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Bevezetés

A betegbiztonsagot szolgald, egyre fejlettebb monitorozasi technikak
ma mar elengedhetetlen részét képezik a mindennapos anesztezioldgiai és
intenziv terapias tevékenységnek. Az utébbi két évtized rohamos technikai
fejlédése mind az anesztézia (anesztézia mélység monitorok, relaxometria,
egyre részletesebb intraoperativ informacié nyujtasara alkalmas
hemodinamikai és légzésfunkcids monitorozasi lehetéségek), mind az intenziv
terdpia terlletén jelentés mértékben hozzajarultak a vitalis paraméterek
ellenérzésének javuldsdhoz. A neuroanesztézia és neurointenziv betegellatas
sok tekintetben specidlis helyet télt be a palettdn. Ami az anesztéziat illeti, az
altalanos narkozis soran alkalmazott szerek megvalasztasanal e
szubspecialitasban kiemelkedd jelentéségli annak ismerete, hogyan
befolyasoljak az agyi vérataramlast, a cerebralis erek autoregulaciéjat és az
intracranialis nyomast. Az intraoperativ betegfelligyeletnek ennek megfeleléen
ki kell terjednie e paraméterek kdvetésére is. Az idegsebészeti ellatast igénylé
betegekben az intenziv ellatas soran szintén kiemelt jelentéségl az
alkalmazott gyogyszerek és mddszerek intracranialis nyomasra és agyi
vérataramlasra kifejtett hatasa, emellett azonban az intracranialis folyamat
tudatallapotot befolydsold hatasa miatt kiemelked6 az éberségi szint megfeleld
monitorozésa is.

A rendkivil sokszini monitorozasi palettabdl az egyetemi doktori
értekezeés az intraoperativ szak soran végzett transcranialis Doppler, valamint
az anesztézia mélységét regisztrald monitor vizsgalatat, valamint a
posztoperativ szakban a szedalt beteg testhémérsékletének monitorozasat

tartalmazza, mint a mindennapi idegsebészeti anesztezioldgiai és intenziv



gyakorlatban fontos, am az eddigiek soran nem, vagy nem kielégitéen vizsgalt
terlleteket.
Az értekezés tematikailag két részbdl épll fel:
e Az intraoperativ szakban végzett vizsgalatok:

o Egy arutin anesztezioldgiai gyakorlatban legelterjedtebb
anesztezioldgiai gyogyszerkombinacié agyi vérkeringésre
kifejtett hataséat vizsgaltuk az elektrofiziolégiailag
megfelelének itélt anesztézia mélység mellett.

o Randomizalt, vakositott vizsgéalat keretein belll azt
kivantuk tisztazni, hogy alacsony aneszteziologiai rizikéju
betegekben az anesztézia mélység monitorok
alkalmazasa csodkkenti-e az intraoperativ ébrenlétek
szamat és hozzajarul-e az anesztetikum fogyas
csOkkenéséhez.

e A posztoperativ id6szakban végzett klinikai vizsgalat a kritikus
allapotu, a radiolégiai vizsgalatra szallitas soran szedalt betegek
testhémérsékletének monitorozasat és az ennek soran

jelentkezé hipotermia megel6zését tlizte ki célul.



Irodalmi attekintés és kérdésfelvetések

Az alabbi irodalmi attekintésben az altalunk alkalmazott médszerekre vonatkozé

korabbi irodalmi adatokat 6sszegezzik egyenként, az értekezés késdbbi

leirdsanak megfelelé sorrendben.

1.

