőmunka fokozott, a RTG – en pulmonális hypertensió jelei észlelhetők, a beteg hipocapniás

3. fázis: a kialakult légzési elégtelenség fázisa, a légzés fokozott, hypoxia, dyspnoe látható, a RTG – n: foltos – felhős tüdő látható

4. fázis: az ARDS végstádiuma, súlyos hipoxémia, metabolikus – respiratórikus acidózis, fibrines tüdő

Itt hangsúlyozni kell, hogy a gyakorlatban a fázisok elkülönítése nagyon nehéz feladat.!!!

Terápia:

1. oxigenizáció javítása: a szív pumpafunkciójának javításával, lélegeztetéssel

2. ödémaképződés csökkentése: nitroglicerin adása

· surfactant adása?! – kérdéses

· plazma kolloid osmotikus nyomásának emelése 

· tüdő nyirokkeringésének javítása, vízhajtók adása

3. oki terápia: 

· az exogén kiváltó ok kezelése, szanálása

· mediátoranyagok inaktiválása, gyökfogókkal: E – C-vitamin, steroid, pentoxiphillin adása

4. a kóros capillárispermeábilitás csökkentése: steroidokkal

5. a fibrózis gátlása: seroidokkal

6. gépi lélegeztetés: nyomásvezérelt lélegeztetési módban, a légzési térfogat optimálisn 7-10, 5-8 ml/kg, alacsony légúti nyomással, magas légzésszámmal, pozitív végkilégzési nyomással – PEEP (mindig marad az alveolusban levegő, így nem esik össze a surfactant hiánya miatt), esetleg fordított arányú lélegeztetést is alkalmazhatunk (E/I), alacsony FiO2 – vel, ha megoldható HASON FEKVE. 

Tehát: minél kisebb nyomással, minél kisebb FiO2 – vel érjük el a maximális SpO2 – tőt, még annak az árán is, ha a pCO2> 40 Hgmm.   

7. folyadék terápia: nem a folyadékbevitel megszorítása a terápia, hanem a megfontolt folyadékadás, aminek a célja az optimális éknyomás <12 – n tartása.

8. inotrop szerek: Dopamin, Dobutrex, Nor – adrenalin, Adrenalin adása

9. táplálás: a javasolt energia-bevitel, az alapanyagcsere 1, 5-2, 0 – szerese legyen, a zsírt mértékkel kell adni, a fehérjét, pedig magas szinten kell tartani

10.  antibiotikum terápia alkalmazása

18.Cardiorespiratoricus rendszer krízisállapotai és ápolási problémáik

????
Ami most nem kell (majd a következő félévben):

1. A veseelégtelenség felosztása aetiologia szerint. Kezelési lehetőségek a kiváltó ok megszüntetését illetően. Vesepótló eljárások
Az akut veseelégtelenség hirtelen fellépő, de nem mindig visszafordíthatatlan vesefunkció károsodással járó állapot, amikor is a vesék képtelenek arra, hogy a belső környezet volumenét és összetételét fenntartsák.

Csoportosítása:

1. vizelet mennyisége alapján:

· normouríás

· polyuriás (se. kreatitnin > 200 mikromol/l)

· oligoanuriás (vizelet napi mennyisége<500ml)

2. funkcionálisan: (korai elkülönítésük fontos)
· akut prerenális veseelégtelenség

· akut renális veseelégtelenség

· akut postrenális veseelégtelenség

Rizikófaktorai: 

· krónikus veseelégtelenség

· volumeningadozás

· idős kor

· diabetes mellitus

· post. op. Állapotok

· szívelégtelenség

· húgyúti infekciók

Akut veseelégtelenség okai:

· PRERENÁLISAN: folyadékvesztés, pancreatitis, májbetegség, csökkent cardiaca output (AMI, pericarditis, billentyűbetegségek, cardiomyopátia miatt)

· RENÁLIS: nephrotoxicumok (NSGYCS, etilénglikol, cyclosporin), isémia (sepsis, műtét, trauma miatt), glomeruláris – veseér betegségek ( embólia, trombus, glomerulonephritis), gyógyszerek okozta nephritis (penicillin, furosemid, Warfarin származékok), fertőzések

· POSTRENÁLIS: fertőzés – gyulladás (TBC), daganatok, vasculáris betegségek, diabetes mellitus, intratubulláris okok (Bence – Jones fehérje, Acyklovír), más okok (elzáródott katéter)

Patomechanizmusa:

A kiváltó ok miatt egy tubuláris károsodás jön létre, ami miatt csökken a Na kiválasztás, ami megindít egy receptoraktivációt a JG – sejtekben (fokozódik a renin termelés), ami aktíválja az Angiotensin II – ő fokozott termelését, aminek hatására az afferens arteriola vasoconstrikciója jön létre, így csökken a glomeruláris filtrációs ráta, tehát egy veseisémia alakult ki.

Az akut veseelégtelenség lefolyása:

1. Károsodás: (órák – napok alatt alakulhat ki) a beteg diurézise>500ml

2. Oliguria: (9 – 11 nap) a beteg vizeletének mennyisége<500ml, valamint a vizelet üledékben fehérje, vér, cylinder sejtek láthatók

3. Polyuria: (2 – 3 hét) a beteg vizelet mennyisége>500ml, az üledékben baktériumok láthatók

4. Restitució: (hónapok) a beteg vizeletének mennyisége normalizálódik

A vizelet megindulása nem jelenti azt, hogy az akut veseelégtelenség meggyógyult.

AZOTÉMIA: labor diagnosztika, amikor is a vérből kimutatható, hogy a CN, Kreatinin és húgysavszint magas

URÉMIA: a klinikai tünetek összessége, ami jellemzi az akut veseelégtelenséget:

· Étvágytalanság

· Hányás

· Zavartság

· Acidózis

· Kussmaul – légzés

· Tüdő – agy ödéma

· Testszerte ödémák

· Izomrángások

· Gastrointesztinális vérzések

· Anaémia

· Fertőzésekre fogékonyság

· Hyponatrémia, hypoclorémia

· Hyperkalémia, hypermagnezémia

Diagnosztika: 

· Vizelet vizsgálat (mennyiség, sűrűség, osmolaritás, üledék)

· Vérvizsgálatok (CN, Kreatinin, húgysav, T. vérkép, astrup)

· RTG, Hasi UH, urográfia, CT, angiográfia, biopsia

Megelőzés:

· A rizikóbetegek felismerése, nyomon követése, szoros kontrollja

· Időben felismert veseelégtelenség adekvát kezelése (vízhajtók, szívszerek adása)

Kezelés:

· OK tisztázása

· Diuretikumok adása

A TERÁPIA LÉNYEGE A VITÁLIS PARAMÉTEREK STABIL FENNTARTÁSA, ILL. AZ AKUT STÁDIUMBAN AZ OKI – KEZELÉS. 

Stádiumai:

1. stádium: a shock – kezelése, nephrotoxikus – hatás megszüntetése, antitoxikus terápia, antibiotikum terápia

2. stádium: Dopamin, Furosemid adása, folyadék (CVP>12-14) és elektrolit háztartás zavarának a rendezése (K – csökkentése, Ca – szint emelése), acidózis rendezése (pH>7,2), fehérje csökkentése (diéta:GG), stresszulcus profilaxis (antacidákkal, de Mg – tart. TILOS), anaémia korrekciója, infekciók kezelése

3.   stádium: növelni kell a bevitt folyadékot, testömeg mérés, diéta (tápláló)

4. stádium: javult állapot

Szövődmények: metabolikus zavarok, cardiális – vasculáris betegségek, nefrológiai maradványbetegségek, hematológiai betegségek, gastrointesztinális betegségek, fertőzéses betegségek maradványai

Prognózisa függ: a beteg korától, a veseelégtelenség okától, szövődményeitől 

Veseműködést pótló kezelések:

DIALÍZIS: a vese működését pótló eljárás

Indikációi:

· akut veseelégtelenségben, ha a Kreatinin >550mmol/l, és a CN>35mmol/l

· akut hyperkalémiában

· intoxikáció esetén, ha az anyag dializálható

· súlyos metabolikus acidózisban

· hyperurikémiában

· magas Ca – szintnél

· szövődményes veseelégtelenségben (MOF, ödéma pulmonum)

· diuretikumra rezisztens hyperhidrációban

· sepsisben, pancreatitisben, kiterjedt égéskor, ARDS – ben

Kontraindikációi: 

· súlyos exicosis okozta veseelégtelenségben

· in – fust alapbetegségben

· súlyos véralvadási zavarban

· haemodinamikai instabilitásban

Csoportosítása:

1. időtartam szerint:

· intermittáló

· folyamatos

2. kanül helyzete szerint:

· arterio – venosus

· veno – venosus

3. toxikus anyag eltávolítása szerint:

· hamo

· peritoneális

4. toxineltávolítás fizikai elve szerint:

· diffúziós (haemodialízis)

· konvekciós (haemofiltráció, haemo – diafiltráció, ultrafiltráció)

· abszorpciós (szén, gyanta 
haemoperfúzió)

· centrifugálós (haemoferezis)

1. HAEMODIALÍZIS: (HD)

A betegből a heparinizált vér egy hártyán (1-2m3) halad át, a dilizáló oldatba a diffúzió elve alapján. 

Eltávolítható így: gyógyszerek (antibiotikum, sulfonamid, hipno – szedatívum, vérnyomáscsökkentő), toxikus metabolitok (CN, Krea., húgysav, tejsav, Ca,) alkohol, etilénglikol

2. HAEMOFILTRÁCIÓ: (HF)

A vér a nyomásától (RR) áthalad egy nyomásstabil membránon, és amire a szervezetnek nincs szüksége az a folyadékkal kiürül. 

FIGYELNI KELL ITT A MEGFELELŐ FOLYADÉKUTÁNPÓTLÁSRA!

3. HAEMODIAFILTRÁCIÓ: (HDF)

A HD + HF keveréke.

4. ULTRAFILTRÁCIÓ: (UF)

Egy membránon nagy nyomással áramlik át a vér és így lép ki. Nagy folyadékmennyiséget tud kiüríteni, pl: ödémás betegek esetében.

5. HAEMOPERFÚZIÓ: (HP)

A beteg vére egy felületaktív anyagon jut keresztül (gyanta, szén), amin a toxinok megragadnak. Eltávolíthatók vele: barbiturátok, hipno – szedatívumok, paracetamol, digoxin, házartási mérgek, kinin

6. PLAZMAFEREZIS: (PF)

A vér egy membránon halad át, amin fennakadnak a fehérjék is, nem csak a testidegen anyagok. Használják: SLE – ben, Myastenia gravis – ban, vesetranszplantációk után, immunbetegségekben, thyreotoxikus krízisben, intoxikációkban

A dialízis technikai feltételei:

· Érbiztosítás

· Görgőpumpák

· Filter, membrán

· Dializáló oldat

· Antikoaguláns kezelés

Szövődmények:

· Vérnyomásesés, láz

· Hypoxia, technikai hibák

· DYSAEQUILIBRIUM SY: se. osmolaritás gyorsan scökken és ez agyödémát okoz

PERTONEÁLIS DIALÍZIS:

A membránt ebben az esetben a beteg hashártyája teszi ki. (1,5m2) 

A beteget egy Tenkoff katéterrel szúrják meg, majd ezen keresztül juttatják be a Douglas üregbe a peritoneális dializálófolyadékot , majd ott bennmarad, majd kieresztik. 

A folyadék mindig előmelegített és steril oldat. A folyadék feladata megkötni és kijuttatni a szervezetből a káros anyagcsere végtermékeket.  

