~ Nydktermel8 adenoma és cystadenoma; adenomatosus hyperplasia.
A ndvekvéd vagy a diagnézis feldllitdsakor mdr = 1 cm & epehdlyag polypokat cholecystectomia dtjédn el kell
tavolitani, mivel rosszindulatdan elfajulhatnak.

B) ROSSZINDULATU DAGANATOK

Epehdélyagcarcinoma [C23]
El&: Incidencigja: kb. 3/100.000/év; nd > férfi, gyakorisdgi csticsa 70 éves kor felett.
Et: A cholelithiasis és a krénikus cholecystitis kockdzati tényezSknek tarthaté: Az esetek 80%-dban egyide-
jiilleg epekdvek is jelen vannak! A tartés Salmonella-tiritk is fokozottan veszdlyeztetetick; > 1 cm &
epehdlyag polypok rosszindulatian elfajulhatnak.
Pth: Tobbnyire adenocarcinoma.
Kl: — Nincs korai tiinete, esetleg véletlen lelet cholecystectomidt kévetGen.
— A tiinetek fellépése késdi lelet:
» Néha tapinthaté tumor az epehélyag helyének megfelelGen.
* Esetenként elzdréddsos sirgasag (késdi tiinet).
Lab: Cholestasist jelz6 paraméterek T (yGT, AP, stb.), esetleg C19-9.
DD: Cholelithiasis, cholecystitis.
Dg; » UH, endoszonogrifia, intraductalis UH (IDUS).
«  One stop-shop”- MR, beleértve MRCP és MR-angio.
» Spiral-CT és ERCP.
Th: A cholecystectomia csak véletleniil felfedezett carcinoma in situ (Tis) és T;NoM, stadiumu carcinoma
esetén elégséges. Eldrehaladott stddiumban meg kell vizsgdlni, hogy végrehajthat6-e egy kurativ céli miitéti
beavatkozds.
Lokoregionélis megbetegedésben (preoperativ) necadjuvdns radiokemoterdpia utdn lehetSség nyilhat a
resectio elvégzésére.
Inoperabilis esetben palliativ eljardsok (pl. stent behelyezés) végezhetSk az epeelfolyds helyredllitdsa
céljabol.
Prg: Amennyiben nincs méd RO-resectiora (az esetek tobbsége): kedvezétlen.

Epetti carcinoma és Klatskin-tumor

Syn: Cholangiocellularis carcinoma (CCC), cholangiocarcinoma [C22. 1]

El6: Incidencidja kb. 3/100.000/év.

Pth: Tobbnyire adenocarcinoma, gyermekkorban embryonalis rthabdomyosarcoma.

A majvilla carcinomai = Klatskin tumor:

4 tipusba soroldsa Bismuth szerint: -

I. tipus: A carcinoma érinti a d. hepaticus communist, de a mdjvilldt nem.

IL. tipus: A carcinoma a méjvilldt is érinti.

1. tipus: A carcinoma a szegmentum hatdrdt is eléri.

IV. tipus: A carcinoma egy mdsik szegmentumra is rdterjed.

Et: Fokozott kockézattal jarnak a choledochuscystak, choledochuskovek, primer sclerotizdlé cholangitis €s
az epeutak parazita fert6zései: Trematoddk, majmételyek (Opisthorcis = macska méjmétely; Clonorchis =
kinai majmétely).

Ki: Nincs korai tiinete; Courvoisier-jel = f4jdalmatlan icterus + tapinhatd, megnagyobbodott epehélyag.
DD: Pancreasfej carcinoma.

Dg: Lisd fent. )

Th és Prg: Lasd fent.
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Elettan: A test viztartalma feln8tt férfiakban a testsily 60%-a, ndkben 50%-a (nagyobb zsirtéme
csecsemdknél ez az érték 75%. |

A test viztartalmdnak 2/3-a intracellularisan, 1/3-a extracellularisan helyezkedik ¢l. Az extracellula
folyadék magdban foglalja az interstitialis és az intravasalis folyadékot.

Intracellularis folyadék (ICF) : 40% x tskg
Extracellularis folyadék (ECF) 1 20% x tskg
Interstitialis folyadék (ISF) 0 15% x tskg
Intravasalis folyadék (IVF = plazmavolumen) : 5% X tskg.

Transcellularis folyadék (.harmadik folyadéktér™):

A kiilonboz6 testiiregekben (pl. liquortér, pleuralis-, illetve peritonealis tér, gyomor-bélcsatorna) képzé
folyadék.

Elektrolitok:

Az extracellularis folyadékban a kationok koziil a ndtrium, az anionok koéziil a kiorid és bikarbondt v
tilsilyban, mig intracellularisan a kalium és a foszfdtészterek dominalnak. Az eltér§ fehérjetartalom kove
keztében az interstitialis €s intravasalis folyadéktér kozott minimdlis ioneltolédés adédik: A Gibbs—Donna
mechanizmusnak megfelelSen a fehérjeszegényebb interstitialis folyadék valamivel gazdagabb kloridiono
ban, mint a fehérjegazdag vérplazma.

| [ A plazma ionésszetétele

140 — [Heo

cr |

60 —

Anion-gap = Anionrés: Szerves és szervetlen savak, szulft, foszfat, anionos fehérje
Kation-gap = K-+, Ca+, Mg~

Egyszer(i kiszamitasi forma: Anionrés » Na- - (Cl-+ HCOy)

Norméltartomany: 12 + 4 mmol/l

A plazma ozmonkus nyomasa gyakorlatllag aranyos az oldott részecskék szdmdval. Az ozmolalitds az 5ssze
Oldott anyag koncentrdciéja az oldészer (viz) kilogrammjra vonatkoztatva. (Osmolaritdsndl liter
vonatkoztatva). o
Nopmdlérték: 280-296 mOsmol/kg H,0.
A szérum vagy a plazma ozmolalitdsdnak kiszdmitdsa:
* mosmol/kg H,O = 1,86 x ndtrium + gluk6z + karbamid (mmol/I-ben megadva) vagy
* mosmol/kg H,O = 1,86 x ndtrium + 0,056 x glukéz + 0,17 x karbamid + 9

(A ndtrium mmol/l-ben a glukéz és a karbamid mg/di-ben van megadva)
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molalitds élettani tartomanyban val6 dllandGan tartdsit nevezik izoozmolalitdsnak vagy isotonidnak. Az
ellularis folyadék isotonidjt lényegében a ndtrium hatdrozza meg. Az anionok oldaldn t6rténg
4sok nem gyakorolnak jelentds hatdst az isotonidra, mivel az extracetlularis folyadék két f6 anionja, a
;- és Cl az elektronsemlegesség alapjdn kolcsondsen helyettesithetik egymést. A K+, Car+ és Mg+
ntriciévéltozdsa nem befolyésolja az isotonidt, mivel ezen elektrolitok eltérése specifikus hatdsukbél
san (pl. a sziv elektromos ingerethetSsége) az életiel mir nem OsszeegyeztethetS abban a
ntrdciéban, melyben az ozmolalitdsra hatdssal lennének. — Mindazonéltal a nem ionos anyagok. mint a
z és a karbamid jelentSsen emelhetik az ozmolalitdst (pl. coma diabeticum, veseelégtelenség).

Viz Onkotikus nyomads:
A Vamyamas Az ozmotikus nyomds egy kiilonleges formija a

kolloid ozmotikus (vagy onkotikus) nyomds,
mely azon membrinokon lép fel, melyek a
kolloidokra (pl. fehérjékre) nem, a kisebb
molekuldkra (pl. elektrolitokra) azonban dteresz-
t6k. Ilyen membran a capillarisok fala. A plazma
és az interstitialis folyadék eltérd fehérjetartalma
kovetkeztében a plazmdban mintegy 35 vizem
onkotikus nyomds uralkodik (ezen onkotikus
nyomds f§ fenntartéja az albumin). A capilla-
risokban végbemend hidrosztatikus és onkotikus
nyomdsvaltozds a plazma és az interstitium
kozotti folyadékcserében bir jelentSséggel.
Osszességében a capillarisok artérids oldaldn a
— | hidrosztatikus nyomds nagyobb, mint az onko-
A capillarisok vénds oldaldn pedig, az onkotikus nyomds magasabb. Ezen vdltakozdsban bekovetkezd
Wl6tienség az interstitialis folyadék felhalmozdddshoz vezet = oedema.

Forduldpant:

— N CAPILLARISOK

antérias A 4

elasztikus szbveti ellenéllas

adékegyensily:
sgészséges felndtt 24 6 alatti hozzdvetSleges vizforgalma:

Felvitel (ml) Leadiis (ml)
dék 1000 - 1500
rd élelem 700
icids viz 300 Vesén dt 1000 — 1500
Bérén + tiidon keresztiil = perspiratio insensibilis 900
_ Bélesatorndn it 100
2000 - 2500 2000 - 2500

Csecsemdknél a vizforgalomhoz viszonyitva lényegesen kisebb az extracellularis folyadék (ECP)
nyisége, mint felnStteknél. A csecsem3k ezért a vizhdztartds zavarai esetén nagyon gyorsan
élyeztetetteké vilnak.

orgalom /nap: Csecsemd: 0,7 - 14 - 0.7
Felnétt: 2,0 - 130 — 2,0

ECF

L2

s koriilmények kozott jelentdsen megndhet a vizveszteség. A béron és tiddn 4t torénd vizvesztés (=
piratio insensibilis) normdlis test- és kiilsé hdmérséklet mellett hozzavetSleg 11/246, 14z esetén nagyobb
wveszteség: > 37°C 1°-ként 0,5-1,0 L Mig itt a tiid6n_keresztiil vizpara formajaban glektrolitmentes ViZ

tavozik, addig ers izzadds esetén a verejték relativ hypotoniaja ellenére viz- és elektrolit (NaCl) vesziéssel

kell szémolni, mely akkor valik észrevehet§vé, ha az ivassal csak a vizet potoljak.

A gastrointestinalis traktusbol torténd fol adékveszteség (hdnyds, hasmenés, sipoly, gyomorszonda) esetén
xiilénos figyelmet keil forditani bizonyos elektrolitok vesztésére: Gyomornedv vesztésekor kiilénosen a Cl-
& H* ionokra (— metabolikus alkal6zis!), epe- és pancreasnedv vesztésekor foleg a HCO;- ionokra (—

metabolikus acidézis!). Ezen kiviil Kz-vesztés is bekovetkezik.

A NATRIUM- ES VIZHAZTARTAS SZABALYOZASA

A natrium- és vizhéztartds szabdlyozdsanak célja az intravasalis tér isotonidjdnak és_isovolaemidjanak
fenntartdsa, Az ADH szabdlyozza a test vizegyensiilydt: A plazma ozmolalitds emelkedése és /vagy a
volumenhidny a neurohypophysis ADH szekréci6jan keresztiil gdtolja a diuresist (vizretenci6) és szomjtisdgot
okoz (—> per os folyadékfelvétel). Tovabbi hormonélis jelzések (renin-angiotensin-aldoszteron rendszer, ANP
és BNP) a vesék ndtrium- (és viz-) kivalasztdsdt médositjak.

Az ozmo- és volumenreguldci6 vizlata:

—_— e # -
Keringo vérvolumen T Ozmolalitds

Meérési adat Keringd vérvolumen I
Receptorok Baroreceptorok Volumenreceptorok (sziv) Ozmoreceptorok
(a vese juxtaglomerularis sejtjet) (hypoth_a_lamus) baroreceptorok
(volumenhidnyban)
{ { ’
Hormonok Renin ANP és BNP ADH
Angiotensinogen —> Atrialis, illetve agyi (Antidiureticus hormon)
angiotensin 1 (= ventricularis)
A. konvertdl6 enzim — natriureticus peptid
angiotensin II | L
Hatds |. Wasoconstrictio 1. Vasodilatatio Antidiureticus hatds
2. Aldoszteron 2. RAAS gatldsa (vizretencid)
szekrécié (MVK)
) )
Renalis Nat- €s vizretenci Renalis Nat- és vizkivilasztds
& 4 4
Feed-back Keringd vérvolumen/ECF T Keringd vérvolumen + Ozmolalitas + -

A ViZ- ES NATRIUMHAZTARTAS ZAVARAI

Az isovolaemija és isotonia eltérései szorosan osszefilggenek egymdssal. Ezen beliil az isotonia zavarait
leggyakrabban a szérum natriumkoncentracié  véltozasai okozzdk (a szérum ozmolalitds féként a Na*-
kancentricitsl fiigg); de a silyos hyperglykaemia és a karbamid emelkedés szintén érezhetGen emelheti az
ozmolalitdst.