A sevofluran agyi vérkeringeésre kifejtett hatasanak vizsgalata: A
sevofluran az elmult évtizedben a legszélesebb kérben elterjedt, az
altalanos anesztézidban alkalmazott inhalacios anesztetikum. Kivalo
fizo-kémiai, farmakodinamikai és farmakokinetikai tulajdonsagainak
k6szbnhetben (pl. alacsony vér/gaz megoszlasi arany, minimalis
kardiovaszkularis és respiracios mellékhatdsok, az agyi vérkeringést
fokoz6 mérsékelt hatédsa) mind hozzajarultak a szer kedvezd szakmai
megitéléséhez (1). Az idegsebészeti anesztéziaban az inhalacios
anesztetikumok alkalmazéséaval kapcsolatban némi évatossag volt
tapasztalhatd, mivel ismert volt az agyi erekre kifejtett vazodilatativ
hatasuk. Mivel az agyi erek dilataciéja miatt az agy vérataramlasa és az
agyi vérvolumen né, koponyaliri térfoglalasban szenvedd betegekben
az inhalacids anesztetikumok alkalmazasa az intracranialis nyomas
masodlagos emelkedését okozhatjak (2-4).

Ez magyarazza azt, hogy a sevoflurannal kapcsolatosan is megindultak
azok a vizsgalatok, amelyek annak tisztazasat tlzték ki célul, hogy a
szer vazodilatativ hatasa a korabbi szerekhez viszonyitva milyen
mértekl és hogy befolydsolja-e az agyi erek szén-dioxiddal szembeni
reaktivitasat és az agyi autoregulaciét. A kérdés tisztazasdhoz szamos
maédszert alkalmaztak, egyebek kbz6tt a transcranialis Doppler

szonografiat, a pozitron emisszios tomografiat és a magneses



rezonancia angiografiat is. Az eddigi vizsgalatok kézil némelyek azt
mutattak, hogy a klinikai gyakorlatban legszélesebb kérben alkalmazott
do6zis mellett a sevofluran nem befolyasolja az agyi erekben mérheté
aramlasi sebességet(5) és a globalis agyi vérataramlast (6).
Ugyanakkor mas vizsgalok szerint a szer hatasara mind a globalis,
mind a regionalis agyi vérataramlas né (2, 7, 8), ezzel egyutt pedig a
cerebralis oxigén metabolizaciés rata csdkkent, vagy valtozatlan marad.
E szerzok felvetik azt is, hogy a sevofluran hatédséra az agyszdvetben
luxus perfuzié alakul ki (7, 9). Vannak azonban olyan vizsgalati
eredmeények is, amelyek agy agyi vérataramlas (10-12), vagy az agyi
erekben mérhet6 véraramlas sebességének csdkkenését igazoltak (13,
14) sevofluran alkalmazéasakor. Ami a vazodilatativ hatast illeti, az
eddigi vizsgalatok arra utalnak, hogy ennek mértéke fligg a szer
alkalmazott adagjatél, és a nagyobb dédzisokkal parhuzamosan az
értagulat is egyre kifejezettebbé valik (4, 15, 16). A szokvanyos klinikai
dozis mellett valamennyi vizsgéald arrdl szamol be, hogy az
autoregulacios és az agyi erek széndioxiddal szembeni reaktivitasa
megtartott (7, 17-21). Egy k6zelmultban megjelent vizsgalat tanisaga
szerint az alacsony dozisu sevofluran nem karositja az autoregulaciot
€s a szén-dioxid reaktivitast, ugyanakkor magasabb koncentracidéban (2
MAK f6l6tt) az autoregulacié karosodasahoz vezethet (22).

A hatas megitélését az is neheziti, hogy az egyes vizsgalok kilénbdzé
minimalis alveolaris koncentraciot alkalmaztak az agyi vérataramlas
vizsgalata soran. Csak néhany olyan vizsgalat latott napvilagot,

amelyben a sebészi narkdzis azonos szintjén térténtek az agyi



vérataramlas merések (13, 14, 23). Tekintettel arra, hogy a rutin
anesztezioldgiai tevékenység célja az, hogy a mitéti beavatkozas
soran megfelelé6 mélységl hipndézist és analgéziat érjiink el, az
anesztetikumok agyi vérkeringésre kifejtett hatasat is ilyen kértilmények
k6z6tt célszerl vizsgalni. Vizsgalataink megtervezésénél ezért az a cél
vezetett bennlinket, hogy az agyi erek vérataramlasanak valtozasat a
sebészi narkdzis —amelyet anesztézia mélység monitor hasznélataval

hataroztunk meg- azonos szintjén tanulmanyozzuk.

