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A tiidéodéma az intenziv elldtdsra szorul6 betegeknél a leggyakoribb
akut pulmonalis kérkép, mely adekvét terdpia nélkiil tragikus kimeneteli.

Pathofiziolégiai lényege az alveolocapillaris membranon torténd
folyadékkidramlés az alveolaris térbe €s a tiidd interstitumaéba.

Okai: a primer cardialis betegségeken tilmenden toxinhatds (géaz-,
fiist inhaldci6, anaphylaxia, endotoxin), aldmeriilés, folyadékaspiraci6, —
tiltoltés, akut pulmonalis vascularis nyomdsfokozédds, bal kamrai
elégtelenség, az onkotikus nyomds csokkenése, kdzponti idegrendszeri
kérfolyamatok egyarant lehetnek. A neurogén tiid66déma mechanizmusa-
ban az erdteljes a-adrenerg aktivitdsnak, generalizalt vasoconstrictiénak,
és akut pulmonalis hypertensiénak lehet oki szerepe. Inadekvit anesztézia
kapcsén hirtelen fellépd laryngo-bronchospasmushoz tarsulva is mintegy
4% incidencidjq.

Korlefolydsa sordn a tiidotérfogat, funkciondlis rezidudlis kapacitds
csokkenése, az intrapulmonalis shunt miatt mélyiild hypoxia, a beszikiilt
tiidé compliance, névekvé légiti ellendllds, atelectasia cardiovascularis
szovodményekhez vezet még nem priméren cardiogen tiid66déma esetén
is.

A beteg fizikdlis vizsgdlatakor az anamnesztikus adatok mellett a
sdpadtsdg, cyanosis, tachypnoe, dyspnoe, tachycardia, nyugtalansig,
mindkét tiid6fél folott hallhaté apréhdlyagi nedves szortyzorejek, diffiz
crepitatio, mellkasi fdjdalom, esetleg véres és habos légiiti vdladék hivjak
fel figyelmiinket a siirgds beavatkozds halaszthatatlansdgara.

Mellkas-rontgenfelvételen bilaterdlis septum- €s horgdéfal megvas-
tagodds, hiluskozeli foltos légtelenség utal a kéréllapotra.
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Kezelése életmentd €s halaszthatatlan!

Elsé ellatasként a megfelel6 poziciondlds az emelt felsotesttel torténd
nyugalomba helyezés, ritkdn a végtagok leszoritdsa (kiilondsen cardiogen
eredetll tiidéodéma esetén), €s az oxigén addsanak azonnali elkezdése
sziikséges.

A kacsdiureticum furosemid elséként vilasztand6 szer heveny tiid6-
O0déméban. Intravénds adagoldskor kedvezd hatdsa gyorsan kialakul.
Figyelniink és korrigdlnunk sziikséges az 4ltala okozott hypovolaemiit és
hypokalaemiét, valamint nagy adag alkalmazédsa esetén esetleg fellépd
hiperozmoldéris hyperglykaemiit. Mar egyetlen dézis utin is felléphet a
wHefékezddés” jelensége, azaz a diureticus vilasz csokkenése, ami val6-
szinlileg a renin-angiotensin rendszer aktivicidjanak kovetkezménye. A
tartés tolerancia ugyanakkor a distalis tubulusok hypertrophidja miatt
megndvekedd natrium-visszaszivas eredményeként kvetkezhet be.

A nitritok fontos elemei a terdpidnak. Atiit6é hatdsuk 15-20 percen
beliil hatékonyan cstkkenti a nehézlégzést, a bal kamrai t6ltdnyomds
csokkentése, €s a perctérfogat novelése révén. Mellékhatdsuk (hypotonia,
tachy-bradycardia) miatt Ovatossidg, és a beteg szoros monitorozédsa
sziikséges. Egyes klinikai tapasztalatok szerint a nitrdt kis dézisd
furosemiddel egyiitt hatékonyabb, mint a nagy dézisban adott diureticum.

Cardiogen tiid66déma esetén a furosemid és nitrdtok mellett morfin,
valamint ACE-gétlé is indokolt. A morfin-szulfdt rendkiviil hatdsos
értagit6, sedativ hatdsa elényds a beteg nyugalménak biztositdsdra, és
haldlfélelmének csokkentésére is.

Az ACE-gitl6 captopril, és hosszabb hat4si enalapril a hpyertonia,
keringési elégtelenség, balkamrai dysfunctio kezelésére alkalmazhato.