A volumenreguldcié elsSbbséget élvez az ozmoreguldciéval szemben, és gyorsabban mikddik.

A) TERFOGATVALTOZASOK, MELYEK ELSOSORBAN AZ INTRAVASAL IS TERET ERINTIK:

1. Hypovolaemia [E86]
Lisd a Hypovolaemids shock fejezetben!

2. Hypervolaemia [E87.7]
Et: Veseelégtelenség + folyadék-tilterhelés.
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L Akut hypervolaemia rendszerint csak beszdkiilt vesefunkcié és_folvadék-tdlkinglat kombindcidjakor jon

létre, mert a normélisan miksd6 vesék gyorsan kivélasztjdk a folyadéktsbbletet.
Kl: » Kohogés., dyspnoe —» eldrasztott tid§ és tiidGoedema (nedves szértyzorej).
«cvepl pangd véndk (nyakon, nyelvgyokon), pulzus és vémyomds T.

* Fejfdjds, gorcshajlam.

* Gyors testsilynovekedés.

* Haemoglobin .

Th: A) Oki

B) Tiineti:

— U116 helyzet lel6g6 labakkal (a tiidGerek hidrosztatikus nyomdsdnak csokkentése).
~ Gyorsan hat6 kacsdiuretikum: Furosemid 20-40 mg iv. (szitkség esetén ismételve).

- TiidSoedema esetén_kiegészitésként a preaload csGkkentése (nitroglycerin, vértelen érvigds), és

tilnyomdsos I€legeztetés PEEP-et (positive endexspiratory pressure) és 100%-os O,-nel.
— Hypertonids krizisben nitroglycerin és egyéb vérnyomdscsokkentSk addsa.
~ Folyadék-tilterheléssel jdr6 veseelégtelenségben dializis, folyadékegyensily és minden nap testsilymérés!

B) AZ EXTRACELLULARIS TER TERFOGATVALTQZASAI

mdsodlagosan az intracellularis teret is érintik, A hidraltsdgi allapot és az ozmolalitds figyelembevételével 6
lehetséges eltérés létezik:

Szérum nétrium MCV Haematocrit
Szérum ozmolalitis Haemoglobin
MCHC Szérumfehérjék
Dehydratio
Isotonids Normilis Normélis
Hypotonids ' T
Hypertonids T {
Hyperhydratio
Isotonids Normalis Normilis
Hypotonids l .
__ Hypertonids t ¢ o

DEHYDRATIO [Es6]
A szérum ozmolalitdstél — azaz legtobbszor a szérum ndtriumkoncentrdciots] — fiiggSen a dehydratio
3 formdja kiil6nithet§ el :

e

Normal 4llapot

Isotonids dehydratio

Hypotonids dehydratio

Hypertonids dehydratio

1. Isotonids dehydratio
ef: Isotonids koriilmények kozotti extracellularis natrium- és vizveszteség.

Et:1. Renalis vesztés

* Primer repalis vesztés: Akut és krénikus veseelégtelenség polyurids fazisa, sGveszts nephritis.

* Szekunder renalis vesztés: Diuretikum terdpia, Addison-kér

2. Extrarenalis vesztés

* Enteralis vesztés: Hany4s, hasmenés, sipolyok.

* Vesztés a ,harmadik folyadéktérbe”: Pancreatitis, peritonitis, ileus.

» Bdrdn keresztiili vesztés: Fgési sériilés.

KI: A hypovolaemia tiinetei: szomjiisdg, tachycardia, collapsus, oliguria.
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Lab:* Haematocrit, haemoglobin, szérum 8sszfehérje T.
« Szérum nétrium és ozmolalitds normadlis.
+ Normdlis vesefunkcié mellett magas vizeletfajsily.
2. Hypotoniis dehydratio
Def: Soveszieség > vizvesateség — extracellularis dehydratio, intracellularis oedema.
Et: Mint isotonids dehydratioban (l4sd fent), ahol gyakran til sok konyhasémentes vizet pétolnak.
Pg: Az extracellularis volumen csékkenése az ADH-szekrécidn keresztiil renalis vizretencidhoz ve:
hyponatraemia cerebralis tiinetekkel jdr6 intracellularis térfogat nvekedést okoz.
KE: * A hypovolaemia tiinetei (mint isotonids dehydratioban) kifejezett collapsus hajlammal.
+ Cerebralis tiinetek: Zavartsdg, deliriosus 4llapot, gércsok.
Lab: » Haemoglobin, haématocrit, szérum sszfehérje T.
+ Szérum nétrium és ozmolalitds .
+ Extrarenalis vesztésnél vizelet Na+ < 20 mmol/l.
Renalis vesztésnél vizelet Na* > 20 mmol/l.
3. Hypertonias dehydratio
Def: Szabadviz-hidny az extra- és intracellularis volumen csokkenésével
Et: » Csokkent vizbevitel (szomjazds).
* Vizvesztés a bdron (verejtékezés), a tiidén (hyperventilatio), a vesén (diabeteses coma, diabetes insip
és a gyomor-bél rendszeren keresztiil.
* latrogén (ozmotikus hatdsd folyadék tiilzott bevitele).
Pg.: Az ozmotikus gradiens kovetkeztében elsdsorban intracellularis vizhidny észlelhetd, relatfv kevés |
volaemias tiinettel. i
Minthogy hypertonids dehydratioban els§sorban a sejtek veszitenek vizet, és a vorosvértestek ezaltal |
bek lesznek, ez esetben a fenyegets dehydratio ellenére is csak kevéssé emelkedik a haematocrit érték.
Kl: » Erés szomjusdg.
* B&r- és nyilkahdrtya szdrazsag, rincos bor.
¢ Lz,
* Zavartsdg, kdbultsdg.
* Oliguria.
Megj: A keringés viszonylag sokdig stabil marad!
Lab: « Haematocrit, haemoglobin, szérum sszfehérje 1.
* Szérum ndtrium és ozmolalitds T
* Normdlis vesefunkci6ji betegeknél a vizelet ozmolalitds T. )
* Diabetes insipidusban a vizelet ozmolalitds | (< szérum ozmolalitds). ADH ad4sit kovetGen cen
diabetes insipidusban emelkedik a vizelet ozmolalitds, renalis diabetes insipidusban azonban nem.
Th: Dehydratio:
2) Oki.
b) Tiineti:
L. Folyadékegyensiily fenntartsa. testsilymeérés. elektrolitok ellenGrzése.
2. Folyadékpotlgs:
A vizveszteség megbecsilése (70 kg testsiilyd felndtr):
~ Csak szomjisdg: 2 l-ig.
~ Szdraz bGr/nydlkahdrtydk is: 2-4 1.
~ Keringési elégtelenség tiinetei is (pulzus 1, vérnyomas {, CVP »L): > 41,

A keringési elégtelenség tiinetei a legkor4bban hypotonids dehydratioban jelennek meg.
L Exsiccosisban nem adhat6 plazmaexpander, mert noveli az extravasalis folyadékhidnyt. Sziv-, il
veseelégtelenségben Gvatos folyadékpétids — CVP + testsiilyellenrzés! (tiidSoedema veszélye).
3. A nétriumhdztartas korrigdldsa;
A szérum ndtriumszint kismértékd eltérései a 125-150 mmol/l-es tartomanyban legtobbszor nem oko
tineteket. Ebben az esetben a kezelés elsGsorban a kivilté okok megsziintetésére irdnyul (pl. a diure
kezelés felfiiggesztése).




1: Hosszabb ideje fenndll6 szérum ndtrium eltérés a liquor Osszetétel megfeleld viltozdsihoz is vezet, ezért
csak lassan, napok alatt normalizdlhaté. A gyors kiegyenlités életveszélyes ozmotikus gradienst hoz létre a
liquor és extracellularis folyadék kozott! Ez a hosszabb ideje fennalld hypo- €s hypernatraemiara is érvényes.
Stlyos, tiinetekkel jaré hyponatraemiaban a szérum nétrium emelkedése nem haladhatja meg a 20 mmol/24
Srat, ahol a szérum nétriumszint maximum 125-130 mmol/l-ig emelendd.
» Isotonids dehydratioban:
Isotonids, isoionos folyadék (pl. Ringer-oldat) bevitele ajdnlott.
+ Hypotonis dehydratioban:
Nagyon lassi és évatos nétrium szubsztiticié — vigydzat: a szérum ozmolalitds til gyors emelésekor
promt cs6kken a liquornyomds! — agykdrosodds, illetve vérzés veszélye.
* Hypertonids dehydratioban:
Ozmotikusan ,,inaktiv” szabad viz bevitele 5%-os glukézoldat formdjdban, ahol a folyadékdeficit 1/3-at
isotonids, isoionos elektrolitfolyadékkal kell p6tolni.
A kiegyenlitést itt is lassan, napok alatt kell véghezvinni; til gyors kiegyenlités esetén a liquornyomds
emelkedése, agyoedema és centralis pontin myelinolysis fenyeget.

HYPERHYDRATIO
{E87.7]

A szérum ozmolalitdst6l — azaz legtibbszor a szérum nétriumkoncentraciétol — fiiggen a hyperhydratio 3
formdja kiilonithet§ el:

Normal 4llapot

Isotonids hyperhydratio

e Hypotonids hyperhydratio

L

Hypertonids hyperhydratio

Et: Folyadék és /vagy NaCl relativ tilkindlat a kdvetkezd kérfolyamatokban:
1. Veseelégtelenség.
2. Szivelégtelenség.
3. Hypoproteinaemia:
— Fehérjevesztés: Nephrosis szindréma, exsudativ enteropathia.
— Csokkent bevitel: Ehezési oedema.
— Csokkent albuminszintézis: Méjcirrhosis.
4. Reguldcids zavarok
~ Szekunder hyperaldosteronismus.
~ Gluko- és mineralokortikoid kezelés.
— ,Inadekvit” ADH-szekrécid szindréma = SIADH = Schwartz—Bartter-szindréma [E22.2]:
Qka: * Paraneoplasids (legtébbszor kissejtes bronchuscarcinoma).
+ Az agy megbetegedései.
+» TiidGbetegségek.
+ Hypothyreosis.
» Gydgyszer éltal indukalt (pl. citosztatikumok).
11: SIADH-ban nincs oedema.
Pth.; Pg: A szérum ozmolalitdst6l, illetve ndtriumkoncentrici6tél fiiggden isotonids, hypotonids €s “(ritkén)
hypertonids hyperhydratiot kiilonboztetnek meg. Ez att6l fiigg, hogy a viz és elektrolitok bevitele milyen
arédnyban torténik. A normilis ozmolalitdstd] (szérum nétrinmkoncentrici6tél) vald eltérés veszélyes
véltozdsokat hozhat létre az agy folyadékhéztartdsdban:
Hipoozmolalitds —» az agysejtek agyoedemaba torkoll6 fokozott folyadék felvétele.
Hiperozmolalitds — folyadékelvonds az agyszovetbdl.
Kl: «Testsdlynovekedés.
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+ Ahypervolaemia tlinetei;

~ A nagyvérkorben: Oedema.

— A kisvérkorben: Légszomyj, eldrasztott tiidd, tiidGoedema.

Pleuralis folyadékgyiilem, ascites. . - .

A normdlis ozmolalitdstol, illetve szérum Nat-koncentrdciérol valg eltérés esetén idegrendszer tiinetek is

megjelennek: Fejfajas, esetleg giresok, coma. . . ‘

» Hiperozmolalitds (hypernatraemia) esetén emelkedett a vérnyomds, hipoozmolalitdsndl (hyponatraemia)
inkdbb csokkent.