Ált. krónikus veseelégtelenségben alkalmazott eljárás.

Indikációi:

· Ha nincs a HD – hez kipreparálható ér

· Diabetes mellitus

· Heparinalergia

· Valami miatt ellenjavalt a heparin adása

Kontraindikációi:

· Graviditás

· Diverticulitis

· Colitis ulcerosa

· Hasi sérv

· Többször műtött 

· has

Szövődményei:

· Sérv

· Bélperforáció

· Fertőzés

· Fehérjevesztés

· CH - anyagcserezavar

2. Idegrendszeri betegségek miatt intenzív ápolást igénylő betegek aspecifikus kezelése. Deliriosus állapotok okai, tünetei, kezelése. A sedatio lehetőségei és veszélyei. Tudatzavar az ITO-n. Az agyoedema felismerése és ellátása. Glasgow Coma Score.
3. Az eszméletlen beteg. Az eszméletlenséghez vezető keringési, légzési, anyagcsere és neurológiai okok, felismerésük, ápolási teendőik. Az eszméletlen beteget fenyegető körülmények. Az eszméletlen beteg ápolásának alapvető vonásai. Intenzív ellátást igénylő cerebrovascularis kórképek és speciális ápolásuk. 
Az eszméletlenség – kóma – az az állapot, melyben az egyén elveszti tudatos kapcsolatát a külvilággal. Az eszméletlen beteg tehát teljesen magatehetetlen ás kiszolgáltatott. Az eszméletlenség néha pillanatok, percek napok vagy esetleg hetek múlva szűnik meg, de van olyan állapot is, ami évekig is eltarthat.

Súlyossági fokok szerint csoportosítás:

· Syncope: időleges eszméletlenség, az agyi vérátáramlás zavara miatt

· Ájulás (collapsus): átmeneti, felületes eszméletvesztés

· Aluszékonyság (somnolencia): a beteg mély alváshoz hasonló állapotban van, amiből hangos felszólítással és erélyes ingerekkel felébreszthető

· Mély kábultság (sopor): a beteg csak fájdalmas ingerekre reagál

· Mély eszméletlenség (kóma): az eszméletlenség legsúlyosabb foka, amiből a beteg már nem ébreszthető fel, valamint már a reflexei nagy része sem váltható ki. Ennek a tartós, mély eszméletlenségnek számos oka lehet. Gyakran láthatunk ilyet balesetek után, fertőző betegségekben, agyi betegségekben, mérgezésekben, anyagcsere betegségek kapcsán valamint gyakori a szervezet önmérgeződése kapcsán is. (májkoma, urémiás kóma). A kóma kiváltó okát gyakran az alapbetegség határozza meg. Ha az alapbetegséget tudjuk gyógyítani, akkor remélhető, hogy a kóma is megszűnik.

AZ ESZMÉLETLEN BETEGEK ÁPOLÁSA:

Az eszméletlen beteg szakszerű ellátása a legnehezebb ápolási munka, mert a beteg együttműködése hiányzik, ami az ápolás mozgató rugója. A beteg nem tudja közölni, hogy mit akar, milye fáj, mi a panasza, így csak lelkiismeretes folyamatos megfigyeléssel, mindazokat magunknak kell kitalálni, felismerni. Ez csak úgy megoldható, ha a beteget folyamatosan észleljük. 

A gyógyszeres kezelés és az ápolás specifikumai a kóma természetétől függenek. 

Vannak azonban olyan ápolási feladatok, amiket minden eszméletlen betegnél ugyanúgy kell elvégeznünk:

1. Az eszméletlenség OKÁNAK tisztázása. Ez igen fontos, mivel a betegtől nem nyerhetünk érdemi információkat, ezért gyorsan és ésszel kell cselekednünk. Az információk megszerzésének lehetséges módjai a hozzátartozók elmondása szerinti, a mentősök megfigyelése és információja szerinti. Ezért a beteg kísérőit és a mentősöket mindig kérdezzük ki, vagy kérdezze ki az orvos. Szükséges lehet még a beteg személyes holmijának az átvizsgálása is, hiszen innen is lehet következtetni az eszméletlenség okára. (kockacukor)

2. Biztosítanunk kell a szabad légutakat, így a természetes légzést. A beteg szájából ki kell venni a protézist, a nyelvét előre kell húzni.

3. A beteg ágyát elő kell készíteni, tenni kell rá gumilepedőt, harántlepedőt. Az ágyvéget 30 fokba kell, megemeli, vagy a beteg felsőteste alá kell tenni egy kemény párnát, ami megakadályozza a beteg nyelvének a hátracsúszását. A beteg ágyának oldalaira tegyünk rácsot, nehogy az eszmélet visszatérése után leessen az ágyról. 

4. Ha megoldható az eszméletlen beteget különítsük el, lehetőleg kerüljön egyedül egy kórterembe, hogy a betegtársakat ne zavarja a körülötte folyó sürgés, forgás, találgatózás. Az eszméletlen beteg ágya legyen minden oldalról megközelíthető. A beteghez minden ápolási munka mozzanata alatt beszéljünk, ne tekintsük Őt tárgynak, mindig mondjuk el, hogy mit teszünk vele, és ezt miért is tesszük.

5. A tartósan eszméletlen beteg mindennapos ápolási teendői:

· Az eszméletlen beteg általában nyitott szájjal légzik, ezért a légutai, szájnyálkahártyája hamar kiszárad, ezért ezt nedvesen kell tartani, és folyamatosan nedvesíteni kell. (szájra nedves géz, a légutak védelmében, orr – száj nyálkahártya Paraffin olajjal)

· A beteg légutaiban felszaporodik a váladék, aminek az oka az, hogy elégtelenköhögési reflex miatt, nem tudja kiüríteni a külvilág felé. A légutak tisztításának a lehetősége a tracheális leszívás. A váladékot mindig sterilen, megfelelő erősségű szívóval lehet leszívni, miközben vigyázni kell a trachea sérülésre. 

Amikor a betegnek légzési elégtelensége alakul ki vagy intubálják, vagy tracheosztómiát végeznek rajta, aminek az az előnye, hogy a váladékot könnyebben és egyszerűbben le lehet szívni.

· Ezeknél a betegeknél fokozottabban kell figyelni a bőr ápolására, és a vérellátás egyenletes biztosítását. A végtagok megfelelő elhelyezésével javíthatjuk a keringését, és ezzel megelőzheti a felfekvést. A decubitus kialakulásának, a nyomásnak kitett területek a ’táptalajai’. 

· A végtagokon fontos még a kontraktúrák megakadályozása, amit a végtagok, izületek mozgatásával érhetünk el. 

· A betegek körmeit mindig vágjuk rövidre, és tisztítsuk ki.

· A haját a betegeknek min. hetente mossuk meg.

· Az eszméletlen betegek ápolásának egy igen érzékeny pontja a betegek szemének ápolása. A szemeket mindig óvni kell a kiszáradástól, hiszen igen gyakori az, hogy az ilyen betegek szemei nyitva maradnak. A szemek ápolására műkönnyet, A – vitamin olajat használhatunk.

· Az eszméletlen betegek hőszabályzó központjai is zavart szenvedtek, ezért ezeket a betegeket fokozottan kell óvni, a lehűléstől ill. A fokozott felmelegedéstől, azaz a hőpangástól. Igyekezzünk a normális testhőmérsékletet megtartani.

· Az eszméletlen betegek szájon át nem táplálhatók, így vagy parenterálisan vagy szondán átjuttathatjuk be a beteg szervezetébe a megfelelő mennyiségű kalóriát tartalmazó ’ételeket’.

· A vitális paramétereket folyamatosan kell monitorozni: RR, P, RESP, T, valamint ha lehetőség van rá haemodinamikai paramétereket.  

Figyelni kell még a lehetséges görcsök, nyugtalan állapotok kialakulást, valamint a lehetséges tudati változásokat.

· Intenzív osztályon az eszméletlen betegeket állandó katéterrel kell ellátni, mivel a bevitt és az ürített folyadék egyensúlyát így tudjuk pontosan megmérni. A tartós eszméletlenség ápolása alatt nem szükséges a katéter, hiszen nagy a fertőzés veszélye, dekubitálhat is, ezért itt egyre nagyobb teret kap a pelenka használata.

· Eszméletlen betegeknél igen gyakori a széletürités zavara, ami vagy székrekedéssel vagy hasmenéssel jár. Mind a két probléma megoldásakor ügyelni kell a legoptimálisabb lehetőségek alkalmazására.

· Az eszméletlen beteg állapotában bekövetkezett mindennemű változást az orvossal tudatni kell, és mindig pontos és alapos dokumentációt kell vezetni.

Az eszméletlen beteg ápolásához sok türelem szükséges. Az ápoló szaktudásának, lelkiismeretének, sőt emberségének is a fontos fokmérője lehet az eszméletlen beteg ápoltsági foka. 

ESZMÉLETLENSÉG OKAI LEHETNEK:

1. Agyi vasculáris betegségek ( ischémia,vérzés, embólia)

2. Craniocerebrális traumák

3. Endogén – toxikus betegségek (diabetes, urémia, hypoglycémia)

4. Exogén – toxikus betegségek (gyógyszerek, gomba, narcomániák: alkohol, morfin)

5. Központi idegrendszer gyulladásos betegségei (encephalitis, meningitit)

6. Daganatok az agyban 

7. Agyödéma

8. hypoxémia

9. extrém pipocapnia

10. görcsös állapotok után

11. só – víz ill. sav – bázis háztartás súlyos zavaraiban.

4. Az égésbetegség jellemzői. Kezelési lehetőségek, kezelési sémák. A betegség dinamikája és prognózisa. 
Az égési trauma oka hőhatás (vegyi), ami a bőrfelületet necrotizálja.

A hőhatás függ:

· Hőhatás minőségétől (láng, ívfény, forró víz, zsír, fém)

· Expozíciós időtől

· Hőforrás mérsékletétől

· Esetleges ruházattól

A sérülés súlyosságát meghatározza:

· Égési felszín kiterjedése (9 – s szabály, 15% - nál nagyobb kiterjedésű égés már sokkot okoz, gyermekeknél 10%)

· Égés mélysége (I – IV fokú)

A sérült sorsát meghatározza:

· Égési felszín összkiterjedése

· Mély égések kiterjedése

· Égés lokalizációja

· Beteg kora 

· Kísérő betegségek

· Inhalációs ártalom van – e

· Sokktalanítás elkezdésének az ideje, minősége

· Intenzív terápia

· Sebészi tevékenység, ápolás

BAUX INDEX: kor + égési felszín

I. fokú égés: epitheliumot érinti, erősenfáj és nem hegesen gyógyul

II. fokú égés: epitheliumot és a dermitist is érinti erős fájdalom és hegesedés kíséri

III. fokú égés: abőr teljes vastagságát érinti, a fájdalom nem erős, hegesen gyógyul

IV. fokú égés: a bőr alatti szöveteket is roncsolja

9 – es szabály rajza:

Égést követő stresszválasz szakaszai:

1. EBB (apály) fázis: hypothermia, oxigén fogyasztás csökken, hypometabolizmus lép fel

2. FLOW (dagály) fázis: hyperthermia, oxigénfogyasztás emelkedik, hypermetabolizmus lép fel.

Teendők:

Apály fázisban: sokkterápia

Dagály fázisban: metabolikus zavarok rendezése, légzési elégtelenség, szepszis kezelése

Sokk kezelés: 4ml (ringer – Lactát) x égett testfelszín% x ttkg/24 óra

Ennek a fele az égést követő első 8 órában, negyede a második, majd a többi a harmadik 8 órában.