A bronchospasmus 4ltaldban a sziv terhelésének csokkentésére
(diureticum addsdra) mar javul. Egyéni megfontoldst igényel a xantin-
szdrmaz€k, ritmuszavart indukdl6 veszélyes mellékhatdsa miatt. Ugyan-
akkor — kell6 koriiltekintéssel alkalmazva — elényos béta-agonista, diu-
reticus, diaphragma kontraktilitdst fokozé hatésa.

Rendkiviili odafigyelést igényel a beteg folyadékterdpidja. Igazi szak-
mai kihivds az életveszélyes 6déma eliminidcija diureticummal, és a
normovolaemia egyidejli megoérzése a szervek hypoperfiiziés kdrosodasa-
nak kivédése érdekében.

Az oxigénterdpia esszencidlis. Noninvaziv oxigenizéicié (CPAP, NIV)
tobbnyire csak enyhe esetekben, €s korai szakban elégséges. El6nyosen
noveli a FRC-t, és mérsékli a légzdizomzat terhelését. Tudatzavar, silyos
és mélyiil6 hypoxia, hemodinamikai instabilitds esetén nem alkalmazhatd.
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A CPAP alkalmazédsdval egyes irodalmi adatok szerint novekedett a
myocardialis infarctusok szdma cardiogen esetekben, ezért inkdbb a
pozitiv nyomasu lélegeztetést javasoljdk PEEP-vel kombinalva.

Refrakter esetekben gépi légzéstdmogatds indokolt. Intermittaléd
pozitiv nyomadsi lélegeztetés (IPPV) indikéciéjat képezi az olyan foku
légzési elégtelenség, amikor nem invaziv oxigénterdpia mellett a szer-
vezet oxigénkinalat/kereslet egyensiilya mar nem biztosithat6. J6l korma-
nyozhaté lélegeztetési paraméterekkel adekvat vérgazkorrekciét, alveolus
megnyitast €s nyitva tartdst tesz lehetové.

Talan kissé tilzé analégidval, de tulajdonképpen az ARDS is ,,nem
tipusos” tiid66déma, kiilondsképpen hasonlé etiolégidja alapjdn, és mint
szintén nem specifikus tn. ,,mdsodik” betegség. A diffiz alveolaris kéro-
sodds a tiid6 foltos légtelenségéhez, és terdpia-refrakter progressziv
hypoxidhoz vezet, priméren nem kardiolégiai kérfolyamat kovetkez-
ményeként.

Mortalitdsa napjainkban is 40-60%. 0,8—4,4% incidencidja a szervat-
iiltetések, sepsis, trauma egyre gyakoribb eléforduldsdval névekszik.

Diagnosztikai kritériumai és nomenklatirdja az elmilt évtizedekben
tobbszor valtozott, tekintettel az objektiv paraméterek hidnydra. Ma mar
inkabb acute lung injury (ALI), illetve acute respiratory distress syndrome
(ARDS) néven definidljdk az artérids oxigéntenzid, illetve paO./FiO,
érték fiiggvényében. Fontos diagnosztikai kritérium a kétoldali tiido-
infiltracié, 18 Hgmm-t nem meghaladé pulmonalis capillaris éknyomas,
hyalinmembrén, valamint magas tiidoviztartalom. A pulmonalis 6déma
kvantitativ meghatdrozdsa, és a pulmonalis vascularis permeabilitds
mérése 100% specifitds, és 86% szenzitivitds mellett szignifikdns
mortalitdsi jésl6faktor is egyben.

Az ARDS kivdltdasdaban az alabbi gyakoribb okok szerepelnek:

I. diffiiz tiidokédrosoddssal jar6 kérképek:
© pneumonia
aspiracio
tiidécontusio
zsirembdlia
aldmeriilés
inhaldciés artalom
reperfiiziés tiidéodéma tiidotranszplantécid, pulmonalis embolec-
tomia utén

O0OO0OOO0OO
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I1. szisztémads betegségek:
o sepsis
silyos trauma shockkal, multitranszfiizidval
cardiopulmonalis bypass
gyogyszerhatds
akut pancreatitis
vérkészitmény

O 0O0OO0O

Prediszpondlé tényezdk: acidosis, krénikus tiidéfolyamat, alkoho-
lizmus.