T Vizelet fajstly Szérum nédtriumszint
Szérum ozmolalitas

Hypertonids hyperhydratio T i

Isotonids hyperhydratio 1 Normalis

Hypotonids hyperhydratio ¥ J

« Haematocrit, haemoglobin, szérum osszfehérje d:

Th: A) Oki: Pl. a szivelégtelenség, veseelégtelenség, stb. kezelése.

B) Tiineti:

1. Folyadékegyensuly, testsilymérés. elektrolit-ellendrzés. _
I: A hyperhydratio melletti hyponatraemidt (dilicios hyponatraemia) nem szabad natriumhidnyként értékelx'u
és ndtrium bevitellel kezelni! Oedemaval jaré szivelégtelenségben, ascitessel jar6 méjcirrhosisban, nephrosis
szindrémaban és veseelégtelenségben éltaldban s6- és vizmegszoritds indokolt (+ diuretikum).

2. Diuretikumok:

~ Nem stlvos_folyadék-tilterhelésnél, kisvérkori pangds tiinetei nélkiil: LassdG vizhajtds, kiilondsen a
Kkaliumhaztartss ellendrzése mellett, pl. thiazid és kdliummegtakarito diuretikum kombindcidjéval (a
hypokalaemia lehetdség szerinti elkeriilésére). )

- Fenvegetd folyadék-tiilterhelés a kisvérkori pangés tiineteivel:_Cstcshatdsd kacsdiuretikum, pl.
furosemid 20-40 mg iv., a dézist sziikség esetén ismételve (tovabbi részleteket ldsd a hypervolaemia
kezelésénél).

3. Veseelégtelenség okozta folyadék-tilterhelés esetén dializis.

OEDEMA
[R60.9] : o
Def; Kéros folyadék-felhalmozédés az interstitalis térben — hosszd 4ll4s/iilés utdni enyhe praetibialis oedema
és praemenstrualis oedema fiziol6gids korilmények kozott is megfigyethetd.
Generalizdlt oedema elészér az alsé testrészeken jelenik meg: Fekvd betegnél a sacralis régidban, jaréképes
betegnél szimmetrikusan a bokatdjon és praetibialisan.
Et: 1. A capillarisok megndvekedett hidrosztatikus nyomésa.
— Generalizdlt: Veseelégtelenség, jobbszivfél-elégtelenség (l4sd a Hyperhydratiot is). )
— Lokdlis; Vénds elfolyési_zavar (phleboedema): Phlebothrombosis, postthromboticus szindréma €s
krénikus vénds elégtelenség (lasd ott).
2. WM&MLCM@MMMM
— Fehérjevesztés: Nephrosis szindréma, exsudativ enteropathia.
- Csokkent bevitel: Ehezési oedema.
- Csokkent albuminszintézis: Méjcirrhosis.
3. Fokozott capillaris-permeabilitds:
~ Generalizalt: Akut postinfectiosus glomerulonephritis, angioneuroticus oedema (lasd lent).
— Lokalis: Allergias és gyulladdsos cedema, posttraumaticus oedema, Sudeck-atrophia.
4. Csokkent nyirokkeringés: Lymphoedema (ldsd ott). )
5. Gydgyszer okozta oedema: Kalcium-antagonistak, diuretikumok a RAAS aktivaldsa ltal (fSleg nSkben),
NSAID, glukokortikoszteroidok, antidepresszénsok (ADH-hatds), glitazon, stb.
6. Ciklikus cedema (legtobbszor praemenstrualisan, olykor az ovulécié téjén is).
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7. Idiopathids gedema (dontSen menopausa elétt 4116 nékben).

8. Arteficialis_oedema: Pszichopatolégiai kérképben a sajit végtag leszoritdsa (fel kell figyelni a zsinér
okozta bardzdidkra!).

DD: » Myxoedema hypothyreosisban: A bdr tészta tapintatd, de az ujjbenyomatot nem tartja meg (ellenben a

valédi vizretencids oedemaval),

* Lipoedema: Zsirparna és lymphoedema okozta ldbduzzanat, a labfejeket nem érinti.

ANGIOOEDEMA

[T78.3]

Syn: Quincke oedema, angioneuroticus oedema.

Def: A mélyebben fekvd kotGszovet akut oedemaja, leggyakrabban az ajkakat, a szemhéjakat, a nyelvet, és
a garatot érinti.

Cave: Gégeoedema, akut fulladdsveszéllyel; recidivahajlam!

Et: 1. Hisztamin 4ltal i €s angiooedemaval jar6 urticaria (gyakori!).

dzvetitett angiooedem,
* Idiopathids angiooedema.

* Intolerancia okozta angiooedema; legf6bb kivéltsja: acetilszalicilsav.
* ACE-gétl6 okozta angiooedema.

« IgE altal kdzvetitett angiooedema = allergids angiooedema.

* Fizikilis hatdsra fellép angiooedema (nyomds, vibrici6, hideg, fény).
2. C,észterdz inhibitor (C;-INH )-hidny okozta angigoedema; Ritka.

a) Hereditaer angiooedema:

A komplementrendszer autoszomdlis domindnsan 6rokl6ds zavara.
~ Legtobbszor I-es tipus: A C-inhibitor csokkent szintézise.
- Ritkdn II-es tipus: Funkciondlisan inaktiv C,-inhibitor termelédik.
b) Szerzett angiooedema,
L-es tipus: Malignus lymphomahoz tarsul.
II-es tipus: C,-inhibitor elleni autoantitest.
Az angiooedema kiilonleges formdja a ,.capillary-leak” szindréma, mely generalizalt oedemaval, ascitessel és
keringési shockkal jar (pl. az interleukin-2 kezelés ritka szovédményeként).

DD:
Hisztamin sltal kozvetitett angiooedema C,-észterdz inhibitor okozta herediter
angiooederna
Anamnézis Gyakran felnGttkorban kezdddik. Pozitiv csalddi anamnézis.
Az anamnézisben sokszor szerepel urticaria. Legtobbszor 20 éves kor eldtt kezd6dik.
Urticaria nem szerepel a kérel6zményben
Tiinetek Legtobbszor periorbitalis &s ajak oedema. Arcon, végtagokon, trzsén jelentkezd
Gastrointestinalis tiinet nincs. angiooedema. Hasi fdjdalmak. Urticaria nincs.
Labor Specifikus laborlelet nincs. I-es tipus: C,-INH csokkent;
H-es tipus: C,-INH mifkidése kéros.
Tineti kezelés Kortikoszteroid és antihisztamin iv. Akutan: C;-inhibitor (siirgds esetben friss

fagyasztott plazma = FFP).

Profilaxjs; Danazol.

Sziikség esetén l€legeztetés

Megj: C,-INH-hidnyban a komplementfaktor 4 szintje alacsonyabb (szdrésre j6).
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Th: A) Oki: Pl. a kivélté okok kikiiszobolése, az acetilszalicilsav vagy az ACE-gatl6 elhagyésa; allergének
keriilése. A herediter angiooedema H. pylori radikdcioét kdvetden részben javuthat,
B) Tiineti: Ldsd a tiblazatban.

DD: HYPONATRAEMIA

[T78.3]

Df.: Def: FelnSttekben a szérum nétriumszint < 135 mmol/l (gyerekekben < 130 mmol/1).

Pth.: Pth: A fiziolégids ndtriumszintet a vizfelvétel (szomjusdgérzés) és a vizkivilasztds (antidiureticus
hormon, ADH) szabdlyozza. A hyponatraemia legtobbszér a renalis vizkivalasztds ADH dltali cstkkenésének
kovetkezményeként jon 1étre — 2 oka:

I. Hypovolaemia okozta, baroreceptor dltal kozvetitett ADH-stimuldcié: Pl. dekompenzalt mdjeirrhosis,
dekompenzdlt szivelégtelenség, egyéb eredetdi hypovolaemia.
2. Inadekvat ADH-szekréci6 szindréma (SIADH) — ldsd ott.

1. Hipoozmoldris hyponatraemia;
(< 280 mOsmol/kg H,0)

a) Nétrium- és viztobblettel (oedema):
Syn: Dilutios hyponatraemia, hypotonids hyperhydratio.
* Extrarenalis (vizelet-nitrium < 20 mmol/1):
Szivelégtelenség, mdjcirrhosis, nephrosis szindréma.
* Renalig (vizelet-natrium > 20 mmol/1):
Veseelégtelenség.
b) Nétrium- és vizhidnnyval (volumendeficit):
Syn: Hypotonids dehydratio.
+ Extrarenalis (vizelet-ndtrium < 20 mmol/1):
Hasmenés, hiny4s, égési sériilés, trauma, peritonitis, pancreatitis.
* Renalis (vizelet-ndtrium > 20 mmol/l):
Diuretikumok, séveszt8-vese, mineralokortikoid hidny.
¢) Normalis nidtrivm-tartalommal és folyadék-volumennel:
(oedema és volumenhidny tiinetei nélkiil)
Glukokortikoid hidny, hypothyreosis, pszichés polydipsia, vizvisszatarté gyégyszerek, SIADH ( = inadek-
vat ADH-szekréci6 szindréma).
2. Izoozmoldris hypounatragmia = pseudohyponatraemia
(280-296 mOsmol/kg H,0)
Erdsen emelkedett plazma lipid- és fehérjeszintek mellett a plazmdban alacsonyabb a nétriumkoncentrécio,
noha a plazma vizterében normdlis. Langfotometrids nétrium-meghatdrozds sordn alacsony értékek
mutatkoznak, ionszelektiv elektrédakkal mérve azonban normalis értékeket mérnek.
3. Hiperozmol4ris_hyponatraemia
(> 296 mOsmol/kg H,0)
Hypertonids infiiziék (glukdz, mannitol), hyperglykaemia.

DD: HYPERNATRAEMIA
Def.; Def: Szérum-nitrium > 145 mmoV/L.

L. Volumenhidny jeleivel;

= hypovolaemids hypernatraemia.

* Vizelet ozmolalitds > 800 mosmol/kg;

Extrarenalis vizvesztés és/vagy elégtelen vizbevitel.

* Vizelet ozmolalitds < 800 mosmol/kg:

Renalis vizvesztés:
a) ADH addsa utdn n§ a vizelet fajsdlya = centrdlis diabetes insipidus.
b)ADH addsakor elmarad a vizelet fajsily emelkedése: Nephrogen diabetes insipidus vagy ozmotikus

diuresis.

2. Hypervolaemia tiineteivel (ritka)
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= Hypervolaemids hypernatraemia NaCl-oldat nem ellendrzott infundaldsakor.

KLORID

Normaltartomdny: 97-108 mmol/l.
A szérum klorid-koncentricié véltozdsai altaldban parhuzamosak a natriumkoncentricié viltozdsaival. A
szérum klorid-koncentrdcid izoldlt eltérései a sav-bdzis hdztartis zavaraiban fordulnak el§ (14sd lent).

KALIUM
Elgttan: Normdltartomdny: Gyerek: 3.2 - 5,4 mmol/1
Felndtt: 3,6 - 5,0 mmol/l

A napi kdliumbevitel vegyes étrend mellett kb. 50-150 mmol, a kivalasztds 90%-ban a vesén 4t, 10%-ban

enteralisan torténik. Veseelégtelenségben a kompenzacié miatt tobb kdlium iriil a vastagbélen keresztiil.

A test 6ssz kdliumtartalménak csak 2%:-a taldlhaté extracellularisan (K. ). 98%:-a intracellularisan (K;) helyez-

kedik el. A K/K -kécienst aktiv transzport (Na+/K+-ATP-4z) tartja fenn, ez hatdrozza meg a membran-poten-

cidlt.

A nyugalmi potencidl kb. -85 mV, az akcids potencidl kivéltdsshoz sziikséges kiiszobpotencidl -50 mV.