A második 24 órában ennek a felét adjuk, de ekkor már adunk mellé kolloidot is, ha lehet albumint.

Monitorozni kell: 

· RR, P, T, RESP., oxigén saturáció

· CVP, Ci, PAP, PCW

· Óradiuresis (0,5ml/kg)

· Vércukor, Kn, Kreatinin 

Szívre és keringésre gyakorolt hatása:

Az égési sokk, plazmavesztéssel, hypovolémiás állapottal és extrém érellenállás fokozódással fellépő állapot. A hypovolémia és a fokozott érellenállás miatt a vérnyomás lehet extrém magas. 

A terápiánál nem elég folyadékot pótolni, adni kell a betegnek vasodilatátort is.

CAVE: inhalációs ártalomnál 20% - kal több folyadékbevitel elég!

 A szívbeteg sokktalanításakor is be kell vinni a megfelelő mennyiségű folyadékot, nem kellő diuresis esetén is az első 24-36 órában. Ilyenkor a vizelet rendezésre ne diuretikumot, hanem vasodilatátort adjunk, vagy Dopamint és Dobutamint.

Intenzív terápiai vonatkozások: 

· Légzési elégtelenség: ezeknek az okai az égés következtében kialakuló tüdőérfal permeábilitási zavara, valamint a mély légutakba az égési és bomlástermékek lerakódása okoz zavart. Légzési zavarokhoz vezethet még a mellkasfal égése, ami miatt a beteg nem tud megfelelően levegőt venni, valamint az ott keletkezö ödéma is gátolja a légvételeket.  

Speciális teendők: bronchoscópos hörgőmosás, korai intubálás, CPAP, vagy JET lélegeztetés, a szövődmények (ARDS, Septikus pneumónia) megelőzése, időbeni felismerése, és adekvát kezelése.

· Metabolikus zavarok: okai lehetnek a fájdalom, hőregulációs zavarok, necrotikus területekből felszabaduló anyagok, vegetatív zavarok, étvágyközpont zavara, CH – anyagcsere zavarok

Terápiája: fájdalomcsillapítás, a magas alapanyagcsere kielégítése lehetőle és minél előbb per. os. táplálással, ha nem megoldható, akkor parenterális táplálással, komforthő biztosítása (34C). Energiapótlás: 40 kal x égési felszín% + 25kal x ttkg.

· Szervkárosodások: erozív gyomorvérzés, máj, vese, hasnyálmirigy sokkos vagy szeptikus zavara, artéria mesenterica kompressziója, anaemia, vralvadási zavarok, DIC, toxikus agyödéma, mentális zavarok

· Égési szepszis: okai gasztrointesztinális permeábilitási zavar miatt a saját bélflóra, a bőrhiány miatt a sebbe kerülő baktériumok, iv, tubussal vagy katéterrel bejuttatott kórokozók. A diagnózis felállítását megnehezíti az, hogy a dagály – fázis is a szepszisre jellemző képet mutat. Terápia a nagy adagú antibiotikum kezelés.

· Sebészi kezelés: mély égésnél csak kimetszés és bőrpótlás, de ha lehet minél előbb. Kötéscserkor agresszív fájdalomcsillapítás.

· Speciális ápolás: a beteg vagy látszólag túl jól van, vagy nincs tudatánál. A betegeket kíséri a halálfélelem érzése, majd a torzulásoktól való félelem, és végül az a félelem, hogy hogyan fogja őket a társadalom befogadni ilyen eltorzultan. Az ápolás során a kiszolgáltatottság érzése a legfőbb probléma.

5. A májcoma fajtái, felismerése, kezelésének lehetőségei.
A máj teljes elégtelenségét coma hepatikumnak nevezzük. Ez bekövetkezhet a máj akut és krónikus betegségei miatt.

Akut károsodást okozzák: hepatitis vírusok, vegyszerek (permetezőszerek, gombamérgek), gyógyszerek (Paracetamol,Rubophen, Erytromycin)

Krónikus májártalom példája a chirrosis hepatis. 

Májcirrhosis dekompenzációjának fogalma: ez alatt nem májelégtelenséget értünk, hanem a chirosis hepatis egyik legsúlyosabb formáját értjük, amiben a sárgaság a májparenchima dekompenzációját, az ascites pedig a vasculáris dekompenzációt jelzi.

A máj elégtelensége kialakulhat:

1. Valamennyi májsejt pusztulásával kialakul az endogén májkoma
2. Ha viszont a chirrosis miatt a vér anasztomózisokon át kikerüli a májat, anélkül, hogy a májsejtek elpusztulnának mégsem tudnak méregteleníteni. Így alakul ki az anasztomózisok miatt az ascites, vénák tágulata (oesophagus, nódus, köldök körül), és a zsugormáj, ami okozza az exogén májkómát. 

3. Kialakulhat még exogén májkoma úgy is, hogy nem természetes, hanem mesterséges anasztomózisokat létesítenek (műtéttel), és ezek után a nagyfokú fehérje felszívódás a bélből vagy egy varix megrepedése miatti vérzés okozza a kómát.

4. Májelégtelenségnek nevezzük még azt az állapotot, mikor is a korábban egészséges májú betegnél a kezdeti tünetektől számított 8 héten belül a májsejtek masszív nekrózisa lesz észlelhető valamilyen ok miatt. (vírus, gyógyszer, toxin, terhesség)

Tünetek:

· IDEGRENDSZERI: a leglátványosabb a tudatzavar.

Az idegrendszeri tünetekkel megítélhető a májelégtelenség foka:

· 1. Stádium: a beteggel a kapcsolat tartható, kissé lassú, néha lehangolt, máskor sokat beszél, agresszív.

· 2. Stádium: aluszékony, de ébreszthető, a kinyújtott kézen a tenyerek szárnyszerű mozgásba fognak (FLAPPING TREMOR)

· 3. Stádium: már sokat alszik, de még ébreszthető, beszéde elkent

· 4. Stádium: nem cooperábilis a beteg, ingerekre alig vagy nem is reagál

· VÉRALVADÁS ZAVARAI:

· a máj fehérjetermelő képessége leáll, ezért hiánytünetek jelennek meg. A véralvadási faktorok elfogynak, a protrombin szint csökken, a fibrinogén és a thrombocyta nem jól működik.

· Veseműködés zavarai: a májelégtelenséget követi a veseműködés zavara. (oliguria, veseelégtelenség)

· Vitális funkciók labilitása: vérnyomás alacsony, pulzus szapora

· Légzési elégtelenség tünetei is fellelhetők

· Májfunkciók magasak, sárgaság látható

Diagnosztika: 

· Okot feltáró vizsgálatok, Máj – vesefunkciók, alvadási paraméterek, Astrup, ionok, EEG

· Kezelés:

A TERÁPIA LEGFŐBB CÉLJA AZ LEGYEN, HOGY A BETEGET OLYAN ÁLLAPOTBA HOZZUK, HOGY ALKALMAS LEGYEN EGY MÁJÁTÜLTETÉSRE4

· Monitorizálás: (RR, P, T, RESP, óradiurézis)

· Encephalopátiában: intubálás, lélegeztetés, ammónium szint csökkentése: ROCMALAT, MYCERIN SULF,

· Agyödéma csökkentése: (akkor van, ha az ICNY nagyobb mint 30Hgmm) MANNISOLLAL, FUROSEMIDDEL, BARBITURÁTTAL és 20 – 30 fokos fejvégemeléssel

· Antibiotikum profilaxis + gomba ellenes kezelés (NISTATIN)  

· ASEPSIS SZABÁLYAINAK A BETARTÁSA! (3 – 5 naponta katéter, tubus csere, naponta bakteriológia)

· Vércukor rendezése (3óránként control, TH: 5% Glükóz)

· Hypothenzióra: volumenpótlás és pozitív inotrop szerek

· BÜF – mérése, ha nehezen uralható dialízis

· Vérzésveszély csökkentése: antacidok, H2 – rec. blokkolók

·  Alvadási zavarok rendezése: friss fagyasztott plazmával, alvadási faktorok pótlásával, friss vérrel, thrombocytával, véralvadásgátlókkal (KONAKION, STYPTANON, DYCINONE, C – VITAMIN, ACEPRAMIN, CALCIUM)  

· Mikrocyrkuláció rendezése: szöveti hypoxia rendezése

· Hepatoprotektív szerek adása: heparin, steroid, inzulin + glükóz, aminosavak, prosztaglandinok, 

· Adekvát parenterális táplálás

· Só – víz háztartás rendezése laborkontroll mellett

· Májátültetés: a betegeket a 3 – 4. Stádiumban készítik fel a májátültetésre. Amennyiben van donor, akkor a beteg és a máj állapota szab határt az átültetésnek.

KRITÉRIUMAI A TRANSZPLANTÁCIÓNAK:

· Protrombin idő nagyobb legyen mint 100s

· Életkor idősebb legyen mint 10év

· Az ok: vagy hepatitis A, B vagy gyógyszerintoxikáció volt

· Pro. Ráta magasabb mint 50s

· Totál sebi nagyobb mint 340 mikromol/l

· A sárgaság két nappal megelőzte az encephalopátiát 

6. A parenteralis táplálás. Az oldatok alkalmazásának technikai kérdései. A parenteralis táplálás megtervezése, a kezelés monitorozása. A parenteralisan táplált beteg ápolásának tervezése.
A nem megfelelően táplált betegek mortalitása nagyobb, a szövődmények előfordulása gyakoribb, a gyógyulás ideje hosszabb.

A nem megfelelő tápláltság vagy MALNUTRICIO olyan kóros állapot értünk, ami egy vagy több tápanyag tápanyag relatív vagy abszolút hiánya esetleg feleslege miatt alakul ki. A nem megfelelő tápláltság fogalomkörébe tartozik az abszolút alultápláltság és a relatív hiányállapotok vagy aránytalanságok.

Az alultápláltság kialakulásának okai:

· Csökkent étvágy
· Tartós hasmenés
· Gyakori hányás
· Táplálkozási képtelenség
· Fokozott anyagcsere
· Fájdalom, félelem, idegen környezet
                     Alkalmazott gyógyszerek

Az alultápláltság következményei:

· Elhúzódó sebgyógyulás

· Fokozott ödéma készség, gyakoribb decubitus kialakulás

· Gyakoribb szeptikus szövődmények előfordulása

· Véralvadási zavarok, csökkent enzimképzés

· Csökken az iv. alkalmazott gyógyszerek hatékonysága

A szövődmények következtében nő a mortalitás, elhúzódik a kórházi kezelés, és az ápolási idő. Ha a beteg megfelelően van táplálva mindez kivédhető.

Tápláltsági állapot:

Az állapot lehet nyilvánvaló és lehet klinikailag rejtett is. 

A tápláltság megítélhető:

· Izomzat állapotából

· Bőr turgorából, színéből

· A meglévő ödémák kiterjedéséből, helyzetéből

· A máj nagyságából, konzisztenciájából

· Labor vizsgálattal: se. albumin szintből, se. transzferrin, se. vas szintből, vizeletben a kreatininből és a nitrogénürítésből

Ha a megszokott testtömeg a 10% - ánál nagyobb és nem szándékos csökkenése valamint 30g/l – nél alacsonyabb se. albumin szint van, akkor alultápláltságról lehet beszélni.

Energia:

Egysége a kalória. A táplálék energiatartalma kcal – ban kerül kifejezésre.

Energia = Joule. 1 kcal = 4,186 kJ.