Pathofiziol6giai szempontbdl tulajdonképpen az alveolocapillaris
membrin kdrosoddsa kdvetkeztében kialakulé alveolaris 6déma indukdlja
a neutrophil akkumuléciét és inflammatérikus medidtorokat, aktivilja a
coagulatiét, kédrositva az alveoldris epithelt, és fibrotizdl6 alveolitist,
énijraképz6dést elinditva az alveolaris térben.

Az akut alveolaris fazist diffiiz 6déma, hyalinmembrén, alveolus
disruptio, pulmonalis capillaris desintegratio jellemzi, gyorsan kialakulé
foltos, aszimmetrikus (akdr féloldali) tiid6infiltracidéval, atelectasidval,
pleuralis effiiziéval, mélyiil6 hypoxidval. A fibrotiz4l6 alveolitis sordn a
pulmonalis capillaris 4gyak elzdr6dnak, interstitialis bullaképz6dés
kovetkezik be, az 6déma részleges resolutiéja mellett. Ezéltal megndvek-
szik az alveolaris holttér, csokken a pulmonalis compliance, a tiidd
egyenletesen opdlossé vélik, a hypoxia perzisztdl, jobb szivfél elégtelen-
ségre utald tiinetek jelentkeznek.

Ha teljes a gy6gyulds, a radiolégiai eltérések maradéktalanul meg-
szlinnek, és a pulmonalis funkciék normalizdlédnak. Ezt azonban gyakran
heroikus kiizdelem 4rén sem sikeriil elérniink.

A Lung Injury Score (Murray index) komponensei és pontértéke
segitségiinkre lehet a tiidOérintettség silyossdgdnak megitélésében a
tdblazat szerint:

Komponens , | Pontszdm
Mellkasrontgen

Nincs beszlirddés 0

Egy quadransra lokalizalt infiltracié 1

2 quadranst érintd beszlir6dés z

Radiolégiai eltérés 3 quadransban 3

Diffiiz infiltracié a tiidében 4
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Komponens | Pontszdm

Hypoxaemia: pa0,/FiO,

>300 0
225-299 1
175-224 2
100-174 3
<100 4
PEEP/vizem
<=5 0
6-8 1
9-11 2
12-14 |3
>=15 4
Pulmonalis compliance ml/vizem
>80 0
60-79 1
40-59 2
20-39 3
<19 4
Ertékelés

Nincs tiidékdrosodés 0
Enyhe-mérsékelt tiid6érintettség 0,1-2,5
Silyos tiidékdrosoddas 225

A komplex intenziv terdpia fobb alkotdelemei:

I. az alapbetegség, kivalt6 ok kezelése

II. az 6déma csokkentése (vasodilatatio)

III. a membrdn permeabilitdsdnak mérséklése (surfactant, steroid, Cl-
esterase inhibitor, gyokfogok)

IV. a plazma kolloid onkotikus nyomésidnak novelése (folyadék rest-
rikci6, albumin, macromolekula, hipertonids NaCl?)

V. adekvit oxigenizici6 (CPAP, NIV, IPPV, HFO, hélium—oxigén
keverék, folyadéklélegeztetés?)

V1. egyéb szupportiv terdpia (almitrin, NSAID, extracorporalis technikak,
fizioterapia, taplalas terdpia, resolutio akceleraci6ja)

Osszességében az ARDS kezelése tobb tdmaddsponti és szupportiv.
Nem lehet elégszer hangsilyozni az adekvat oxigenizécid, euvolaemia,
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fiziol6gids sav-bazis statusz jelentOségét, hiszen ezek hidnya nmagaban
is indukdlhatja, illetve perpetudlhatja a tiid6karosodast.

A folyadék restrikcié — mint barmely eredet(i tiidd6déma esetén —
nem mell6zhetd aspecifikus része a kezelésnek. Olyan mértékli megvonas
alkalmazhat6, mely mellett még adekvit a szisztémds perfiizi6, megdrzott
a sav-bézis egyensiily, és nem romlik a vese miikkddése. Ha az intravasalis
volumen helyredllitdsa ellenére perzisztdl a kritikus szisztémds hypotensio
(pl. septicus shockban), vasopressor vélhat sziikségessé, a minimadlisan
indokolt d6zisban és ideig.

A pulmonalis vasodilatatio taldn leghatékonyabb, és legkevesebb
szovodménnyel fenyegetd lehetdsége a nitrogén-monoxid (NO) inhalécid,
mely szisztémds vérnyomdascsokkenést nem indukél. Dézisa 5-25 ppm.