Pth: ¢ Az akut hypokalaemia a K/K.- kdciens emelésén keresztiil a neuromuscularis ingerelhetéség csok-

kenéséhez vezet; silyos esetben hiperpolarizicids blokk kévetkeztében izombénulds alakul ki.

+ Az akut hyperkalaemia eleinte a neuromuscularis ingerelhetGség fokozdddsat eredményezi; silyos esetben
depolarizdcis blokk okozta izombénulas 1ép fel. A hyperkalaemia a szivre negativ inotrop (kontrakciés erd
1) és negativ dromotrop (ingervezetés {) hatist gyakorol.

e Krénikus kdlivmzavarban a neuromuscularis eitérések kevésbé kifejezettek, mivel az extracellularis
kéliumvaltozés az intracellularis kdliumszint hasonld eltéréséhez vezet (ennek folytin a K/K -kéciens rész-
ben normaliz4l6dik). Krénikusan hypo-, illetve hyperkalaemids betegeknél ezért hidnyozhatnak az EKG-
elvéltozasok.

+ A kélium intra- és extracellularis tér kozotti megoszldsa a kovetkezd tényez8ktd] fligg:

1. Sav-b4zis haztarts: Extraceliularis acidézisban H+-ion dramlik be a sejt belsejébe, ami K+-cserével jdr
— az acidézis tehdt hyperkalaemighoz vezet. Forditva az alkalézis hypokalaemidt hoz létre.

2. Az inzulin és az aldoszteron fokozzdk a kaliumbedramldst a sejtbe. Ezért kezelhetS a hyperkalaemia
dtmenetileg gluk6z-/inzulin infdzidval.

3. A magnéziumhidny a sziv- és hardntesikolt izomsejtek kdlium vesztését eredményezi (a Na+/K+-ATP-4z
gatldsa révén).

11

> Minthogy a kalium 98%-a a sejten beliil helyezkedik el, a szérumkoncentraci6 nem reprezentdlja kellSkép-
pen a kdliumhaztartast. '

> Ezért kiegészitésként a kdliumfiigg szervek miikodését is meg kell vizsgdlni. A kéliumhdztartds akut
zavaraiban erre az EKG alkalmas.

> A vizelettel torténd kdliumiirftés mérésével megdllapithat6, hogy a kdliumvesztés renalis vagy enteralis
uton torténik-e.

Tu Hypokalaemia:

» PQ-rovidilés
I\"/L—A + ST-depressio, lapos T
+ Osszeolvadd TU-hullam
—— « QT normalis (az U-hulldm miatt nehezen éllapithatd meg)

« Lapos P
’L » PQ-megnyulas
';.A * QT-révidilés
« A kamrai komplexum szarblokkosan deformalt

+» Satoralak( T
« Terminalisan sinushullamokba vald atmenet
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> Minthogy a vordsvértestek kdliumkoncentrdcidja 25-szorose a plazmédénak, a vizsgdlandd vért haemolysis
mentesen kell levenni, és egy 6rdn beliil le kell centrifugdini, kiilonben megtévesztGen hyperkalaemids
értékekhez jutunk. Ugyanezen okbél a régebbi vérkonzervek kdliumtartalma magasabb.

HYPOKALAEMIA
[E87.6]
Def: FelnStteknél a szérum kéliumszint < 3,6 (gyerekeknél < 3,2) mmol/l.
Et: A) Vesziés ditali hvpokalaemia (kiilsg egvensilyzavar).
1. Csokkent oralis bevitel.
2. Intestinalis vesztés:
— Hasmenés, hashajtészedés, sipolyok, hdnyds.
— Mucorrhoea (fokozott enteralis nydktermelés) villosus adenomaban.
L Az ismeretlen eredetli hypokalaemia leggyakoribb oka a krénikus hashajtGszedés [F55]. Fiatal nSk
tisztdzatlan eredetd panaszai (apathia, obstipatio!) esetén mindig ra kell kérdezni a hashajtészedésre! A
hypokalaemia fokozza az obstipatiot!
3. Renalis vesztés;
a) Primer renalis kdliumvesztés vesebetegségekben:
- Krénikus interstitialis nephritisek.
- Akut veseelégtelenség polyurids fdzisa.
- Renalis tubularis acidézis.
- Bartter-szindréma.
b) Szekunder renalis kdliumvesztés: .
- Diuretikus kezelés (leggyakoribb ok!)
Ezért vizhajt6 kezelés esetén kaliump6tlds vagy kaliumspérolé diuretikummal valé kombinacié javasolt.
- Primer vagy szekunder hyperaldosteronismus.
- Edesgyokér abiizus (Glycyrrhizin sav) okozta pseudo-hyperaldosteronismus.
- Hypercortisolismus.
- Gluko- és mineralokortikoid kezelés.
- Amphotericin B terdpia.

B) Megoszlasos hypokalaemia (belsé egyensiilyzavar).

Akdlium az extracellularis térb6l a sejtekbe kertil:

~ Alkalézis.

- Diabeteses coma inzulinterdpidja.

- Hypokalaemids paroxysmalis bénulds (ritka familidris betegség).

Kl: Minél gyorsabban alakul ki a hypokalaemia, anndl silyosabbak a tiinetek. A krénikus hypokalaemia lta-

ldban nem okoz tiinetet, a laborvizsgélat sordn véletleniil észlelik.

1. Paresisig fokozddé adynamia, az izomzat {itogetésekor az izom kidudorodik.

2. Obstipatio, siilyos esetben paralyticus ileus (h6lyagatonia is).

3. Gyengiilt, illetve hidnyzé reflexek.

4.EKG: Ellaposodé T-hulldm, ST-depressio, U-hulldm (az U-hulldm magasabb, mint a T-hulldm), TU-Ossze-
olvadds, extrasystolék (Digitalis kezelés mellett megjelend ES hypokalaemiara vagy digitalis-intoxicatiora
utal),
L A hypokalaemia rontja a digitalis toleranci4t! Forditva, a digitalis terdpia tolerdlhatésdga javithat6 a
kdlium- (és magnézium-) szintek magas normalis értékekre val6 emelésével.

5. Hypokalaemids nephropathia:
Olykor polyuriaval + polydipsiaval jaré vacuolds tubulopathia alakul ki, mely ADH-ra refrakter (renalis
diabetes insipidus). Krénikus hypokalaemiaban interstitialis nephritis is el6fordulhat.

6. Metaholikus alkal6zis.

Dg: « Anamnézis + klinikum.

* Szérum- és vizelet kdliumszint: Vizelet-K+ > 20 mmol/l: renalis kdliumvesztés.

Vizelet-K+ < 20 mmol/l: enteralis kiliumvesztés.
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* Sav-bdzis paraméterek.

* Hypokalaemids hypertonia esetén gondolni kell Conn-szindréma &s veseartéria stenosis lehetdségére!
Th: A) Oki: A kivalt6 okok kikiiszobolése, pl. a hashajt6 elhagydsa, kdliumsemleges diuretikumterapia, stb,
B) Tiineti: Klium szubsztinicié a pH figyelembevételével.

* Kiliumban gazdag étrend (gytiméleslevek, bansn, stb.).

* Kdlium-klorid; A hypokalaemia mellett a gyakran egyidejifleg fenndllé metabolikus alkal6zist is rendezi.
Per os adds esetén normdlis vesefunkcié mellett nem 4ll fenn tiladagolds veszélye; a kdlium-klorid tabletts
formdjdban elavult, vékonybélfekély kialakuldsdra hajlamosithat; ezért a kdlium bevétele csak bg
folyadékkal, evés kdzben vagy utdn Javasolt (pl. pezsg6tabletta formajaban).

Parenteralis adds: A K+-deficit nomogram segitségével torténd kiszamitdsdt kovetden (a pH figyelembe-
vételével). Iv. kdliumadds a K+-szint ellendrzésével, esetleg EKG-monitorozds mellett ajdnlott.

4!: 1 mmol extracellularis szérum K+-deficit Gsszesen 100 mmol K+ hidnynak felel meg, Parenteralisan 20
mmol/6rdndl nem adhaté t5bb (maximalis napi dézis 3 mmol/tskg). A kaliumoldatot nagymértékben fel kell
higitani, mert érfalkérosité hatdsu! Hypokalaemia és acidozis egyidejif fenndlldsanal elészor a kaliumdeficitet
kell pétolni, és csak ezt kévetden lehet korrigalni a pH-t (forditott sorrendben silyosbodik a hypokalaemial)

HYPERKALAEMIA
[E87.5]
Def: FelnGiteknél a szérum kaliumszint > 5,0 (gyerekeknél > 5.,4) mmol/l.
Et: A) Kiils6 egyenstlyzavar,
1. Tilzott kdliumbevitel,
L Mivel a vese kivdlaszté kapacitdsa a normélisan az élelemmel felvett 100 mg kdlium tSbb mint két-
szerese, ép vesefunkcié mellett exogén hyperkalaemia alig lehetséges. Nagy mennyiségli kaliumbevitel
esetén az aldoszteron hatdsdra fokozédik a kdlium kivalasztisa a tubuluslumenbe.
Eldrehaladott veseelégtelenségben tiilzott mennyiségl gylimoles vagy kalium alapd s6 fogyasztdsa életve-
sz€lyes hyperkalaemidt okozhat.
Parenteralisan folyamatos ellendrzés lehetGsége nélkiil sosem adhaté t6bb mint 20 mmol/6!
2. Csokkent renalis kalinmkjvalasztis.
- Akut veseelégtelenség: Anuria mellett a katabolikus anyagcsere dllapot miatt a szérum k4liumszint
naponta kb. 1 mmol/l-rel né.
~ Krénikus veseelégtelenség: Amig a kreatinin-clearance > 20 ml/perc, illetve nem 1ép fel oliguria, lta-
ldban nem alakul ki hyperkalaemia, mert a kalium fokozott mértékben szecernalédik a tubulusokba és
vélasziédik ki a vastagbélen keresztiil. Eletveszélyes hyperkalaemia fenyeget azonban ellenérizetken ki-
liumbevite] esetén (pl. gylimdles, kiliumtartalmi , étrendi $6™) vagy hyperkalaemidt okozé gyégyszerek
szedésekor.
— Diabetes mellitusban hyporeninaemids hypoaldosteronismus.
~ Addison-kér (mineralokortikoid hidny).
3. latrogen hyperkalaemia.
— A renin-angiotensin rendszert (RAAS) gatlé gvogyszerek: ACE-gétlok, angiotensin [l-receptor antago-

nistdk, spironolacton, NSAID.
~ A distalis tubulusban zajlé kdliumszekrécist gétld gydgyszerek: Cyclosporin A, amilorid, triamteren (=
kaliumspérold diuretikum), cotrimoxazol, pentamidin.
L ACE-gitlék és kdliumspérolé divretikum kombindcidja esetén a szérum kdliumszint normalis vese-
funkcié mellett is ellenérizendd!
B) Belsé egyensdlyzavar (eloszldsi hyperkalagmia)
az intracellularis kdlium extracellularis térbe tdvozdsdval.
1. Acidézis, coma diabeticum (inzulinhidny), sdlyos digitalis-intoxicatio (a Na*/K+*-ATP-iz gétldsa miatt
passziv K+-kidramlds az EC térbe).

2. Sejtkdrosodds melletti kdlium felszabaduls.

— Nagy kiterjedésti ldgyrészsériilés myolysissel, rhabdomyolysis, égési sériilés.
~ Haemolyticus krizis, hideg vér transzfund4ldsa.
— Malignus betegségek citosztatikus kezelése.
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~ Hyperkalaemids periodikus bénulds (Gamstorp-szindréma [G72.3J). 4
~ Teljes artérids elzarédds megkésett recanalisatioja (Tourniquet-szindroma).

C) Pseudohyperkalaemia;
- A vérminta haemolyzal:

Arteficidlis haemolysis kovetkezében gyakran mémek valdtlanul magas kéliu,r,nszir.).te”t (tdt sok-z.iig t’a
pangatds + vérvétel alatti kézi pumpélds, a vér il gyors aspiratioja a sziik lumen( kaniilon keresztiil, ké:
orténd centrifugdlds)!