Energiaszükséglet: 

A napi minimális szükséglet = alpanyagcsere során felhasznált energia + 25% = 7600 – 8500 kJ, de mindez változik, a beteg állapotától, nemétől, korától függően.

A napi alap kalóriaszükséglet = 30kcal/ttskg

Egy ITO – s beteg kalóriaszükséglete: 2400 – 2600kcal/nap

Az emberi szervezet a felvett és tárolt tápanyagok jelentős részét energiaforrásként hasznosítja. Az energiafelhasználást befolyásolja a nem, kor, testfelszín, fizikai aktivitás, testhő, kóros folyamatok megléte.

A szervezetben felszabadított energia tartja fenn az életfolyamatokat, és a szervezet állandó hőjét. 

Az energiafelhasználás mérésének technikái:

· Kalorimetriával a felszabaduló hőenergiát mérjük. Van direkt és indirekt kalorimetria.

TÁPANYAGOK:
Az emberi szervezet fenntartásához tápanyagokra, vízre, ionokra, energiahordozókra, nitrogénforrásokra és nyomelemekre van szükség.

4. VÍZ: a szervezet tömegének a legfontosabb alkotórésze. A szervezet a működése során veszít vizet, ami maga után vonja az ionok vesztését is. A beteg állapotváltozását mindig követnie kell a folyadékmérlegnek.

5. IONOK: az élettani funkciók fenntartásában van szerepe a megfelelő ásványi – anyag szintnek. (NA:1,0 – 1,5mmol/ttkg, K:0,7 – 1,0, CL: 1,5 – 2,0, CA:0,1 – 0,5, MG:0,2 – 0,3mmol/ttkg napi bevitele szükséges)

6. ENERGIAHORDOZÓK: a szervezet napi energiaszükségletét élettani körülmények között a glükóz, zsírsavak, ketontestek oxidációja fedezi. 

 CH: ezek jelentik a legfontosabb energiaforrásokat. Monoszacharidok, glükóz, fruktóz formájában, valamint a cukoralkoholok, mint szorbit, Xilit alkotják a szénhidrát – energiaforrásokat.

Napi optimális adagjuk: GLÜKÓZ: 6g/ttkg, FRUKTÓZ/SZORBIT: 3g/ttkg, XILIT:3g/ttkg

ZSÍROK: a táplálkozási szokásoktól függően a táplálék energiatartalmának jelentős részét képezhetik. A magas energiatartalom miatt a szervezet a zsírokból képez energiaraktárakat.

Parenterálisan csak zsíremulzió formájában juttatható zsír a szervezetbe.

Napi adagok: 1 – 2g /ttkg. 

NITROGÉNFORRÁS: a természetes táplálkozás során az emberi szervezet növényi és állati eredetű fehérjével biztosítja a test saját fehérjéinek a felépítéséhez szükséges aminosavakat. Vannak esszenciális és nem esszenciális aminosavak.

A szerkezeti fehérjék, hormonok, mediátorok, neurotranszmitterek, enzimek, transzportfehérjék a szervezet életfolyamataiban kell, hogy részt vegyenek. A fehérje és az aminosavraktárak a szervezet végső tartalékai.

Napi szükséges mennyiség: 0,7 – 2,0g/ttkg.

MIKROTÁPANYAGOK: a vitaminok és a nyomelemek jelentős szerepet játszanak a szervezet anyagcsere – folyamatainak a szabályozásában. A vitaminok szerves, a nyomelemek szervetlen elemek. 

VITAMINOK: az emberi szervezet számára a zsírban és a vízben oldódó vitaminok hiánya anyagcsere – zavart és vitminhiányos tüneteket okoz. 

Mesterséges táplálás alatt a vízben oldódó vitaminokat naponta, a zsírban oldódókat pedig 2 – 3 naponta kell pótolni.

NYOMELEMEK: Zn, F, I, Cu, Fe, Cr,  a szervezet biológiai folyamatait szabályzóhatással bírnak, ezért hiányukban felborulnak a szervezet mechanizmusai. 

A MESTERSÉGES TÁPLÁLÁS:

A mesterséges táplálás javallata akkor áll fenn, ha a beteg kielégítően nem tud, nem akar vagy nem szabad neki táplálkozni. 

Javallatai:

· Beteg aki nem tud táplálkozni: eszméletlenség, nyelési zavarok, száj – garat műtét, a tápcsatorna felső szakaszának térszűkítő folyamatai, műtéte, szűkülete, gépi lélegeztetés

· Beteg aki nem akar táplálkozni: étvágytalanság, pszichiátriai betegek, éhségszrájk

· Beteg aki nem táplálkozhat: akut hasi katasztrófában, tápcsatornán végzett műtétek miatt stb.

A tápcsatorna működése, felszívóképessége maghatározza a mesterséges táplálás választandó módját.

Táplálás fajtái:

3. PARENTERÁLIS TÁPLÁLÁS: ami azt jelenti, hogy a tápcsatorna kiiktatásával közvetlenül az érpályába juttatjuk a  felhasználásra kerülő tápoldatot.

A tápoldatok lehetnek: 

· Hipokalóriás tápoldat, ami energiapótlás szempontjából csak egy részét fedezi a szervezet szükségleteinek. Ilyenkor: 2g/ttkg CH, 10% zsírt, 1,0 – 1,5g/ttkg nitrogénforrást, elektrolitokat, vitaminokat és nyomelemeket kell adni egy oldatban, de az oldat osmolaritása nem haladhatja meg a 900 mOsm/l – t.

· Izokalorikus teljes parenterális táplálás: a beteg anyagcserehelyzetét figyelembe véve fedezi a szervezet energia, nitrogén, zsír, só – víz és vitamin valamint nyomelem szükségleteit. Ezeknek az oldatoknak az osmolaritása>1000mOsm/l, ezért ezek csak centrális vénákba adhatók.

· Keverék tápoldatok: általános igény szerint többféle kivitelben készülnek.

A parenterális táplálás alkalmával a tápoldatok bejuttatására az infúziós pumpák szolgálnak, hiszen ezek lehetővé teszik az egyenletes/24órás elosztást. A kiszámolt mennyiségen túl nem szabad a beteget „táplálni”, mert dehidrációt, elektrolit és sav – bázis eltéréseket okozhat. A parenterális táplálás mellett figyelni kell a laboratóriumi paramétereket: vérkép, Htk, osmolaritás, összfehérje, vércukor, albumin, vizelet, triglicerid, koleszterin, kreatinin, CN, nitrogénürítés (24órás gyűjtött vizeletből)

Szövődmények: technikaiak (vénaszúrás szövődményei: PTX, vérzés), a centrális katéter okozta szövődmények (trombózis, embólia, gyulladás), infúziós szövődmények, anyagcsere szövődmények

4. ENTERÁLIS TÁPLÁLÁS: a tápcsatorna megfelelő emésztő és felszívó képessége esetén az enterális tápanyagbevitelt kell választani. Az enterális táplálás olcsóbb, egyszerűbb, és az élettani viszonyokat jobban megközelítő táplálási mód.

Enterális tápszerek: energiahordozókat, nitrogénforrásokat, vizet, ásványi anyagokat és vitamint, nyomelemeket tartalmaznak. A tápanyagbevitelt a beteg mindenkori aktuális állapota szabja meg.

Vannak: nagy molekulatömegű tápok


    Meghatározott tápanyagtartalmú tápok


    Kémiailag meghatározott, elemi, betegség speciális, folyadék diéták

Technikája:

· Szájon át a tápszerek megitatásával történhet (szűkületeknél)

· Szondákon át (duodénum, jejjunális)

· Gastrosztómán át

· Maximum egyszerre csak 200 – 300ml adható a gyomorszondákba

· Jejjunális szondán át a folyamatos szondatáplálás is megengedett, mivel a bélpasszage gyorsabban továbbítja a táplálékot.

Szövődményei: 

· Szonda decubitálhat

· Hasmenés

· Fertőzés

7. A diabetes mellitus okozta krízis állapotok és ellátásuk. A diabeteses ketoacidosis ellátása során fellépő veszélyek - az ápoló szerepe.
Diabeteses kómák:

A kómáknak két csoportjával találkozhatunk cukorbetegségben:

· Az olyan kómák, amik nincsenek a cukorbetegséghez kötve, tehát bármely embernél előfordulhatnak (gyógyszer, alkoholmérgezés, agyi katasztrófák)

· Azok a kómák, amik speciálisan a diabétes specifikus kómái, amik közül a leggyakoribb a hypoglikémiás és hyperglikémiás kómák.

A diabétes specifikus anyagcserekómái:

1. Hipoglikémiás

2. Hiperglikémiás ketoacidótikus

3. Hiperglikémiás nem ketoacidútikus

4. Laktátacidózissal járó kómák.

A kóma fogalma nem feltétlenül jelenti az eszméletlenséget, hiszen az esetek nagy részénél, csak a tudatbeszűkülés, a zavartság a jellemző.

1. HIPOGLIKÉMIÁS KÓMA:

Akkor beszélünk róla, ha a vércukorszint 2,8 mmol/l alá esik, aminek lehet az oka Pl.Inzulinkezelés mellékhatása, nagy fizikai megterhelés.

A betegek gyakran nem érzik meg a vércukoresést.

HIPOGLIKÉMIÁS TÜNETEGGYÜTTES:

· Izzadás

· Remegés

· Éhségérzet

· Zavartság

· Eszméletvesztés

· Vércukoresés

A hipoglikémia okai között gyakran szerepel a diétahiba, ami azt jelenti, hogy a beteg nem megfelelő időben, megfelelő mennyiséget eszik, vagy kihagy étkezéseket.

Vércukoreséshez vezethet a nőknél a menstruációs ciklus peteérés körüli időszaka, ill. melegfronti hatás is.

Valamint megfigyelték már az alacsony vércukorszintet orális antidiabetikumok mellékhatásaként is (Gilemal)

A hipoglikémia diagnosztikája a tünetekből és a laboratóriumi paraméterekből áll össze.

Laboratóriumi vizsgálatok: vércukor, capillárisból először tesztcsíkkal, majd vénás vérből 

Terápiája: 

· Ha beteg tudata megtartott édes, cukros víz, gyümölcslé, tea itatása

· Eszméletlenség esetén: 10 – 50ml 40% - os Glükóz vénásan adagolva

· Ezekután kezdjük el keresni az okot, hogy miért lett alacsony a vércukor

2. HIPERGLIKÉMIÁS KETOACIDÓTIKUS KÓMA:

A diabétes mellitus súlyos anyagcsere-kisiklása. A ketoacidózis diagnózisa akkor állítható fel, ha:

· A vércukor magas

· Art.pH alacsonyabb, mint 7,30

· HCO3 alacsonyabb, mint 15

· Ketontestek mutathatók ki

A kóma = pH kisebb, mint 7,1

Okai: (minden olyan baj, ami az inzulinigényt fokozza)

· Fertőzés

· Rosszul beállított diabétes

· Új diabétes

· Műtét

· Trauma

· Pancreatitis

· AMI

A kimenetel az acidózis és a kómás állapot idejétől függ.

Patzofiziológiája:

Oka, tehát abszolút vagy relatív inzulinhiány, ami a CH és a zsír, valamint a fehérje anyagcserezavarát okozza.

A szövetekben glükóz értékesítési zavar alakul ki, a májban, vesében fokozódik a glükogenezis, ami miatt a se. – ban emelkedik a vércukor, fokozódik az elektrolit és folyadékvesztés, emelkedik a se. osmolaritás, ami miatt agysejt ödéma alakul ki, ami tudatzavarhoz majd kómához vezet.