Sz6bajovo gydgyszeres vasodilatatorok a tolazolin (1 mg/kg bolus,
1—2 mg/kg/h folyamatos iv. infiziéban), nifedipin (0,1-1 ug/kg/min),
fentolamin (0,5-5 ug/kg/min), nitroprussid (1-10 ug/kg/min), amrinon
(5-20 ug/kg/min), milrinon (0,35-0,7 ug/kg/min), prostacyclin (140
ng/kg/min), és magnéziumszﬁlfét_ (25-70 mg/kg/20 perc).

A membrénpermeabilitdst csokkentd gyogyszerek kozott a surfactant,
gyokfogék, Cl-esterase inhibitor (CI1-INH), steroid terdpids értéke
viltoz6 bizonyossdgi foku. Foként szervitiiltetésekhez és sepsishez
tarsul6 capillaris dteresztés esetén tobben beszdmoltak a C1-INH j6tékony
hatdsarél. A steroid a kérfolyamat korai stddiumdban nem, 7 napon til
javithatja a kérlefolyast. Feltételezett, és részben igazolt hatdsai: a tumor
necrosis factor (TNF) szintézisének gatldsa, a vascularis leak és epithel-
kdrosodds mérséklése, a resolutio eldsegitése. UtSbbi hatdssal a B-ago-
nistdk is rendelkeznek, fokozva a surfactant secretiét, és endothel
integritds helyredlldsdt. Kisérleti stddiumban van a keratinocyta néveke-
dési faktor, mely a II. tipusd alveolaris epithelsejt proliferaciét, és az
alveolaris folyadék clearancet javithatja.

A surfactant korasziilttek IRDS-ében bizonyitottan j6 hatédsi.
Késobbi életkorokban viltozéak alkalmazédsdval a tapasztalatok. Egy
2006-ban kozzétett metaanalizis szerint 24 6rdn beliil adva, gyermekek
ARDS-ében javitotta az oxigenizdcidt, kiilonosen direkt tlidokdrosodas
esetén, a mortalitdst viszont nem csokkentette szignifikdnsan. Tovéibbi
vizsgdlatokat igényel a mesterséges €s természetes, proteintartalmi és -
mentes készitmények osszehasonlitdsa, valamint az idozités és dézis. Ugy
tinik, egyszeri nagy adag természetes surfactant addsat6l varhaté leg-
inkdbb a pulmonalis funkcié szignifikédns javuldsa.
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Folyadék lélegeztetés sordn alkalmazédsra keriild perfluorocarbonok
magas slriségli, alacsony feliileti fesziiltségli, biol6giailag semleges
molekuldk, melyek a tiidobe juttatva cstkkentik az alveolaris feliileti
fesziiltséget és intrapulmonalis shuntSt, az atelectasids alveolusok
megnyitdsa révén. Osszességében fgy javitjdk a gdzcserét. Tulajdonkép-
pen a hidnyz6 surfactantot pétoljdk az alveolusokban.

A légzéstdmogatds enyhébb esetekben, korai stddiumban megkisérel-
hetd noninvaziv médszerekkel az oxigenizdcié miel6bbi javitdsa érdeké-
ben. Refrakter illetve progressziv hypoxia, fokoz6d6 légzési munka,
tudatromlds, inkooperabilitds, keringésterhelés, mélyiilé acidosis és
hypercapnia abszolit indikédci6jdt képezi a pozitiv nyomédsi gépi
I€legeztetésnek (IPPV). Irdnyelvei: alacsony lélegeztetési térfogat 5-8
ml/kg tidalvolumennel, magas- gyorsan descenddl6 PEEP (kezdetben
akdr 16 vizcm), a platényomés limitdldsa, magas frekvencia, adekvit
pérésftds és melegités. A hasra fordftott testhelyzetben végzett respirator
terdpia fOként a korai szakban javitja hatékonyan az oxigeniziciét. Az
alveolus toborzds az ateelctasids terilletek megnyitdsdt célozza, a
permissziv hypercapnia a vasodilatatiét tdmogatja, normoxia mellett ke-
vésbé fenyegetd myocardium depresszié és intracranialis nyomésfokoz6-
dés 4rén.