- ;gzritl?um felszabfduléz a vérmintdba sulyos thrombocytosis vagy leukocytosis esetén (pl. CML-ben).

- Dg; Szérum kéliumszint 1 dea plazma kéliumszint normalis!

Kl Gyakran tiinetmentes lefolydsu! . o

Egyetlgn olyan megbizhatd tiinet sem létezik, mely elSre jelezné a hyperkalaemia ve.szelyet! . )

. Esetleg_neuromuscularis tiinetek: Paraesthesidk (szdj korili ,,viszketés”, nyelvzsibbadds) izomréing
paresis.

» EKG: - Tl magas, sdtor alakd T-hulldm.
- Szdrblokk jellegli QRS-kiszélesedés.
— QT-megnytlds, lapos P.
~ Kamrai flutter/fibrilatio vagy asystolia.

Dg: - Szérum kéliumszint ellendrzése + EKG-kontroll.

- Veseelégtelenség kizédrdsa (kreatinin).

- Sav-bézis status.

~ Haemolysis kizdrasa (haptoglobin, stb.), myolysis (CK, stb.). ]

Th: A) Qki: Veseelégtelenségben, pl. a kdliummegtakarité diuretikum elhagydsa!

B) Tiineti: ) o

1. Kdliumbevitel felfiiggesztése, kdliumban gazdag élelmiszer kertilése (banin és mds gyiimolcsok).

2. A kélium bedramlas fokozdsa a sejtekbe:

* Glukéz és inzulin: pl. 50 ml 40%-os glukézoldat + 10 NE gyorshatasy inzulin iv. 30 perc alatt bead
végiil a vércukorszint ellenGrzése; hatdstartam: 4-6 dra. ) )
* Natrium-bikarbonst: 50-100 ml moléris (8,4%-o0s) oldat iv. 30 perc alatt beadva; batastaﬂam: 2 orza}.
Kalcium-glukonét csak rovid ideig hat (30 perc) és digitalizilt betegben, valamint hypercalcaemiat
kontraindikélt. Dos: 10 ml 10%-os kalcium-glukonit. . o .
Salbutamol (B,-sympathomimetikum) inhaldlva dtmenetileg szintén csokkentheti a kéliumszintet. (M
+ KI: Lasd az Asthma bronchiale fejezetben).
3. Akdlium eltdvolitdsa . . » )
* Kationcserél§ gyantdkkal, melyek a bélben a nétriumot (vagy a kalciumot) kdliumra cserélik. Hatdst
tam: 4-6 Ora. o .
2 fajtdjuk: Natriumos, mely hypernatraemia és hypertonia esetén kgntramdlkalt; kalciumos, mely hypw
calcaemiaban ellenjavallt. Per os vagy klysma formdjdban adhatd. Ugyelni kell a mellékhatdsokra (ritk
bélnecrosist okoz).
* Akut és krénikus veseelégtelenségben dializis. i o
£: A 6,5 mmol/l feletti szérum kdliumszint akut veszélyt jelent és gyors csokkentést igényel!

-

MAGNEZIUM
A test 6ssz-magnézium tartalma kb. 12,4 mmol (0,3g)/tskg, a napi szitkséglet: 15-20 mmol/nap (360-4
mg/nap).
A test magnézium-eloszldsa: )
* 1%_a plazmdban (ennek 30%-a albuminhoz kotve, 70%-a ionizlt formdban).
Normélis plazmaszint: 0,65-1,05 mmol/l.
* Kb. 60%:a a csontokban,
* Kb. 40% az izomzatban, ) ]
A magnézium intracellularisan féként ATP-hez kététt formaban taldlhat6 (MgATP) és egye.nsulyt taxj
Szabad magnéziumionokkal. A magnézium sz4mos enzim aktivaldsdban részt vesz, tébbek kozott stimuld



a Na*/K+-ATP-dzt, ezdltal befolydsolja a kdliummegoszldst. Emellett a magnézium gétolja az intracellularis
kalcium felszabaduldst (,,természetes kalcium-blokkol6™).

HYPOMAGNESAEMIA
[E83.4]
Def: Szérum magnéziumszint < 0,65 mmol/L.

Et: 1. Velesziiletett magnéziumvesztéssel jaré kdrképek (ritkak);
Bélcsatorna-fiiggé hypomagnesaemia szekunder hypocalcaemiaval és gorcsrohamokkal; autoszomalis
recessziv 6roklgdésd.
Vesefiiggd primer hypomagnesaemia; autoszomdlis domindns orokiésmenet(d; FXYD2 génmuticié okozza.
A CASR-gén mutdcidi (Ca++-Mg?2++-szenzitiv receptor). Aktivals és gdtlé mutdnsok ismertek.
Familidris hypomagnesaemia_hypercalciuriaval és nephrocalcinosissal (FHHNC); a paracelin 1 gén
(PCLN1) mutdcidja okozza; gyakorisdga kb. 1 : 100 000.
+ Gitelman-szindréma (l4sd ott).
2. Szekunder (szerzett) hypomagnesaemia: A legtébb esetben
- Egyoldald tdpldlkozds (alkoholizmus, parenteralis tdplalds).
- Malabsorptios szindréma.
~ Megnivekedett sziikséglet (terhesség).
- Fokozott renalis kivalasztds: Polyurids 4llapotok, diuretikum, ciclosporin A, cisplatin, aminoglikozid terdpia.
— Akut pancreatitis.
~ Hashajt6 abizus.
- Endocrin zavarok: Diabetes mellitus, hyperthyreosis, stb. kovetkezménye.
KI: Minthogy egyidejiileg hypokalaemia és/vagy hypocalcaemia is fenndllhat, a hypomagnesaemia tiinetei
nem specifikusak.
» KIR/pszichés tinetek; Ingerlékenység, depressio; magnéziumhidnyos tetania, paraesthaesia, stb.
* Sziv: Extrasystolia, fokozott digitalis-érzékenység, coronaria spasmusra val fokozott hajlam, elvétve
angina pectorissal.
EKG: ST-depressio, lapos T, QT-megnyiilds.
* Gyomor-bélrendszer: Esetleg bélgorcs, stb.
Dg: Klinikum (nem jellegzetes), szérum magnéziumszint ¥, 24 6rds magnéziumiirftés.
Hypokalaemia/hypocalcaemia kizdrdsa.
Th:  Oki kezelés.
« Tiineti kezelés: Magnézium adésa.
L. 1. Magnéziumhidnyban oralis szubsztiticid.
Dos: 10-30 mmol magnézium/nap.
2. Gydgyszeres kezelés normdlis magnéziumszint esetén, pl.
~ Digitalis okozta kamrai arrhythmiaban.
~ Az extrasystolia a Mg2+- és K+-szint magas-normdlis tartomdnyba emelésével kedvezden befolydsolhato.
— Torsades de pointes kamrai tachycardiaban.
~ Generalizalt gorcsokkel jaré eclampsia esetén.
— Korén fellépd sziildfdjdsoknal.
Dos: Ldsd ott.
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HYPERMAGNESAEMIA

[E83.4]

Def: Szérum magnéziumszint > 1,05 mmol/L.

Et: Leggyakrabban veseelégtelenségben és magnéziumtartalmd antacidak alkalmazdsakor fordul eld.
Tovabba: rhabdomyolysis; parenteralis Mg?+-adés esetén.

Kl: Altaldban tiinetmentes laborlelet. Tiinetek ink4bb egyidejdleg fennallé hypocalcaemia és/vagy hyperka-
laemia estén észlelhetSk:

- Izomgyengeség, émelygés, paraesthesia az arcon.

— Hypoventilatio.
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- Magnézium-narcosisig progredialé somnolentia.

- EKG: PQ-megnyiilds, a QRS-komplex kiszélesedése.

Th: A magnézium parenteralis tGladagoldsakor hatékony antidotum az iv. Kalcium.

?e—r.minﬁlis veseclégtelenség okozta hypermagnesiaemia/hyperkalaemia esetén: dializis végzends.

KALCIUM
Pph: Lisd a Mellékpajzsmirigy fejezetben.

HYPOCALCAEMIA

[E83.5] .
Def: A szérum 8ssz-kalciumszint < 2,2 mmol/l; az ionizélt kalcium < 1,1 mmol/L.

Et: 1. Normdlis ionizdlt kalciumszint mellett: Kiilonboz6 eredetdi hypoalbuminaemiak.
2. Csokkent ionizalt kalciumszint mellett:
a) Normdlis magnéziumszinttel.
« PTH alacsony, foszfit magas:
- Hypoparathyreosis.
— Atmenetileg primer hyperparathyreosis miatt végzett parathyreoidectomia utin.
* PTH magas, foszfat alacsony:
- D-vitamin hidny.
— Goresoldé kezelés.
— Pancreatitis.
» PTH magas, foszfat normdlis vagy emelkedett:
— Pseudohypoparathyreosis.
— Rhabdomyolysis.
~ Tdltdplalas.
— Renalis tubularis aciddzis.
— Krénikus veseelégtelenség.
b) Alacsonyabb magnéziumszinttel. -
* Alkoholizmus.
* Malabsorptios szindréma.
» Gydgyszer ltal indukalt (pl. kacsdiuretikum, gentamycin, cisplatin terdpia).
Kl: - Hypocalcaemids tetania: Megtartott tudat melletti gorcsrohamok, gyakran paraesthesiakkal, a kéz Gzfei-
tartdsa, hangszalag gorcs.
- Chvostek-tiinet: A n. facialis iitdgetése pozitiv esetben a szdjzug izomrangdst valtja ki.
— Trousseau-tiinet (ejtsd: ,trusso”): A felkarra feltett, felpumpdlt vémyomdsmandzsetta — néhdny perces
artérids kozépnyomds — pozitiv esetben a kéz Gzfejtartdsat eredményezi.
- EKG: QT—megnyﬁl'&s.
DD: Hyperventilatios tetania (6ssz-kalciumszint normdlis, az ionizalt kalcium szintje a respiratoricus alkald-
zis miatt alacsonyabb) — Th: A beteg megnyugtatdsa, esetleg zacskéba l€legeztetés.
Dg: Tiinetek + szérum kalciumszint < 2,2 mmol/l.
Th: A) Oki.
B) Tiineti:
~ Tetania esetén: Iv. kalcium adds.
~ Tartés kezelés: Per os kalcium szubsztitiicid, esetleg D-vitaminnal kiegészitve.
(Részleteket 14sd Mellékpajzsmirigy fejezetben)

HYPERCALCAEMIA

[E83.5] -

Def: Szérum 6ssz-kalciumszint > 2,7 mmol/l; ioniz4lt kalciumszint > 1,3 mmol/l.
Ep: A kérhazban fekvé betegek kb. 1%-4ndl mutathat6 ki hypercalcaemia.