A zsírraktárakból inzulin hiányában fokozódik a zsírsav-felszabadulás, ami fokozza a lypolizist, ami miatt a vérben emelkedik az aceton, ecetsav és vajsavszint, ami kompenzációs mechanizmusokat indít el, ami a vérben: a csökkenő NaHCO3, a légzéssel, pedig fokozza a CO2 eliminációt.

Tünetek:

· Anamnézisből (szomjúság, hányás, láz)

· Néha: pseudoperitonitis

· Tachypnoe

· Kussmaul – légzés

· Tudatzavar

· Dehidráció

· Vérnyomás alacsony

· Pulzus szapora

· Száraz nyálkahártyák

· Bőr száraz, turgora rossz

Diagnosztika:

· Se. vércukor

· Astrup

· Vizelet aceton, cukor

· Se. osmolaritás

· Metabolikus acidózis

· Vesefunkciók romlása

· RR, P, CVP, T mérés

· Óránként labor kontroll

Kezelése:

1, Dehydráció megszüntetése:

A folyadékhiány kb. 4-8 l.

A pótlás sémája: 1ÓRÁBAN : 500-1000ml Nacl, Ringer addig, amíg a se. osmol: magasabb nem lesz mint 285



      2 ÓRÁTÓL: 300ml/h

Az első napi bevitel 4-5l legyen. Az infúziós kezelés 30-36 óráig tartson.

Ha a vércukor ez alatt 12 mmol/l alá esik 5% - os Glükózt is kell adni. 

Agyödéma csökkentésre: Mannisol B infúzió

2, A magas vércukor és a ketoacidózis megszüntetése:

Rövid hatású inzulinnal (Actrapid, Humulin R), 20E iv. Bólus után perfuzoron át 0,1 E/kg/h. Ha a vércukor 12mmol/l alá megy, lehet az inzulint s.c. adni.

A vércukorcsökkenés ne haladja meg az 5mmol/l/h – t.

Alkalizálás szükséges akkor, ha a pH kevesebb mint 7,1 – nél.

7,1 – nél: 30 perc alatt 50ml NaHCO3 infózióba

7,0 – nél: 45 perc alatt 100ml NaHCO3 infúzióban

Hypokaliémia korrekciója: 20 – 40 ml/ó infúzióba centrális vénán át

Alacsony foszforszint: KH2PO adható

3, Keringési elégtelenség kezelése: 

Hipovolémia és dehidrációs kezelés, ha szükséges Nor – adrenalin.

4, Kiváltó ok kezelése:

Szanálása, vagy antibiotikumos terápia, valamint antikoaguláns terápia.

3. HYPERGLIKÉMIÁS, NEM KETOACIDOTIKUS KÓMA:

A diabéteszes kómák 15 – 30 % - a.

Idős, NIDDM – ban fokozott folyadékvesztés után, orális diabetogén gyógyszerek, pancreatitis, égés, infekció okozhatja.

A vércukor nagyon magas, a se. osmolaritás is magas, glükózuria van.

Ketoacidózis azért nem alakul ki, mert a meglévő inzulintermelés gátolni tudja a lypolizist.

Tünetei:

· Hányás

· Dehidráció

· Hypovolémia

· Tudatzavar

· Fejfájás

· Szédülés

Kezelés:

· Hipertóniás dehidráció kezelése: 1000ml 0,9% NaCL/ó VIGYÁZNI KELL AZ AGYÖDÉMÁRA!!!

· Inzulin terápia: 4 – 6E /h

4. LAKTÁTACIDÓZIS:

Igen magas se. laktátszint jellemzi. (itt: 7,8mmol/l, normálisan: 1,4mmol/l a laktátszint) 

Okai:

· Laktáttermelés fokozódása

· Fokozott laktátmetabolizmus (shock – ban)

Felosztása:

· Hypoxia okozta

· Májelégtelenség, gyógyszerintoxikáció, alkohol, cukorpótló oldatok (Xillit, szorbit) túladagolása okozhatja

· Veleszületett öröklött enzimdefektus

Tünetei:

· Hányás

· Hasi fájdalom

· Metabolikus acidózis

· Kussmaul – légzés

· Tudatzavar

· Szapora pulzus

· Magas sérum laktátszint

Kezelés:

· Forszírozott diuresis

· NaHCO3

· Inzulin

· Keringésstabilizálás

       Dyalizis 
Prognózisa: rossz, a mortalitása 50% - os.

8. A septicus beteg intenzív ellátása. Antibiotikum kezelés. 
A SEPSIS:

A sepsis a fertőzésre adott szisztémás válaszreakció.

Okozhatja akár mikroba (baktérium, vírus, gomba, protozón), akár azok toxikus termékeinek keringésbe jutása.

A sepsis biztos diagnózisát a kórokozó vagy toxinjának a vérben való kimutatása adja.

A szisztémás gyulladásos válasz szindróma (SIRS) = sepsis szindrómával.

A sepsis klinikai és laboratóriumi tünetei:

· Láz vagy hyperthermia (T>38,5C)
· Hidegrázás
· Tachipnoe (RESP.>20/min)
· Tachicardia (P>90/min)
· Fokozott sejtanyagcsere, oxigénfogyasztás
· Fokozott inzulinszükséglet, hyperglikémia
· Gyulladásos jelek: We gyorsult, CRP magas, ödémaképződés fokozódik
· Nő a folyadékszükséglet
· Bőrjelek (piros, meleg)
· Veseelégtelenség tünetei láthatók: víz. menny.<30ml/h, 
· Májműködési zavarok
· Bélműködési zavarok
· ARDS
· Idegrendszeri tünetek
· Artériás hipotensió (RR<90/..´)
Sepsis forrásai:

· Húgyúti fertőzések

· Nosocomiális fertőzések

· Légzőszervi fertőzések

· Intraabdominális gócú fertőzések

Patomechanizmusa: U.A. mint a MOF

A  sepsis a szervezetet ért támadásokra adott inadekvált, kontrolálatlan és ezért a szervezetet magát károsító reakció, ahol a szövetkárosodásban a felszabaduló mediátoroknak döntő hatása van.

A betegség alakulásában és terápiájában döntő szempontok a következők:

· A fertőzés jelenléte

· Bacterémia

· Kóokozó típusa

· Fertőzés forrása

· Keringési elégtelenség mértéke

· Szervi dysfunkciók társulása és foka

· Klinikai állapot és társbetegségek megléte

A SOKSZERVI ELÉGTELENSÉG
(MOF)

Definíciója: a heveny betegségek során fellépő változó súlyosságú progrediáló és kumulálódó szerv – és szervrendszer – károsodások együttese. Jellemző a légzési elégtelenség állandó társulása, többnyire a légzőrendszer az első elégtelenné váló szervrendszer.

Primer MOF: a szervelégtelenség egy jól definiálható okkal áll szoros összefüggésben, és a betegség során korán fellép. Általában kisebb morfológiai károsodással jár, kezelése reverzibilis, prognózisa jó.

Másodlagos MOF: nem köthető szorosan egy okhoz, egy kiváltó betegséghez, és rendszerint az alapbetegség késői szövődménye képen jelentkezik.

Kiváltó okai:

· Sepsis

· Shock

· Trauma

· Pancreatitis

· Mérgezések

· Égés

· Nagy szövetszétesés

· Sugárbetegség

· Immunhiányos állapot

Patomechanizmusa:

1. invazív infekció

2. endotoxémia

3. endogén mediátor szisztéma

4. regionális vasodilatáció

5. iscémia

6. szeptikus sokk

7. MOF, ARDS

Szervi dysfunkciók:

· Légzőrendszer elégtelensége (100%): fokozott légzési munka, tachipnoe, hipercapnia, ARDS

· Veseműködés elégtelensége: (40-55%): CN és Kreatinin emelkedés, oligo – anuria, anuria

· Véralvadási zavarok (20%): thrombocytaszám csökkenés, DIC, anaemia

· Májműködés zavarai: bilirubinszint nő, icterus, enzimszintek emelkedése, hypalbuminémia

· Gastrointesztinális rendszer: eróziók, fekélyek, vérzések, meteorizmus, ileus, pancreatitis

· Cardio – vasculáris rendszer: RR csökken, pangásos szívelégtelenség, arrytmia, endo-, myo-, pericarditis

· Idegrendszeri zavarok: letargia, apátia, coma, zavartság, meningitis, agyödéma, vérzés, hyperpirexia

· Endokrin rendszer: diabetes mellitus, laktátacidózis,

· Immunrendszer: immundeficites állapot

· Bőr: decubitus, fekélyek, elhúzódó sebgyógyulás

· Laboratóriumi eltérések: Vérgáz: először respiratórikus alkalózis, majd metabolikus acidózis, véralvadás zavarai, anaemia, komplementrendszer aktiválódása, májenzimszintek emelkedése

A SEPSIS ÉS A MOF TERÁPIÁJA:

A sepsis és a MOF kezelésének alapelvei:

· Septikus góc lokalizálása, szanálása

· Antimikróbás kemoterápia

· Zavart szervfunkciók tüneti stabilizálása

· Oxigén kínálat optimalizálása

1. ANTIBIOTIKUMOK:

Először Gram – pozitív és negatív kórokozó ellen is adunk, majd a tenyészések elvégzése után célzottan.

Közepesen súlyos esetben: AMINOPENICILLIN + BÉTA – LAKTAMÁZ – GÁTLÓK

Súlyos esetben: KINOLON + IMIPEMEN

Pseudomonas aeruginosa: KINOLON + AMINOGLIKOZID

Staphilococcus aureus: VANCOMYCIN + TEICOPLANIN

2. FOLYADÉKTERÁPIA:

Kolloid is adható, nem csak krisztalloid, mivel a kolloid csökkenti a mikrocirkulációs zavart. Mennyiséget a megfelelő haemodinamikai állapot szabja meg.

3. INOTROP SZEREK: Dopamin, Dobutrex adása

4.  ÉRTÁGÍTÓK ADÁSA: Nitroglicerin, Nitro – pusszid Na

5. OXIGENIZÁCIÓ JAVÍTÁSA RESPIRÁLTATÁSSAL

6. HEPARIN KEZELÉS

7. NALOXON

8. SZTEROIDOK

9. ANTIPROSZAGLANDIN TERÁPIA: NSGYCS

10. IMMUNTERÁPIA

11. GYÖKFOGÓK

12. PLAZMAFEWREZIS, HAEMOFILTRÁCIÓ

13. INTERSTICIÁLIS FERTŐTLENÍTÉS

14. TÁPLÁLÁS

15. ANABOLIKUS HORMONKEZELÉS

16. EGYÉB LEHETŐSÉGEK: Ca – antagonisták, antitrombin III adása

A MOF kimenetele:

40-60% - os a mortalitás korai MOF – ban

90-100% - os késői MOF – ban a mortalitás.

A MOF lefolyását befolyásolja: 

· A kiváltó betegség súlyossága

· A szervezet védekezőképessége

· A direkt szervkárosodások, szövődmények mértéke

· A kivátó ok kezelhetősége

· A nozokomiális fertőzések kivédésének lehetősége

· Kísérőbetegségek

A MOF prevenciója:

· A haemodinamikai és respiratórikus zavarok azonnali kezelése

· Szöveti oxigenizáció kielégítése

· A fertőzések adekvát kezelése

· Korai műtétek: necrectómia

· Korai és adekvát enterális táplálás

· Profilaktikusan Dopamin és értágítók adása

· A hypoxia elkerülése, kezelése

9. Az intenzív laboratórium feladata. A paraméterek értékelése. Az intenzív beteg ápolási szükségleteinek specifikumai. Fizioterápia az intenzív osztályon. 
Ahhoz, hogy az intenzív osztályokon fekvő betegek megfelelő ellátásban tudjanak részesülni, megfelelő létszámú és minőségű dolgozónak kell, hogy ellássa őket. 