A hélium-oxigén keverék szintén eldsegiti a légutak megnyitasat, és
csOkkenti a 1égzési munkat. A silyosan obstruélt alveolusokban azonban
dinamikus hiperinflaciét okozhat.

ARDS-ben 4ltaldban korédn igényelnek a betegek cardialis tdmogatast
dobutaminnal és/vagy digitalis-szal. Az ACE-gétlék myocardium funkci-
6t javitd hatdsa is eldnyds lehet az inotrop szerekkel kombindlva.

A fizioterdpia, gondos 4polds tovébbi nélkiilozhetetlen elemei a
kritikus 4llapotii beteg komplex intenziv elldtdsénak.

Fontos tovdbbd a hiperkatabolizmus energia- és fehérje igényének
fedezése, a beteg tudatos tdplélds terdpidja. Az un. farmakonutrici6 kere-
tében prébdlkozdsok folynak NO-donor tdpoldatokkal, illetve immuno-
nutriciéval.

Tiidévérzés

Daganat, fert6zés, gyulladds, cyanoticus vitium, a-v fistula, trauma,
égés kovetkezménye egyardnt lehet. Térsulhat ritka kérképekhez (pl.
Goodpasture sy.). Kiiléndsen az IRDS-es korasziilottek, asphyxids djszii-
16ttek veszélyeztetettek. Megjelenése a perinatalis korban gyakoribb pul-
monalis fertézés, erythroblastosis foetalis, magicterus, amm®nia-
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anyagcserezavar, lehiilés esetén. Egyik legveszélyesebb formdja a
pangésos szivelégtelenség, tartés immobiliz4cié, nagy hasi miitét, tumor-
metastasis, kiterjedt szovetkdrosoddssal jar6 korképek kovetkezménye-
ként fellépd pulmonalis thromboembolia.

A massziv tiidovérzés kozvetleniil életet veszélyeztetd allapot, 40—
50% halélozésu.

Kiilonosképp Ujsziilotteknél torténd spontdn fellépésének hatterében
gondolnunk kell akut bal kamrai elégtelenség miatti tiidcapillaris rup-
tura, magas bal pitvari nyomds, tiido6déma, haemostasis zavar (K-
vitaminhidny), DIC , aspiracid, sepsis etiolégiai szerepére.

Altaldban tehit részben a kritikus 4llapotokhoz vezetd egyes
alapbetegségek, madsrészt azok hemodinamikai €és haemostaseolégiai,
illetve cardiopulmonalis kdvetkezményei vezethetnek mintegy ,,masodik”
betegségként tiidovérzéshez, vérzéses tiidoodémihoz. Ezért minden
intenziv osztidlyon kezelt gyermeknél mintegy profilaktikusan keriilniink
kell a volumenterhelést, minimalizalni a léguti leszivdsokat, egyenstlyban
tartani a haemostaseologiai statuszt.

Vérzés fellépése esetén pozitiv nyomdsu 1élegeztetés, alvadési faktor
terdpia €s transzfizi6, keringéstdmogatas, bronchoalveolaris lavage véalhat
sziikségessé.

Az alvadasi faktor terdpidban rendelkezésiinkre 4ll6 friss fagyasztott
plazma fiziol6gids mennyiségben tartalmazza a coagulatiés €és anti-
coagulatiés komponenseket, sajndlatosan virusitvitel kockéazatdval jar.
Kritikus vérzések esetén a vércsoport meghatdrozds €és kiolvasztés
idoéigénye silyos hatréltaté tényezd a vérzéses shock korrekt és gyors
elldtasdban. Fibronectin tartalma — az alapfolyamat jellegétdl fiiggden —
tovdbb alterdlhatja a microcirculatio perfiiziés és coagulatiés folyamatait.

Alvadédsi faktor koncentratumokkal (pl. Beriplex) a fent jelzett
hitranyok kikiiszobolheték, a hatdsfok Aatiitébb, gyorsabb, kisebb
szovédménykockézata.

Tovéabbi lehetéség a rekombindns aktivdlt VII. véralvadasi faktor
koncentrdtum alkalmazdsa, mely iv. bead4s utdn gyorsan, 20 percen beliil
fejti ki vérzéscsillapité hatdsat, szisztémds thrombosis szignifikdns
kockédzata nélkiil. Akut vérzésekben torténd alkalmazdsit hazankban a
kevés gyermekkori tapasztalat, €s akkrediticidjanak hidnya hétréltatja.
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