Pth; 1.4sd a Mellékpajzsmirigy fejezetben.
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Et: 1. A hypercalcaemia hatterében leggyakrabban rogszindulatii daganatok 4llnak (az esetek kb. 60%-a).
Legtobbszor: bronchus- és mammacarcinoma, plasmocytoma.
 Osteolyticus hypercalcaemia csontmetastasisok esetén (pl. mammacarcinomaban) és plasmocytomaban. A
tumorsejtek indirekt médon, cytokin felszabaditds (TGFa, TNE, IL-1, stb.) Gtjdn stimuldljdk az osteo-
clastokat — osteolysis — hypercalcaemia.
Paraneoplasids hypercalcaemiat a daganat 4ltal ectopiasan termelt parathormon-rokon peptidek (parathormon
related peptides, PTHrP) is kivdlthatnak (pl. bronchuscarcinomaban). A tumoros hypercalcaemiaban szenveds
betegek 90%-4n4l mérhet§ emelkedett PTHP szint, fiiggetleniil att6l, hogy van-e csontmetastasis.
2. Endocrin okok: Primer hyperparathyreosis (az esetek 20%-a), hyperthyreosis, mellékvesekéreg elégte-
lenség.
3. Gyogyszer dital indukalt: D-vitamin vagy A-vitamin intoxicatio, tamoxifen, thiazid-diuretikum, kalcium-
tartalmu kationcseréldk, stb.
Immobilisatio,
- Sarcoidosis (a macrophagokban 1,25(OH),-D; képzés).
. Vesetranszplantécié utdn dtmenetileg (a veseelégtelenség sordn mellékpajzsmirigy tilmikadés alakul ki).
Kl: A) Esetenként az alapbetegség tiinetei (pl. ismert tumoros betegség).
B) A hypercalcaemia tilnetei: A betegek felében nem észlelhetd specifikus hyperclcaemiara utalé tinet (vé-
letlen laborlelet).
* Vese: Polyuria, polydipsia (= renalis diabetes insipidus); volumenpétlds hidny4ban exsiccosishoz és anuria-
hoz vezet.
* Gyomor-bélrendszer; Hanyinger, hanyds, obstipatio, ritkdn pancreatitis.
¢ Sziv-/vdzizomzat: Ritmuszavarok, az EKG-n QT-rovidiilés, adynamia, izomgyengeség, pseudoparalysis.
* KIR/pszichés: Psychosis, somnolentia, coma.
Hypercalcaemids krizis 3,5 mmol/l feletti szérum kalciumszintnél fenyeget:
— Polyuria, polydipsia.
~ Hényds, exsiccosis hyperpyrexiaval.
— Pszichotikus tiinetek, somnolentia, coma.
Dg: 1. Hypercalcaemia; Szérum kalciumszint T

2. A hypercalcaemia okai;
* Parathormon (intakt PTH) primer hyperparathyreoidismusban T, tumoros hypercalcaemiaban .

* PTH-related peptide (PTHrP) tumoros hypercalcaemiaban T.
* 1,25(0H),-D5-vitamin T sarcoidosis okozta hypercalcaemiaban.
* 25(0H)D; T D-vitamin intoxicatioban.
* Tumorkeresés (mellkas réntgen, nSknél mammogrifia, hasi UH, immun-ELFO, stb.).
Th: Hypercalcaemids krizisben:
A) Oki.
B) Tiineti;
+ Altaldnos teenddk:
1. A legfontosabb terdpids eljdrds. a forszfrozott diuresis (5 I/nap vagy tobb) fiziolégids séoldaital és
furosemiddel, a s6- és vizhdztartss ellendrzése mellett (kdliumpétlas!).
2. A kalciumbevitel ledllitdsa (pl. dsvanyvizzel).
Cave: Szivglikozidok és thiazid diuretikumok!
3. Bifoszfondtok: A vélasztand szer mor 4ltal indukalt hypercalcaemia esetén.
Hat: Gétolja az osteoclast-aktivitast.
Dos: P1. pamidronsav 45-90 mg iv. 2 6ra alatt beadva vagy zoledronat 2-4 mg iv. 5 perc alatt; sziikség
szerint 3-4 hetente ismételhetd.
Megj: A calcitonin hatdsa til révid.
+ Tovdbbi terdpids lehetGségek:
— A glukokortikoszteroidok D-vitamin antagonistik — alkalmazdsuk D-vitamin fiiggd hypercalcacmiaban
(D-vitamin intoxicatio, M. Boeck) indikilt; ezen tilmenden a plasmocytoma okozta hypercalcaemiat is
kedvez&en befolydsoljk.
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— Veseelégtelenségben haemodializis alacsony kalciumtartalmi dializ4l6 oldattal.
Prg: A hypercalcaemids krizis haldlozdsa elérheti az 50%-ot.

A SAV-BAZIS HAZTARTAS ZAVARAI
Elettan: A vérben a pH 7,37-7,45 kozotti fiziol6gids hidrogénion-koncentrdciot (isohydria), savas anyag
cseretermékek dllandd képz&dése ellenére 3 szabdlyozé mechanizmus tartja 4llandé szinten:
1. Pufferrendszer.
2. Respiratoricus szabélyozds a CO, kilégzésén keresztiil,
3. Renalis szabdlyoz4s a hidrogénionok kivilasztdsdval.

Ad 1.+ 2.: Pufferolds:

A szervezet 2 extracellularis és 2 intracellularis pufferrendszerrel rendelkezik:
* Extracellularis: Bikarbonat (HCO;").

Plazmafehérjék.

* Intracellularis: Foszfit (HPO,2-).

. Haemoglobin.
A CO, tiidon keresztiili kilégzésének és a HCOy vese dltali szabélyozdsdnak képessége kovetkeztében

szénsav-bikarbonat-pufferrendszer jelentSsége a legnagyobb. Mikddése a Henderson-Hasselbalch-egyenlette

irhaté le:

pH= 6,1 + log (HCOyz) =61 +log 20 =61 +1,3 =74
(H,CO,) 1

Ad 3. A vesében a hidrogénion-koncentraci6 szabalyozdsa lassabb és ethiiz6ddbb, mint a respiratoricus sza

bdlyozds és 3 mechanizmuson keresztiil zajlik:

* Bikarbondt-reszorpcié:
Minthogy a bikarbondt a pufferolds és az ehhez kapcsolds CO,-kilégzés kovetkeztében a szervezetben fel
haszndl6dik, a vesében kell regenerdlédnia. Ebben a karboanhidriz enzim fontos szerepet jtszik: minder
regenerdlt HCO; molekuldért egy H*-ion szecernalédik, mikozben az elektromos egyensily fenntartdsar:
Na+ reabszorbedlddik.

* Titrdlhat6 aciditds.

* Amméniumion-termelés, mely a folésleges hidrogénionok tubularis semlegesitésére szolgal.

Pth: A sav-bézis hdztartds zavarai 3 csoportra oszthaték:

1. A respiratoricus zavarok a fokozott vagy csikkent CO,-kilégzés kévetkeztében Jjonnek létre, mely a fent;
egyenlet nevez&jét valtoztatja meg. :

2. A metabolikus zavarok megviltozott bikarbondt-koncentriciéval jarnak, mely az egyenlet szdml4l6jdnak
véltozdsat vonja maga utan.

3. Kevert zavarok metabolikus és respiratorikus eltérések kombindcidjaként jonnek 1étre.
Kompenzéciés mechanizmusok:
A hidrogénion-koncentrdci6 4llandan tartiséra (isohydria) a szervezet kompenzicids lehetSségként 2
bikarbondt-koncentracié véltozdsait a CO,-koncentricié azonos irdnyd véltoztatdsdval egyenliti ki, és
forditva.
42 A respiratoricus zavarok metabolikusan kompenzéltak. A metabolikus zavarok respiratoricusan keriilnek
kiegyenlitésre.
Ha a kompenz4cié keretében a pH a 7.37-7.45 k&zotti tartomanyban mozog, kompenzalt zavarrdl, ezen tdl
nem kompenzalt zavarrél van sz6. Egy normadlisnak észlelt pH-érték tehdt nem jelent egyértelmien
normélis sav-bdzis hdztartist. A normdlis pH csak arr6l ad felviligositdst, hogy a kompenzici6s
mechanizmusok még mifkédnek.

Dg: Ha ismert 2 pH-egyenlet 2 véltozdja, a 3. érték kiszdmithaté és ezdltal a sav-bdzis hdztartds zavardnak

mibenléte diagnosztikailag besorolhat6.
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pH
NORM
7,37-7,45

—
. \ f 8,0
ol ACIDOZIS | ALKALOZIS
\

-
- \:.
.

Artérids normalértékel:

pCO, a vérben Férfi 35-46 / n6 32-43 Hgmm
Standard bikarbonat 21 - 26 mmol/l
pH 7,37 - 1,45

Base excess (BE

A pufferbdzisok normalértéktsl vald eltérése.

Normdltartomdnya: +/- 2,0 mmol/L.

A sav-bdzig hiztartds zavarai a kompenzicids mechanizmusokkal:

Alkaldzis Acidézis
Dekompenzdlt  Kompenzalt Kompenzilt Dekompenzait
Metabolikus: pH Metabolikus: pH
HCOy * N N \ HCOy
pCO, T 1 { \: pCO,
N T { N -
Respiratoricus Respiratoricus
pH N N { pH
HCOy N ) { T N® HCOy
pCO, { | t 1 pCO,

L A pCO, és HCOy a sav-bézis hdztartds egyszer(i zavaraindl a kompenzdci6é miatt egyirdnyd valtozdst
mutatnak (kevert zavarok esetén ez a szabily nem érvényes).

A HCOj5 silyos eltérése (< 15, illetve > 40 mmol/l) arra utal, hogy a primer zavar a metabolikus oldalon
keletkezett (metabolikus acidézis vagy alkalézis 41l fenn).

ACIDOZIS

Az acid6zis dltaldnos hatdsai a szervezetre:

1. A sejtekb6l torténd kdliumkidramlds kovetkeztében extracellularis hyperkalaemia jon létre, amely azonban
az acid6zis kikiiszobolésével helyredll (s6t dtcsaphat kdliumhidnyba).

2. Az acidézis csokkenti az érfal katekolamin-érzékenységét (pl. cardiogen shockban) és a szivre negativ
inotrop hatést gyakorol.

3. Siilyos acidézis a vesék csokkent perfiiziéjihoz vezet (shock + acid6zis anuria).

4. A vizelet pH-ja dltaldban savas.
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5. Mivel a vér-agy gét CO, tekinietében jol atjarhaté (a savas anyageseretermékekkel és bikarbondttal ellen-
tétben), a respiratoricus zavarok hamarabb vezetnek a liquor pH-jdnak eltoléddsahoz, mint a metabolikus
zavarok.

METABOLIKUS ACIDOZIS [E87.2]
« Endogén savképzés:
— Ketoacidézis: Precoma/coma diabeticum (B-hidroxibutirdt és acetoacetdt felszaporodds), éhezési
llapotok, alkoholizmus.
- Laktétacidézis: Laktit (tejsav) felhalmoz6dds shockban, hypoxiaban, ritkdn biguanidkezelés szo-
védményeként, silyos thiaminhidnyban, stb.
» Exogén savbevitel: Szalicildt, metilalkohol, glikolmérgezés, stb.
2. Retencids acidézis:
Csokkent renalis savkivélasztds.
« Vescelégtelenség
+ Distalis tubularis acidézis (I-es tipus) csokkent H+-ion szekrécidval.
3. Szubtrakcids aciddzis:
* Enteralis bikarbondtvesztés, pl. hasmenés miatt.
« Renalis bikarbondtvesztés:
— Proximalis tubularis acidézis (Il-es tipus).
.. — Karboanhidrdz-gitlé kezelés.
KI: Mély, Kussmaul-1égzés (= kompenzacid).
Dg: Klinikum + vérgdzanalizis.
HCO; ¥, kompenzatorikusan a pCO, is ¥.
pH normélis (kompenz4lt) vagy 4 (dekompenzilt).
A CI- és az anion-gap értékétdl fiiggden 2 konstelldcio 4llhat el§:
* Hyperchloraemids acidézis normalis anion-gap-el: pl. szubtrakcids aciddzis.
* Normochloraemids acidézis megndvekedett anion-gap-el: pl. addiciés és retencids acidézis.

1: Normilis esetben a szérum anionok 85%-4t a CI- és HCO5- ionok teszik ki, a tobbi anion (proteinek, szul-

fét, foszfat, organikus anionok) sszessége az anion-gap.
Leegyszertisitett kiszamitds: Anionrés =~ Na+ - (Cl- + HCO5)

Normdltartomdny: 12 + 4 mmol/l.

RESPIRATORICUS ACIDOZIS [E87.2]

Et: Kiilonféle eredett 1égzési clégtelenség alveolaris hypoventilatioval (1asd a Tiid8betegségek fejezetben).
Kl . Hypoventilatio a 1égzési elégtelenség tiineteként.

* Gyengeség, comaig terjedd dezorient4ci6.

Dg: Klinikum + vérgdzanalizis:

pCO, T, kompenzatorikusan HCO,-is T.

pH n}(;rmahs (kompenz4lt) vagy ¥ (dekompenzalt).