Ápolási feladatok, az intenzív osztályokon:

· A beteg forgatás kétóránként, hogy a nyomásnak kitett helyek tehermentesítve legyenek

· Beteg komfortérzésének biztosítása 

· Higiénés szükségletek mindenkori biztosítása

· Sze. kétóránkénti száj – szem toalett

· A beteg vitális paramétereinek szoros monitorozása, és dokumentálása

· BÜF pontos vezetése, 12 - 24 óránkénti összesítése

· Seb – kötéscsere szükség szerint

· Minden pontos dokumentálása

· Naponta egyszer – éjszaka – teljes mosdatás

· Naponta többször (2 – 4 minimum) laboratóriumi kontrollok

· Naponta katéter zsákok, szívók cseréje

· BŐRÁPOLÁS: min: naponta 1 – 2 – szer a bőr állapotától függ. Fürdetéskor, lemosás után alkoholos vagy krémes bőrápolás

· HAJÁPOLÁS: mosás min. 1 – szer hetente, fésülés naponta

· SZEMÁPOLÁS: kómás és eszméletlen vagy szedált betegeknek kétóránként, amúgy naponta 2 – szer, kamilla teás lemosás.

· SZÁJÁPOLÁS: a klimatizált intenzív osztályok miatt gyakran szükséges, ajakkenőcsökkel vagy bórax – glicerinnel. Fogmosás mindig a beteg saját fogkeféjével, és ha lehet naponta. (eszméletlen betegnél is)

· FEKTETÉS, MOBILIZÁCIÓ: az intenzív betegek korai mobilizációjával megelőzhető a fektetés okozta károsodások kialakulása. A ma már lehetőség van speciális ágyak használatára, ami a kialakuló szövődményeket minimalizálhatja.

Szövődmények: 1, decubitus: az intenzív osztályos betegek fokozottan veszélyeztetettek a felfekvés kialakulásában, hiszen vitális funkcióik labilisak, így a perifériás keringésük is rossz, valamint a betegmegfigyelésre használt eszközök is fokozzák a kialakulás kockázatát. (drót, cső stb.)

Decubitus profilaxis: 

· Nyomáscsökkentés matracokkal, kényelmi eszközökkel

· A beteg 2 óránkénti mozgatása

· Antidekubitor matrac alkalmazása

· Bőrkeringés javítása

2, kontraktúrák: a beteg fiziológiás középállásba kell 


fektetni.


Mobilizálás: minél előbb fokozatosan (ültetés, felállítás)

· HÓLYAGKATÉTER: fokozott figyelmet igényel.

Ápolási szempontjai: higiéne betartása, szétcsúszás megakadályozása, zsák a hólyag nívója fölé ne kerüljön, hólyagtorna alkalmazása!

· SZÉKLET FELÜGYELETE: minden betegnél, de az intenzív osztályos betegeknél gyakran fordulnak elő a székletürítés zavarai, amit az ápolónak figyelemmel kell kísérni, (hasmenés, székrekedés) és az orvosokkal megbeszélve megfelelő terápiás eljárásokat kell bevezetni a gondok megoldására.

· TESTHŐ FELÜGYELETE: az ITO – kon igen gyakran találkozhatunk igen magas ill. igen alacsony testhőmérsékletű betegekkel. A betegek terápiás ellátásának lehetőségei:

Láz esetén: gyógyszeres, mechanikus lázcsillapítás (priznic)

Kihűlés esetén: takarós, infúziós melegítés, ha lehet meleg italok itatása, meleg levegő befújásos paplan alkalmazása.

FOKOZATOSSÁG A MELEGÍTÉSBEM NAGYON FONTOS!

· TÜDŐÁPOLÁS: nagyon sok ténykedést foglal ez magában, aminek a valódi célja a váladék mobilizálása a tüdőből, és ezzel egyidejűleg a légzés támogatása is.

Ide olyan tevékenységek tartoznak, amikkel a fent említett célt érhetjük el: fizikális tevékenységek, inhalációs terápia, valamint azok a tevékenységek amik az athelektáziaprofilaxist szolgálják.

FIZIOTERÁPIÁS LEHETŐSÉGEL AZ INTENZÍV OSZTÁLYOKON:

1. INHALÁCIÓ: közvetlenül a támadási helyre bevitt gyógyszeradagolást jelenti, nagy lokális koncentrációval, és minimális szisztémás hatással.

Ilyen gyógyszereket juttatunk be: szteroidok, hörgőtágítók, mukolítikumok, antibiotikumok

2. VÁLADÉKMOBILIZÁLÁSI ELJÁRÁSOK: elérhetjük, ill. segíthetjük a váladékok kiürülését: a hát ütögetésével, vibrációjával (VIBRAX – GÉPPEL), nagy frekvenciájú JET – lélegeztetéssel, KS – pipa fújatásával, kesztyű – fújással, asszisztált köhögtetéssel, csutorás/maszkos lélegeztetéssel (nincs a beteg intubálva) IPPV, helyes légzési technika megtanításával, CPAP – kezeléssel (ez az eljárás pozitív nyomású lélegeztetés, ami nem hagyja az alveolusok összeesését, mindig nyitva tartja azokat, ezáltal a jelen esetben segíti a váladék kiürülését, de a beteget nem kell hozzá intubálni)

3. EXPECTORÁLÁS ELŐSEGÍTÉSE: minden eljárás ezt a célt szolgálja ami fent említve van.

4. MELLKAS MOBILIZÁLÁSA: fontos főleg olyan esetekben, amikor a beteg a mellkasi sérülések miatt (bordatörés) nem tud megfelelően expectorálni.

5. POZÍCIÓS DRENAGE

6. POZÍCIÓS ÁTLÉLEGEZTETÉS

7. FET (forszírozott kilégzési technika)

8. SERKENTŐ SPIROMETRIA 

10. Újraélesztés, a parenchymás szervek védelme. 

KLINIKAI HALÁL fogalma:

Alatt a coma, apnoe és a pulzustalanság összességét értjük, amikor azonban még az agyfunkció megszűnte reverzibilis.(visszafordítható)

BIOLÓGIAI HALÁL fogalma:

Az újraélesztés sikertelensége miatt vagy spontán betegségek miatt beálló halál.

Ismérvei: - tág, fénymerev pupillák


      - hullafoltok, hullamerevség


      - nincsen spontán elektromos szívaktivitás

Ilyenkor „szívhalálról” beszélünk.

„Agyhalál”: az agytörzsi biztos halál.

Vizsgálatokkal igazolható ez az állapot:

- fixált pupillák

- cornea reflex nem váltható ki

- vestibulo-occuláris reflex nincs (BABA-SZEM TÜNET)

- köhögési reflex nincs

- apnoe-teszt: pzitív (spontán légzés nincs)

- EEG-n izoelektromos vonal, elektromos csend látható.

ÚJRAÉLESZTÉS fogalma:

Azon terápiás ténykedések láncolata, amik alkalmasak a vitális szervek energia ellátását fenyegető összeomlást megakadályozni, illetve, ha kialakult megszüntetni. Kellő időben és logikai sorrendben alkalmazva megakadályozhatók a halálhoz vezető irreverzibilis szervkárosodások.

Az újraélesztést addig ésszerű végezni, amíg lehetséges az, hogy a szervfunkciók kielégítően helyreálljanak.

Ha a halál biztos jelei fellépnek a reanimációt be kell fejezni.

Az újraélesztés fáradozásai csak akkor pozitívak, ha azoknak a célja az, hogy az ember cerebrális teljesítőképességét fenntartsa.

KLINIKAI HALÁLHOZ VEZETŐ KÓRKÉPEK: (keringés-légzésmegállás okai lehetnek): 

SZÍVEREDETŰ:- coronariasclerosis, - acut myocardiális infarktus, - cardiomyopátia, - veleszületett szívbetegségek, - myocarditis, - billentyűzavarok

NEM SZÍVEREDETŰ: - pulmonális gázcsere zavara, - pulmonális-, keringési-, központi idegrendszeri ártalom, (vízbe fulladás, mérgezések pl: füst, gyógyszer, tüdőembólia, agyi történések, kihűlés, súlyos sav-bázis eltérések, traumák, léguti elzáródás, akadály)

1, Légzési elégtelenség felismerése: A légzési elégtelenség első klinikai jele a motoros nyugtalanság és a dyspnoe. Ahogy a hipoxémia fokozódik, úgy alakulnak ki a többi tünetek: izzadás, cyanózis, majd eszméletlenség (carotis pulzus eltűnése után 10-20s-al), ezt követi a légzésleállás (15-30s), és végül a pupillák kitágulnak, fénymerevvé válnak (45-90s) Az oxigénhiány fokozódásával csökken a myocardium teljesítménye, ezért hipotónia és bradicardia lép fel. A keringés depressziójának tünete a bőr sápadt, hamuszürke színe.
Kezelése: az újraélesztés ABC-je alapján:

· Légutak szabaddá tétele: el kell távolítani minden igegen anyagot, testet a szájból, ha lehet a nagy légutakból. A hátraeső nyelv is légúti akadály!

· Szabad légút biztosítása: stabil oldalt fektetéssel, a fej maximális hátrahajtásával, mandibula szubluxációval oldható meg eszközök nélkül.  Eszközösen: oro vagy nasopharingeális tubussal, a legjobb az endotracheális intubáció.

· Lélegeztetés: amíg nem lép fel a hypoxia következményeképpen centrális légzésmegállás, addig a légúti akadály eltávolítása után visszatér a spontán légzés. A lélegeztetés megkezdése előtt mindig ki kell zárni a pneumothorax meglétét. Lélegeztetni lehet: szájból-orrba, szájból-szájba, arcmaszkon át, tubuson át Ambu-ballonnal, kórházi körülmények között lélegeztetőgéppel.

2, KERINGÉSMEGÁLLÁS FELISMERÉSE:A keringésmegállás fogalma alatt a szervezet perfúziójának összeomlását értjük.Oka lehet ennek, az érpálya kapacitása és a keringő vérvolumen között fellépő aránytalanság (volumenhiány, anaphilaxiás shock), a szív pumpafunkciójának az elégtelensége.
A keringésmegállás minden formája gyors kezelést igényel, mert a vitális szervek irreverzibilis károsodása már 3-5 percen belül fellép. A legfontosabb tünete, az artériás pulzus eltűnése, a szívhangok hiánya, mérhetetlen vérnyomás, livid-hamuszürke bőrszín, spontán légzés hiánya, tág-fénymerev pupillák.

A keringésmegállás formái egyértelműen csak EKG-val állapíthatók meg.