PO,

ALKALOZIS

Az alkalézis dltaldnos hatdsai a szervezetre:

L A sejtekbe t6rténé kdlium bedramlds és a tubularis kdliumszekrécié miatt kédliumhidny jon létre.

2. Az alkal6zis az ionizilt Ca*+-frakei6 csokkenéséhez vezet (—> tetania).

3. Avizelet pH-ja dltaldban alkalikus, Kivéve extrarenalis kdliumvesztés okozta metabolikus alkal6zisban: ez
esetben a vese a K+ visszatartdsa céljdbol enyhén savanyt vizeletet valaszt ki (,,paradox aciduria”).
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METABOLIKUS ALKALOZIS

[E87.3]

Et: 1. Savas gyomornedv vesziése (pl. hdny4s).

2. Vizhajt6 kezelés okozta hypokalaemia: Kéliumhidnyban fokozott a renalis H+-kivalasztds.

3. Mineralokortikoid-tilkindlat (Conn-szindréma, mineralokortikoid-kezelés): A mineralokortikoidok
fokozzdk a K+ és H* kivélasztasat a vese distalis tubulusaiban.

4. Fokozott bikarbon4t bevitel,

Kl; - Esetleg csokkent (feliiletes) 1égzés (=kompenz4ciGs mechanizmus).

* Elvétve tetania.

* Néha cardialis tiinetek: Extrasystolia.

Dg: Klinikum + vérgézanalizis:

HCO, T, kompenzatorikusan a pCO, is T.

pH normdlis (kompenz4lt) vagy T (dekompenzalt).

Fiziol6gids sdoldat bevitelét kvetd renalis Cl—kivalasztds alapjan 2 csoport kiilonithetd el:

* Klorid-érzékeny forma:
A 24 Grds vizelet Kloridtartalma < 10 mmol/l: Gyomornedv vesztés, diuretikum terdpia — az alkal6zis
0,9%-o0s NaCl-oldat infunddldsdval korrigalhaté.

* Kloridrezisztens forma;

A 24 6rés vizelet kloridtartalma > 20 mmol/l;: Mineralokortikoid tilkinalat.

RESPIRATORICUS ALKALOZIS

[E87.3]

Et: Fokozott alveolaris ventilatio:

* Pszichés hyperventilatio (a leggyakoribb!) — 14sd a Hyperventilatios szindréma fejezetben.

* Kompenziciés hyperventilatio hypoxids dllapotban.

* Hyperventilatioval jiré kozponti idegrendszeri betegségek.

* Egyéb ritka okok: Septicus shock, hepaticus encephalopathia, stb.

Kl: « Hyperventilatio, mint kiv4lté ok.

* Elvétve hyperventilatios tetania [R06.4] paraesthesiaval, izomremegéssel.

* Silyos esetben esetleg az agyi perfizié csokkenése miatt ingerlékenység, koncentricié zavar, tudatzavar
alakulhat ki.

Dg: Klinikum + vérgdzanalizis:

pCO, »L kompenzatorikusan a HCOj- is A

pH normdlis (kompenzalt) vagy N (dekompenzilt).

1!: Hyperventilatio mind respiratoricus alkalézisban i i idézi

kompenzatorikus) _megfigyelhetS, azonban a respiratoricus alkaldzissal jaré hyperventilatio 4ltaldbal

pszichogén eredetd és teljesen egészséges dllapotban 1ép fel.

A SAV-BAZIS HAZTARTAS ZAVARAINAK KEZELESE

A) Oki kezelés: A kivaltd ok kikiiszobolése!
B) A tineti kezelés Svatosan, szoros laborkontroll mellett végzends.

* Respiratoricus acidézis:
A ventilatio gépi fokozésa, a CO, eltdvolitdsdra.

* A metabolikus acidézis akkor vélik veszélyessé, ha a pH < 7,15.
Bikarbondt bevitel —» HCO; + H* > H,0 + CO, —> kilégzés a tiid§ keresztiil.
Feltétele: Intakt légzés, a CO, kilélegzését biztositando.

NaHCO,-sziikséglet mmol-ban = negativ base excess (BE) x tskg/3
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II: A viszonylag gyorsan reverzibilissé valé kérképekben (pl. diabeteses ketoacidézisban) a bikarbor
bevitel indikdcidja Svatosan 4llitandé fel. A bikarbonat a hypokalaemia veszélye miatt lassan és frakcionalt
infundalandé! A plazmabikarbondt nem emelhet6 15 mmol/l £51€.
« Regpiratoricus alkalgzis:
A gyakori pszichés hyperventilatio esetén a beteg megnyugtatdsa, a belélegzett leveg§ CO,-tartalmén
emelése a holttér nbvelésével (zacskéba lélegeztetés orvosi feliigyelettel) javasolt.
+ A metabolikus alkalézis akkor valik veszélyessé, ha a pH > 7,55.
- A Kkloridérzékeny forméandl (pl. gyomornedvvesztés): 0,9%-os NaCl-oldat infiiziéja. Natriumtilterhel
veszélye esetén arginin-klorid oldat adhatd.
- Hypokalaemia esetén: K+*-szubsztiticié.

ENTERALIS TAPLALAS (ET)

Def; Az enteralis tapldlds (ET) a parenteralis tdpldldssal (PT) &sszehasonlitva a tdpldlékfelvétel fiziologids
szov6dménymentes formdja.

Az aldbbi prioritdst elvileg barmely terdpids tdpldlds esetén be kellene tartani: A legfontosabb cél mindig
beteg normdlis tdpldldsa, mely folyékony tdpldlék addsdbél. tapliloszonddn keresztiili ET-bol, ET + F
kombindci6jdbél, valamint totdlis PT-bél 4ll. A PT ezért a lehetd leggyorsabban 4t kell valtani az ET valame

formdjéra.
Amennyiben az ET-ra 2-4 hétnél hosszabb ideig van sziikség percutan endoszképos gastrotomia (PE(

kialakitdsa indiklt. Rendszerint elegendd a ballasztanyagot is tartalmazé standardizalt nagymolekuld
formadiéta.

L: M. Crohn, r6vidbél-szindréma; kifejezett sovanysag kiilonféle kérképekben (pl. anorexia nervosa), sen
veszt§ betegségben szenvedSk (pl. daganatos megbetegedés, AIDS, stb.) — a hidnyos tdplalds elnyujtc
sebgyGgyuldssal, gyakori nosocomialis fertdzéssel, hosszabb id6tartami lélegeztetéssel, tartés kérhazi tarté
koddssal és magasabb haldloz4ssal jar.

KI: A beteg akarata elienére torténg tépldldsa.

Politrauma, shock, metabolikus acidézis (pH < 7,25), hyperlactataemia, silyos anyagcserezavar, silyos ak
anyagcsere kisiklds (coma diabeticum, hepaticum vagy uraemicum), stb.; hdnyds, aspirdci6 veszély, ileu
vérzés, perforatio, peritonitis, silyos malabsorptios szindréma, stb.

MH + A szondatdplalés egy kiilonleges veszélye az aspirdciés pneumonia (a bedramldsi ardny ellenSrzése!
Sz6: Az ET-ban részesiils betegek széklete dltaldban folyékony, anélkiil, hogy ezt hasmenésként értékelné
ET esetén gyakori probléma a hasmenés, melyet a tipllékmennyiség gyors novelése, a tapldlék baktériun
mal val6 szennyez&dése, a til magas laktdztartalom, a zsirintolerancia, a til gyors beadds, a til nagy volume
vagy a til hideg szondatdpldlék, de a kérosan megviltozott bélflora is okozhat. Tovéabbi gondot jelenthet
hdnyds. Hany4s esetén a taplalék mennyiségének dtmeneti csokkentése, prokinetikum adésa vagy vékonybé
szonda levezetése segithet. Egyes betegekben magas kalériatartalmi tépldlds mellett emelkedhetnek a trans:
amindz és az alkalikus foszfatdz szintek; legtbbszor azonban spontén visszatérnek a normdlis tartomanyb
Elektrolitzavarok eléfordulhatnak (- rendszeres kontroll).

ET mellett rendszeresen ellendrizni kell az 4ltaldnos allapotot, valamint a beteg testsdlyét és figyelni kell 2
esetleges refluxra, bélhangokra, székelési szokdsokra és bélgdzossagra.

Osszetétel/alkotérészek:

Az enteralis tapoldatok dsszetételének alapvetSen meg kell egyeznilik a kiszdmolt normdlis tépldlékéva
Ennek sor4n az energiasziikséglet 15-35%-4t fehérjék, 15-35%-dt hosszii vagy kozepes ldnc trigliceridek ¢
hOZZa’lvet(’)’leg 45-55%-4t szénhidritok fedezik. Ezen tilmenden megfeleld mennyiség( elektrolitot, nyomele
met és vitamint kell bevinni. Az iparilag el§allitott szondatdpldlék standardizalt. Szénhidrdt komponenskér
poli-, oligo- és diszacharidok kiegyenstlyozott keveréke javasolt. A laktéz a gyakori laktézintolerancia mia
fem alkalmas. A zsir 1/3 részben tobbszorosen telitetlen zsfrsavbél, 1/3 részben egyszeresen telitetle
zsirsavbl és 1/3 részben telitett zsirsavbol 411
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Enteralis tdpldlékok:

Szondatipialék formik

Egyéb megjeltlések

Tépanyagként meghatirozott diéta, formadiéta

Egyszert, teljesen kiegyensiilyozott vagy standard formadiéta
Alternativ formadiéta

Specidlis diétdk

Nagymolekulaji szondataplalék
Standardizélt nagymolekul4ji diéta
Médositott nagymolekul4ji diéta

Alacsonymolekuldji szondatdplalék Kémiailag meghatirozott diéta
Elemi diéta Asztronauta diéta
Oligopeptid diéta Szintetikus diéta, peptid diéta

Beadsisi technika:

1. Oralis bevitel (ivés):

L Nyelészavarban és nyeldcsdbetegségben nem szenvedd, tiszta tudati beteg.

2. Nasogastricus szonda:
L: R&vid idejti szondatdpldlss.
MH/Sz5: Idegentest érzés a garatban, reflux oesophagitis, nyomdsi fekély, dislocatio, pszichés megterhelés,
stb.
A szonda helyzetét a tapldlds megkezdése elétt rontgenvizsgdlattal ellendrizni kell. Gyomorszonda esetén
a tdpoldatot mindig bolusban kell adni, mert folyamatos bevitel vagy rovid idGintervallumok esetén fennall
a gyomoratonia veszélye. Duodenum-/jejunumszondét pl. a felss intestinalis traktus megbetegedéseiben
vagy miftétét kovetSen, illetve gastricus tApldlds mellett kialakulé silyos oesophagealis refluxban alkal-
maznak. A pontos elhelyezés rontgen vagy endoszképos ellendrzés mellett torténik. A duodenumszondén
keresztiili tdplilékbevitelnek folyamatosnak kell lennie, a dumping szindréma elkeriilése érdekében.

3. PEG:
L Tartds szondatdplalds, az oesophagus stenotizdlé folyamatai.
A behelyezésnél - legalabbis veszélyeztetett betegekben — tan4csos profilaktikusan antibiotikumot adni (pl.
egy alkalommal 1 g ceftriaxon iv.). A taplalist 12-24 6rdval a behelyezést kévetSen lehet megkezdeni.
Aspirdci6 veszélyekor a tdpldlék iilve vagy 45°-helyzetben adandé.
Sz6: Ritkdn hibds szurds, vérzés, peritonitis, stoma koriili sebfertézés (3-30%), — rendszeres bdr és stoma-
dpolds, kotéscsere, a beteg &s a csalddtagok oktatdsa. )
A miftétet kovetSen az ET csak a gyomormiksdés beinduldsa utdn (kb. a 2.-4. posztoperativ napon)
kezdhet§. A szondatdpldlék mennyisége az alapbetegségtdl, a szonda végének helyétsl és a szubjektiv tole-
rdlhatdsdgtdl fiiggGen napi 250-500 ml-es lépésekben, lassan emelendd. A szondatéplalékot a felhasznalds
el6tt szobahGmérsékletre kell melegiteni (ne legyen til hideg!). Amennyiben a tdpldlas felépitése kapcsdn
hasmenés, puffadds vagy hdnyds lépne fel, vagy az enteralisan bevitt tipldlék mennyiségét kell
csokkenteni, vagy 1-2 napig kizdrélag tedt kell adni. Ezt kévetden Gvatosan ismét felépithetS a tdplalds. Az
optimdlis energia és folyadékmennyiség elérése el6tt a hidnyz6 folyadék, elektrolit és tdpanyagmennyiséget
parenteralisan kell bevinni.
ET esetén a normdlis cirkadidn tdpldldsi ritmusnak megfelelGen el6nyds 6-8 ords éjszakai sziinetet

beiktatni. A hordozhaté, hdlézattél fiiggetlen pumpdk lehetGvé teszik a beteg mobilitdsat.
Szondataplalds specidlis indikdcick esetén;

A standardizdlt nagymolekuldji diétdk mellett az ipar tobbszdrdsen médositott szondatéplalékokat 'kl’né)l-
Rendszerint azonban hidnyoznak azok a j6l kontrolldlt, prospektiy tanulmédnyok, melyek izokalérids taplalds
esetén a specidlis diétdknak a standardizdlt, nagymolekuldjd diétdval szembeni klinikai hasznat igazolndk.

Cukorbetegek szdmdra olyan diétdkat fejlesztettek ki, melyekben cukorp6tld anyagot alkalmaznak. Ezen
pétszerek azonban tolerlhatatlansdg miatt gastrointestinalis reakciokat eredményezhetnek. Gyakran az anti-
diabeticus kezeléshez igazitott ballasztanyag mentes, standardizélt szondatdp ugyan olyan megfeleld és job-
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ban tolerdlhaté. Az intenziv osztaly ltal gondozott cukorbetegek részére nem sziikséges specidlis szondatdp-
14lds, mert a glukdzanyagcesere megfelels mennyiségi inzulin adds4val biztosan irdnyithatg.

ET krénikus gyulladisos bélbetegségekhen:

Az ET indikdcidja M. Crohnban szenved6, ngvekedésben visszamaradt gyermekekben egyértelmen fennall,
Colitis ulcerosa akut shubjsban az enteralis diétdval végzett kezelés nem biztonsdgos.

ET daganatos betegekben:

A malnutritio fontos kockdzati tényez§ a szov6dmények és a kedvezstlen prognézis tekintetében, Ezért a
nyaktdjék vagy a nyelScs§ daganatainak tervezett radio-kemoterdpidja elétt a dysphagiaval jir6 mucositis
veszélye miatt javasolt PEG profilaktikus kialakitdsa,

PARENTERALIS TAPLALAS (PT)

A parenteralis tdpldlds a fiziol6gidstol eltérd taplalkozdsi forma, amely szdmos stilyos szév&dménnyel jérhat.
L Lehet6ség szerint csak rovid ideig alkalmazands, amennyiben az oralis vagy a szondatdpldlds lehetetlen,
illetve ellenjavallt. A parenteralisrél az oralis tdpldlasra valé 4tdllds megkdnnyithetS az igényeket fedezd
kiegyensiilyozott formadiéta kiszbeiktatdsaval,

A PT szdmdra az ipar ,,all-in-one” oldatot ajanl:

Mind a hdrom komponens egyiitt, ahol a zsir a felhasznalds elGtti Osszekeverésig egy elkiilonitett tartdlyban
van, illetve két részben elkiilonitve (glukdz és aminosavak az egyikben, zsir a masikban).
Napi igény: Mobilis betegek 30-35 kcal/tskg/nap;

Immobilis betegek 25 kcal/kg/nap.

1 keal = 4,2 kJ.

Parenteralisan adhat6 tdpanyagok (felnétt adagok):

1. Szénhidritok, hypertonids glukézoldat_forméjaban, pL

20%-0s glukéz = 0,8 keal/ml.

40%-os glukéz = 1,6 keal/ml.

Dos: 100-400 g glukéz naponta, egyenletes infliziés sebességgel 24 6rn 4t. Inzulin hozzdaddsa cukor-
betegségben nem szenveddknél 4ltaldban nem sziikséges.

Inzulin indikécidja: Perzisztens hyperglykaemia vagy a glukéz infizié kozben Jelentkez§ glucosuria.
Sepsisben tigyelni kell a normoglykaemia fenntartisdra (javitja a prognézist).

Az adag a vércukorszinttsl és a glukézbevitelts] figg (tdj€koztatasképpen: | E kristalyos inzulin kb. 5 g
glukézt fed le).

Egyéb szénhidrtok haszndlata nem ajdnlott, mert csaknem mindegyikiik gluk6z képz&désével metaboliz4-
l6dik, valamint a vesében kevésbé szivédnak vissza, ezdltal kalériaveszteséggel jarnak!
- Aminosav tépoldatkeverék,

A napi sziikséglet kb. 1-1,5 g/tskg naponta (kb. 100 g/nap).
- Zsfremulzidk.

Sz6jabab olajbé! késziilt kézepes szénldnci triglicerideket (MCT) tartalmazg készitmények. 10%-os zsirol-
dat = 1,0 kcaliml, 20%-os zsiroldat = 2,0 kcal/ml. 3 napon tiil folytatott parenteralis tapldlas esetén az
esszencidlis zsirsavhidny tiineteinek (t6bbek kozott hyperkeratoticus dermatosisok) elkeriilése érdekében
zsfremulziét kell adni.

Kozben ellendrizni kell a triglicerid szintet, amit 250 mg/dl alatt kell tartani.

Dos: Mint oralis tdpldlas esetén a teljes kaléria bevitel kb. 30%-a. Kezdetben 1 g/tskg/map; késébb esetleg
maximum 100 g/nap-ig emelhets.

KL Kozvetleniil a miitét utdn, illetve shock, acidézis, terhesség, majkdrosod4s esetén.

4. Elektrolitp6tlds
Az elektrolitvesztést pétolni kell:

Il

w
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Teljes parenteralis tipldlds esetén kb. 1000 kcal (4187 kJ) 1 1 tépoldat-keverékhez (aminosav + szénhidrdt)
4tlagosan a kivetkezG elektrolit mennyiséget kell adni:

Na+(+Cl-) : 50 mmol

K+ ;30 mmol
Caz+ : 3 mmol
Mg2+ ¢ 3 mmol
Foszfat : 15 mmol

Feltétel: Egyensiilyban levd elektrolit-h4ztartds.
Megj: A foszfdt és a kalcium nem tehetd egy infiizi6s palackba!
5. Vitamin- és nyomelem potlds.
A tépoldatot lehetleg nagy Kaliber(i véndba (centralis véna) kell adni, esetleg kisdézisd heparin (1 NE/i ml)
ad4s4val kiegészitve, megakaddlyozand6 a katétervég korili fibrinogén lerakddast.
Emellett biztositani kell a viz- és az elektrolitbevitel, valamint kivalasztds egyensilydt:
_ Klinikum (bdrturgor, nydtkahartydk, oedema?, szomjtsag?, 14z7).
— Centralis vénds nyomds.
— Testsly.
— Hb, Hitk, szérum osszfehérie, elektrolitok.
— Vizelet (mennyiség, ozmolalitds, glukéz és elektrolitok).
Szé; » Thrombosis, mely legtobbszor a katétervégen keletkezik.
« Fertézés: Katéterinfekci6 sepsis veszélyével (fleg bérbaktériumok okozta).
Megij: A teljes PT a vékonybél lymphoid szovetének (GALT = gut associated lymphoid tissue) és a szekre-
toros IgA csokkenéséhez vezet. -
o A s6- és vizhaztartds zavara (Na*, K+, Ca?, Mg?2+, foszfat).
Parenteralis hiperalimenticié esetén (f6leg a cachecticus) a szérum foszfatszintet is ellendrizni kell: Az
erdltetett szénhidratbevitel a foszforildci6t is fokozza — hypophosphataeria + polyneuropathia.
Hypertrigliceridaemia, reverzibilis zsirmdj, esetleg ,.fat overloading syndrome”.
_ Transzaminazok, bilirubin 1.
— Thrombocytopenia + thrombocyta funkciézavar, esetleg vérzékenységgel.
— Az O,-diffiiziés kapacitds csokkenése.
Hyperglykaemia.
Ritkén szénhidrat tilkindlat vagy B;-vitamin (thiamin) hidny esetén laktdtacidozis.
+ Epeksképzédés. '
Hénapokon 4t tarté parenteralis t4pldlds esetén esetleg csontfsjdalommal jaré osteopathia (metabolic bone
disease).
Nyomelemhidny okozta tiinetek (hosszantarté parenteralis tdplélds mellett).
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Internet-informécié: www.gfn-online.com — Deutsche Gesellschatt fiir Nephrologie
Diagnosztikai eljardsok

A) Anamnézis:

1. A diuresis és a mictio zavarai:

Polyuria: > 2000 ml vizelet/nap

Oliguria: < 500 ml vizelet/nap

Anuria: < 100 ml vizelet/nap

Pollakisuria: ~ Gyakori vizelés, tobbnyire cystitisben.

Alguria: Fajdalmas vizelés cystitisben és urethritisben.

Stranguria: Igen heves, gorcsos fajdalommal jaré mictio cystitis és urethritis esetén.
Dysuria: Nehezitett vizelés/gyenge vizeletsugdr holyagiiritési zavarok fenndlltakor

(pl. prostata adenoma).

2. Vesetdji fajdalmak:

~ Hevenyen fellép6, colicaszerdl (tipusos esetben a fdjdalom a genitalidkba sugérzik, vizelési inge

haematuria kiséri): pl. ureterkd.

~ Tartés, tompa fajdalom a vesetdjon és/vagy iitbgetésre a vesctd] érzékenysége: pl. pyelonephritisber
3. Qedema: (glomerulonephritis, nephrosis szindréma, veseelégtelenség).
4. Fejfsjas (pl. hypertonia, pyelonephritis, veseelégtelenség kovetkeztében).
5. Ldz: (pl. akut pyelonephritisben).
6. E13z5 betegségek.

B) Fizikalis vizsgalat

- Sépadtsag? (pl. renalis anaemia).

- Café au lait bérelszinez6dés? (anaemia és urokrémok lerakéddsa uraemiaban).

- Uraemids foetor?

- Oedema?

~ Magasvérnyomés?

- Paraumbilicalisan hallhaté , stenosis” zorej? (pl. veseartéria sziikiilet kovetkeztében).

- Pericardialis dorzszorej? (pl. uraemiaban).

- Halk szivhangok + tdgult nyaki véndk? (pl. uraemia sordn kialakult pericardialis folyadékgyiilem ere
nyeként). :

- Tachypnoe és nedves szortyzorejek? (pl. veseelégtelenségben a hypervolaemia okozta alveolaris tlid6c
madra utal).

- Tapinthat6 vesetumor? (pl. Wilms-tumor, polycystds vese, stb.).

C) Laboratdriumi leletek

1. A_vizelet vizsgalat

> Inspekcid:
A vizelet urokrémtartalma, és ezéltal a normdlis vizelet szinének intenzitdsa egyenes ardnyban 4ll a vi
fajsiilydval, és forditottan ardnyos a vizelet mennyiségével.

~ Szomjazist kovetSen: A vizelet sitétborostydnszind + fajstlya (maximum 1035 g/l-ig), illetve ozmolal
(1200 mosmv/kg-ig) emelkedik.

~ Vizterhelést kovetSen: A vizelet szine a vizhez vélik hasonlatossd, fajstilya (1001 g/l-ig), illetve ozr
litdsa (50 mosm/kg-ig) csdkken.
Klasszikus kivétel: Diabetes mellitus: b&séges diuresis és vildgos vizeletszin, de a glucosurianak kot
hetden viszonylag magas fajsily. Proteinuriaban ugyancsak emelkedik a vizelet fajsilya.