Formái:

· Kamrafibrilláció: A keringésmegállás leggyakoribb oka, a kamra izomzata remegő, inkoordinált mozgást végez,magas frekvenciával ezért a vért sem tudja továbbítani az érpályán belül.
· Kamrai-flattern: Magas frekvenciájú, ritmikus kamrafali lebegő mozgás, ami kontrakcióra nem képes.
· Asystolia:  A szív nem mutat működési képet az EKG-n.
· Elektromehanikus disszociáció: Rendezett elektromos depolarizáció jellemzi, de a myocardium sejtjei egyidejűleg nem húzódnak össze, ezért a szívnek nincs perctérfogata.
Terápiák:

· Elkezdeni az eszköz nélküli alapfokú újraélesztést (beteget kemény alapra, hátára fektetve, légúttisztítás után befúvásos lélegeztetés és mellkasi kompresszió)

· Praecordiális ütés: rövid ökölcsapás, a sternum közepére kb: 30cm magasságból (kamrai tachicardia, kamrafibbrilláció okozta keringési elégtelenség hatásos terápiája lehet)

· Külső mellkasi kompresszió: működési elve az, hogy a mellkasi nyomás hatására, az erőviszonyok a mellkasban megváltoznak, ezáltal a mellkasi nyomás emelkedésével a vér a pulmonális érrendszerből a bal kamrán át az aortába jut. A kompressziót 2-3 gyors belélegeztetés után kell elkezdeni, úgy, hogy a beteg oldalánál térdelünk. A nyomáspont a sternum caudalis felén található, kb.3 harántújjal a pocessus xyphoideus fölött. Kb.20kp kell kifejteni ahhoz, hogy a mellkast 5cm-rel megsüllyesszük, és így eredményes kompressziót érjünk el. A lélegeztetés és szívmasszázs ritmusa a reanimáció személyi és eszközös készletétől függ: - 1 személy: 15 szívmasszázs, 2 befújás // - 2 személy: 5 szívmasszázs, 1 befújá // - intubálás mellett: egymástól független ritmusban0

A kompressziók alatti agyi perfúziós nyomás az aorta és a véna juguláris nyomáskülönbségéből adódik.
A hatékonyság kontrollja: a hatásos szívkompresszió alatt van carotis pulzus, a pupillák szűkülnek, a bőr és nyálkahártyák vérellátása javulni kezd, majd a tudat javul és vissza is tér.

 AZ ÚJRAÉLESZTÉS GYÓGYSZEREI:  

1. Oxigén: a hypoxia mielőbbi rendezésére ( akár 80%-al is adható)

2. Adrenalin = TONOGÉN: a myocardium és az agy perfúzióját javítja a reanimáció alatt, és vazokonstriktor hatása is van (érösszehúzó), vlamint a szívre pozitív inotrop hatást is kifejt. Dózisa: 0,5-1,0mg iv.

3. Atropin: bradicardiás szívritmuszavarok esetén elég lehet az állapot rendezésére. Dózisa: 1-2mg iv.

4. Nátrium-bikarbonát: az újraélesztés alatt az erősen korlátozott szöveti perfúzió miatt laktátacidózis keletkezhet, ami szívizomdepresszióhoz, vazodilatációhoz, kapilláris károsodáshoz vezethet. Az NaHCO3 a metabolikus acidózist kiegyenlíti, az adrenalin hatását ezzel növelve sikeresebb újraélesztést biztosít. Nem kell adni, ha a keringésleállás észlelése után azonnal elkezdik az újraélesztést, és mindig kell adni, ha az újraélesztés elkezdése elhúzódott. Dózisa: a CPR első 10 percében: 1ml/kg 

5. Lidocain: a visszatérő kamrafibbrilláció hatékony gyógyszere lehet. Dózisa: 0,5-1,0mg/kg

6. Procinamid: Dózisa:20mg/perc

7. Bretylium: Dózisa:5mg/kg

8. Ca: CaCL: 5ml/70kg

9. Béta receptor blokkolók
ELEKTROTERÁPIA:  

Az elektromos defibrilláció, mely kamrafibbrillációnál és flatternnél javasolt, minden myocardiumroston egyidejű depolarizációt okoz, ami azután, ha a myocardium kielégítően volt oxigenizálva, rendezett ingerületvezetést és hatásos szívkontrakciókat eredményez.

A gyakori defibrilláció myocardium necrózist okozhat.

A lapátok helyei: - jobb oldalon parasternálisan,, - bal oldalon a szívcsúcs fölé

Dozírozása: 1, 200J  >>2, 200J >>3, 360J

A közvetlen posreanimációs időszak:

- kielégítő artériás középnyomásra kell ekkor törekedni (80Hgmmnél magasabb)

- sikeres kamrafibrilláció után profilaktikusan adható Lidocain inj. Infúzióban  1-4mg dózisban, a kamrai extraszisztolék esetén

- bradicardiás ritmuszavar esetén atropin és pacemaker terápia jöhet szóba

- a myocardium pumpafunkciója javítható Dopaminnal és Dobutrexel

- a sav-bázis zavarokat célzottan kell kezelni (a metabolikus acidózis jó hatású ilyenkor, mert a perctérfogatot emeli és javítja ezzel a sejtek oxigénellátását)

- vércukorszintet mindig figyelni kell, a hyperglikémiát pedig mielőbb rendezni

- az újraélesztés utáni hypokaliémiát is figyelni kell, és lassan kell rendezni

Az agy újraélesztés után:

Az agy a szív és keringésleállás következtében károsodhat.

Okai: - Ca áramlik be az agysejtekbe


- oxigén szabadgyökök károsítják az agysejtek membránjait

CPR után a cerebrális állapot lehet:

- azonnal tiszta tudattal felébred a beteg

- a beteg felébred, de kérőbb agyödéma, zavartság lép fel nála

- eszméletlenség marad fent

Agyorientált kezelés irányvonalai:

1. az artériás nyomás felügyelete: MAP=110-130Hgmm

2. normotensió elérése: MAP=90-100Hgmm

3. hiperventilláció: PCO2=25-30Hgmm

4. emelkedett oxigénkínálat kielégítése: PO2>100Hgmm

5. invazív monitoros felügyelet: CVP, Art,kanül stb..

6. Szedálás, görcs kezelés: barbiturát, benzodiazepin

7. kontrolált lélegeztetés (CMV-üzemmód)

8. központi idegrendszer felügyelete: EEG, sze.CT

9. szteroid terápia

10. hőmérséklet felügyelet:sze. hűtés

11. laborok megfigyelése: Htk, elektrolitok, albumin, ozmolaritás, vércukor 

12. infúziós terápia: 
30-50ml/ttkg/nap glükóz+elektrolitok benne  2000-4000kcal/70ttkg/nap+vitamin, aminosav

13. vigyázni kell a hyperglikémiára!

Az újraélesztés kimenetelét befolyásolja:

- időtényező (5 percen belül elkezdődött e a CPR?)

- EKG-diagnózis (kamrafibrilláció esélyei jobbak, mint az asystoliáé)

- alapbetegség(ek)

- környezeti hőmérséklet (a hipothermia javítja a túlélést)

- neurológiai maradványtünetek

Tehát a CPR ABC-je:

A-átjárható légutak biztosítása

B- befújásos lélegeztetés

C-mellkasi kompresszió – defibrilálás is

D-drogok (gyógyszerek)

E- elektroterápia

F- folyadék terápia

G –gondolkodás az OKOKON

H- hőháztartás

I- intenzív terápia

11. Akut hasi kórképek az intenzív ellátásban
Heveny gastrointesztinális vérzések és az oesopagus varix vérzés:

Oka: máj vagy hematológiai eredetű betegségek

1. OESOPHAGUS VARIX VÉRZÉSE: 

Alattomos, 500 – 1000ml vér vesztés is rejtve maradhat.

A vérzés ált. a nyelőcső alsó – harmadának a vénáiból történik, aminek oka a portális hipertenzió.

Ha a vérzés forrása a cardia nyálkahártyájának a berepedése, akkor Mallory – Weiss syndrómáról bezsélünk.

A vérzésforrás pontos megítélése endoscoppal lehetséges csak. 

Fajtái:

· PRE – HEPATIKUS BLOKK: a véna porte, véna linealis trombózisa okozza

· INTRA – HEPATIKUS BLOKK: a portális rendszer és az intrahepatikus rendszer szűkülete, elfolyási zavara okozza
· POST – HEPATIKUS BLOKK: a májerek és a májból kilépő erek szűkülete okozza
Minden típusú elfolyási akadálynál az anasztomózisok jelentős kitágulása, és söntkeringés észlelhető.

Tünetei: 

· Tág nyelőcsővénák

· Anus körüli értágulatok

· Söntkeringési kollaterálisok a vesék körül

· Köldök körüli vénatágulatok

A varixok rendkívül sérülékenyek. (meléna, hemotemesis)

Terápia:

· Nyugalomba helyezés

· Centrális véna biztosítása

· Vér – volumen pótlása

· Nitroderm tapasz alkalmazása (nitrát = csökkenti a portális hypertensiót)

· Vasopressin (érszűkítő) infúzióba (szomatosztatin)

· SENGSTEKEN vagy LYNTON szonda alkalmazása

· Gyomor – béltraktus kiürítése ( beöntések, Neomicyn szondán át)

· Májkóma ellenes kezelés: Rokmalát, dextróz, parenterális táplálás, forszírozott diuresis, Levolac

· Sze: szedálás, lélegeztetés

· Stresszulcusz védelem: antacidák, H2blokkolók 

Az első választandó kezelésnek mindig a scleroterápiának kell lennie, és csak ennek a sikertelensége esetén jön szóba a műtét.

2. AKUT EROSÍV GASTRITIS – STRESSZFEKÉLY:

Az intenzív osztályos betegek körében gyakran előfordul, igen súlyos vérzéstípus. Ilyenkor a gyomornyálkahártya felületes vérzése észlelhető.

Okai:

· Trauma

· Shock

· Égés

· Fájdalom

· Hypoxia

Tünetei:

· Szondán át ürülő, először „kávéaljszerű” váladék, majd nagy mennyiségű friss vér

A vérzés lehet diffúz vagy szivárgó.

Kezelése: A LEGFONTOSABB LENNE A PREVENCIÓ, ÉS A KEZELÉS IS EZEN NYUGSZIK!

· Vérzéscsillapítók: cimetidin, ranitidin, konakion, styptanone, dicynone

· Nyálkahártyavédelem: antacidok, ulcogant

· Gondos, figyelmes ápolás

3. PANCREATITIS ACUTA:
Gyakorisága egyre növekszik.

 Okai:

· Epeút – rendszeri betegségek (kő, gyulladás)

· Alkoholizmus

· Gyógyszerek (furosemid, sulfonamidok)

· Trauma

· ERCP

· Tumorok (Vater – papilla daganatai)

· Fertőzések

· Keringési zavarok, érbetegségek

· Transzplantáció

· Magas Ca és lipid szint

· Diabetes mellitus

Pancreatitis alkalmával a szerv önemésztődése jön létre.

Epereflux alkalmával az epe bejut a pancreas vezetékébe, ahol károsítja a hámbélés acinus sejtjeit, ami miatt ezek nekrózisa indul el. A nekrózis elindítja az emésztőenzimek felszabadulását és megindul az önemésztődés folyamata. Mindezek szövődményeképpen ödéma, vérzés és pancreas necrózis jöhet létre.

Osztályozása:

KLINIKAI MEGHATÁROZÁS:

· Jó indulatú – enyhe forma: enyhe hasi fájdalom, enzimek emelkedése

· Rosszindulatú – súlyos forma: shock, MOF jellemzi

MORFOLÓGIAI MEGHATÁROZÁS:

· Enyhe forma: vizenyő, pancreas körüli zsírnecrózis jellemzi

· Súlyos forma: pancreas súlyos necrózisa, vérzése jellemzi

Pancreatits súlyossági foka: 

· Ödémás pancreatitis: mérsékelten nyomásérzékeny has, enyhe enzimemelkedés jellemzi, konzervatív kezelésre jól reagál.

· Részlegesen necrotizáló pancreatitis: kifejezett hasi nyomásérzékenység, „védekező has”, tapintható kóros rezisztencia, emelkedett enzimértékek, alacsony se. Ca szint, metabolikus acidózis jellemzi. Konzervatív kezelésre mérsékelten reagál.

· Teljes pancreas necrosis: kifejezett hasi nyomásérzékenység, enzimszintek mérsékelten emelkedettek, MOF tünetei lépnek fel. Konzervatív kezelésre nem reagál.

Patofiziológia:

· Helyi reakciók: a necrosis miatt fokozott proteolízis, parenchíma károsodás, ödéma, fájdalom, duodenum szűkület, icterus, hányás, bakteriális infekció, láz

· Környezeti reakció: gyulladás, ödéma, vérzés, ascites, peritoneális izgalom, paralytikus ileus, pleurális folyadék

· Távoli reakciók: - toxikus hatás – capilláris, máj, tüdő, szívizom, vese és idegrendszeri hatások

Diagnosztika:

· Klinikai tünetek: övszerű, hátba sugárzó hasi fájdalom, hányinger, hányás, paralytikus ileus, has meteorisztikus, fájdalmas, nyomásérzékeny, ascites látható, pleurális folyadék is megjelenhet

· Labor tünetek: leukocytózis, se. és vizelet amyláz és lipáz szint emelkedett, alacsony Ca szint, magas vércukor szint, metabolikus acidózis, magas se. bilirubin, ALP, SGOT, gamma – GT szint

· Kimutatható a vérből és a szintje magas: CRP, LDH

· Képalkotó eljárások: RTG, CT, Hasi UH, 

Szövődmények: 

· Helyi: pseudocysta, tályog, necrózis, vérzés, folyadékgyülem, fistula, 

· Általános: shock, sepsis, respiratórikus és renális insuff., DIC, MOF, ARDS, diabetes mellitus, akut veseelégtelenség, alvadási zavarok

Terápia: - konzervatív – 

· Pancreas müködésének csökkentése: „0” – diéta, gyomorszondán át a gyomortartalom leszívása, gyomorsavszekréció csökkentés, nyálkahártya védelme

· Pancreas enzim szekréciójának csökkentése: atropinnal, inzulin + glükóz terápiával

· Mikrocyrkuláció javítása: heparin és plazmaexpander adása, és jobb oxigénellátás biztosítása

· Toxikus anyagok eltávolítása: peritoneális - , hemodyalízissel

· Gyulladás csökkentése: indometacin, antibiotikum terápia ( antibiotikum profilaxist, csak igazolt necrotizáló pancreatitisben , vagy tályog esetén kezdjünk, más esetben a tenyésztés legyen a mérvadó)

· Szabad oxigéngyökök megkötése: „C” – „E” – vitaminnal, acetilciszteinnel

· Ulcusprofilaxis: antacidokkal, H2 receptor blokkolókkal

· Antikoaguláns terápia (kis molekulasúlyú heparinnal)

· Steroid és immunterápia

· Mesterséges táplálás: enterálisan (jejjunális szondán át szondatápokkal) és parenterálisan (centrális vénába keverék infúziós oldatokkal és zsírral – AMINOMIX + LIPOFUNDIN)

· Fájdalomcsillapítás: EDA – kanüllel

Műtéti indikációk: 

· Konzervatív kezelés eredménytelensége esetén 

· Akut hasi kórkép – peritonitis – kialakulása miatt

· Kiterjedt necrosis, haemorrhágia, tályog esetén

· Sepsis és septikus shock képe esetén

Prognózisa függ:

1. Ált. betegállapottól

2. Szövődményektől

3. A betegség súlyosságától

4. ILEUS:

A bélelzáródás a bél különböző szakaszán fellépő passzázs – zavar, ami különböző eredetű és mértékű lehet. 

A bélelzáródás miatt a bélfal feszülése jön létre, aminek a következménye lesz a lokális hypoxia és metabolikus acidózis, ami a bél falának az ödémáját okozza. Az ödéma miatt vénás pangás, fokozott folyadék – elektrolit vesztés és fehérjevesztés lesz. A bél lúmenében a secréció fokozódik, ezáltal az intraabdominális nyomás is nől, ami mikrocirkulációs zavarokat, magas rekeszállást és légzési elégtelenséget okoz. A mikrocirkulációs zavarok miatt necrózisok jönnek létre a bélben.

Ileus fajtái:

· MECHANIKUS:

 - obstrukciós ileus:


- belső ok miatt (epekő, tumor)


- külső ok miatt (kompresszió)

 - strangulációs ileus (trombózis)

· FUNKCIONÁLIS:

 - paralytikus ileus:


- metabolikus és hormonális okok miatt


- vasculáris okok miatt


- reflexes okok miatt


- toxikus okok vagy gyógyszerhatás miatt


- centrális okok miatt

 - spasztikus ileus:- mérgezés miatt, - paraziták miatt

Diagnosztika: 

· Anamnézis: műtét, sérülés, gyógyszerek, epe vagy vesekő

· Klinikai tünetek: csökkent tónusú, turgorú bőr, vastagon bevont nyelv, meteorisztikus has, görcsös hasi fájdalom, hányás, szél és széklet rekedés, a shock tünetei (P: szapora, RR: alacsony, L: felületes, szapora), has nyomásérzékeny, feszes, mechanikus ileusznál: hyperperisztartika, paralytikus ileusznál: néma has.

· Képalkotó eljárások: RTG, CT, UH

· Labor: vérkép, se. elektrolit, össz. fehérje, lipáz, amyláz, CN, máj funkciók, kreatinin, alvadás, astrup, vércukor, vizelet

Szövődményei: shock, légzési elégtelenség, ARDS, akut vese és májelégtelenség, DIC, MOF

Terápia: 

· Intenzív kezelés: gyomor szonda, centrális és perifériás véna, katéter, szoros monitorozás, bevitt – ürített folyadék pontos vezetése, parenterális táplálás, antibiotikum profilaxis, antikoaguláns terápia, fehérje pótlása

· Műtéti kezelés: mechanikus ileus esetében, ha a bélelzáródás komlett

· Konzervatív kezelés: funkcionális ileus esetén, ha a peritonitis ki van zárva.

· Alfa – szimpatolítikumok: TRYSEDIL 0,03 – 0,05mg

· Béta – szimpatolítikumok: TRASYCOR, INDERAL, VISCEN

· Paraszimpatomimetikumok: STIGMOSAN, UBRETID

· Epidurális – szimpatolyzis: EDA – KANÜLBE: 1% - os Lidocain 6-8 ml/h

· Alacsony beöntés, hashajtás

Funkcionális ileus megelőzése: 

· Műtét előtt megfelelő béltisztítás

· Folyadék és elektrolitháztartás rendezése

· Megfelelő aminosav, vitamin és fehérjebevitel

· Megfelelő oxigenizáció biztosítása

Ileus prognózisát befolyásolja:

· A vitális funkciók érintettsége

· Mesterséges lélegeztetést igénylő légzési elégtelenség

· Dialízist igénylő veseelégtelenség

· Sebészetileg nem befolyásolható peritonitis

12. Hemostasis zavarok az ITO-n.
1. ANAÉMIÁK:

A vérszegénység okai: 

· Vérvesztés (akut, krónikus)

· Haemopoesis zavarai

· Vashiány és egyéb hiányállapotok (folsav, B12 vitamin)

· Csontvelő depresszió, gyógyszerek, toxinok, infekció miatt

· vesebetegségek

Az anémia következményei: 

· romlik az oxigénszállító kapacitás, szöveti hypoxia lép fel

· a beteg tachycardiás, perctérfogata magas

· módosulhat a gyógyszerek szabad gyógyszerszintje, szállítása

·  az anaémia okozta szervi elváltozások módosíthatják a gyógyszerek hatását 

A minimálisan megkívánt Hgb – koncentráció, tehát a transzfúzió indikációja:

Se. Hgb: 70g/l – 100g/l

2. METHEMOGLOBINÉMIA: 

Akkor van, ha a vasion 3 vegyértékűvé oxidálódik, ezáltal az oxygén szállításra képtelen lesz, és ezzel megzavarja a szöveti oxigenizációt.

Formái:

· Veleszületett – kezelésre nem szorul

· Szerzett – gyógyszer (nitrát, nitropussid nátrium, K vitamin), vegyszer okozza

Kezelése:

· Metilénkék 1-2mg/ttkg iv.

· Súlyos esetben cseretranszfúzió

3. VÉRALVADÁS ZAVARAI:

Csoportosítása: 

· Fokozott vérzékenységgel járó állapotok:

 - endothelfunkció zavarai: az endothel által termelt antikoaguláns hatású faktorok (prosztaciclin, t – PA) csökkent expressziója okoz kóros eltéréseket.

 - thrombocytafunkció zavarai: lehet veleszületett (ritka) és szerzett pl. gyógyszerek által kiváltott thrombopeniák

 - véralvadási rendszer zavarai: amik lehetnek veleszületettek (haemophilia) és szerzettek (alvadási faktor hiánya)

· Fokozott trombóziskézséggel járó állapotok:

 - veleszületett zavarok: AT – III hiány, protein – C hiány

 - szerzett zavarok: szerzett AT – III hiány

 - komplex véralvadási zavarok: DIC, májbetegségekben, vesebetegségekben, masszív trafó miatti véralvadási zavarok

DIC: disszeminált intravaszkuláris coaguláció

Súlyos coagulációs zavar – a kiváltó ok miatt – az érpályában generalizáltan aktíválódik az alvadási rendszer, ami mikrothrombusok képződéséhez vezet. 

Következményei: 

· Súlyos szervi működészavarokat okozó mikrocirkulációs elégtelenség

· Vérzékenység

· A fibrinolysis aktíválódásához vezet

Okai:

· Fertőzések: baktérumok, vírusok, gombák

· Szülészeti komplikációk: eclampsia, magzatvíz – embólia, halott magzat syndróma

· Daganatos betegségek

· Traumák: kiterjedt zúzott, égett, törött sérülések

· Shock

· Immunreakciók, immunbetegségek

· Masszív transzfúzió, trafós reakció

· Cytosztatikus kezelés

· Hyperthermia

· Kígyómarása – RUSSEL – VIPERA

Diagnosztika: 

· Szervi működési zavarok: idegrendszer, máj, vese, tüdő

· Szivárgó vérzések

· Thrombophénia, alvadási idők megnyúltak (APTI, PRO.RÁTA, Trombin idő, protrombin idő, reptiláz idő)

· Csökkenő fibrinogénszint

· D – dimer megnő, trombin AT – III szint emelkedik

Kezelés elvei: 

· Kezelendő az alapbetegség: tumor eltávolítás, szülészeti gond esetén abrasio vagy histelektómia, infekció kezelése, góc eltávolítása

· Szubsztitúció:

 - thrombocyta koncentrátummal (>20 E/nap)

 - friss fagyasztott plazmával ( > 8E/nap)

 - kripoprecipitátummal

 - AT – III 100 NE/ttkg

 - FRISS VÉR ADÁSÁVAL

· Heparin kezelés: kis adagban, 50 NE/ttkg telítő adag után 10NE/ttkg fenntartó dózissal iv. Javulás esetén fokozatosan kell az adagot csökkenteni.

Prognózisa az alvadási paraméterek javulásától függ. Akkor eredményes a kezelés, ha csökken a vérzékenység, és a D – dimer szint, a trombocyta és fibrinogén szint pedig nem csökken tovább.

A prognózis akkor a legrosszabb, ha súlyos betegségek is társulnak a meglévő mikrocirkuláció zavarához. Pl. sokszervi elégtelenség

Más véralvadási zavarok: 

· Májbetegség okozta véralvadási zavarok 

· Urémiát kísérő véralvadási zavarok
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