. Az anesztézia mélység monitorok alkalmazasanak vizsgalata: A
mitéti anesztézia legfontosabb komponenseinek a fajdalomcsillapitas
(analgesia) mellett a szedacid/anxiolizis, az ezzel jard, gyogyszerekkel
indukalt hipnoid tudatzavar kialakulasa, valamint az amnesia tekintheté.
Prys-Roberts definicidja szerint az anesztézia olyan, gyégyszerrel
eléidézett tudatzavar, melynek soran a beteg nem érzékeli és nem is
képes visszaidézni a szdveti stimulaciét (30). Noha az intraoperativ
ébrenlét, illetve a perioperativ emlékképek visszaidézésének
eléfordulasi gyakorisaga nem tul gyakori -incidenciaja az altalanos
anesztéziak soran 0,1-0,2% (31,32)-, jelentéségik mégis nagy, mert
eléfordulasuk a betegek szamara az életmin6ségiket hosszu tavon
befolyasold, kellemetlen kévetkezményekkel jarhat (33,34,35,36) és
jelentésen befolyasoljak a betegek vélekedését az anesztezioldgiai
ellatas szinvonalardl (37).

A megfeleld anesztézia mélység biztositasanak jelentéségét egy olyan

eseten keresztll szeretnénk demonstralni, amelyet egy, klinikdnkon



mtétre kerult beteg korabbi aneszteziolégiai eseményével kapcsolatos
beszélgetés soran régzitettlink.

Az eset: részlet M.D. 56 éves férfival a préoperativ anesztezioldgiai vizit
soran lefolytatott beszélgetésbdl, amelyrdl a beteg engedélyével,
anonimitasat megdrizve videofelvételt készitettlink:

On tébb alkalommal fekiidt az...... osztalyon és tébb alkalommal
operaltak klilénb6zé panaszok miatt. Szeretném, hogyha
visszaemlékezne ezekre az altatasokra, hogy hany alkalommal
operaltak, van-e valamilyen emléke a mlitéttel, altatassal kapcsolatban?
EnbelSlem...mintha a testembél kiszallt volna valami és odafent én
olyan furcsa...olyan nagyon furcsa testhelyzetben fekiidtem én ott lent
ahogy mitoéttek és lattam, hogy itt hatul kaparasznak...mtik.
Embereket nem lattam, csak beszélgetést hallottam, meg a testemet
lattam, ahogy ott m{tétték. Valahogy olyan furcsa testhelyzetben
voltam. Egy j6 idd mulva hallottam, mikor mondja ott az altatéorvos,
hogy (nyomkodta a hatamon a pattanasokat, mert pattanasos a hatam),
na és mondja hogy: ,hogy nem tudja szegény embernek a felesége
kinyomkodni ezeket a pattandsokat a hatan” ...Aztan amit beszélgettek,
mindent végig hallottam, csak egyszer mondja az altatéorvos, hogy:
,Varrjatok mar dsszefele, mert mar ébredezik a beteg”. En mar ébren
voltam joval elétte is és jelezni akartam valamit..., jelezni, szdIni, jelezni
akartam, de se a kezemet nem tudtam megmozditani, se sz6Ini nem
tudtam, hogy mar ébren vagyok.

Es fajdalomra nem emlékszik?



Nem, egyaltalan nem emlékszem fajdalomra. Nem fajt semmi. Az volt
az elsd, amikor az 4gyba visszaszallitottak, hogy hozzafogtam enni és
ettem meg ettem....olyan éhségérzet jott ram.

Az egész az kellemes, vagy kellemetlen élmény volt?

Engem nagyon kellemetlenul érintett. Azért érintett kellemetlenl, mert
utana el kellett mennem MR vizsgalatra mégegyszer, ahol...onnan
tudtam meg, hogy emiatt én nem tudok bemenni az MR-be, se CT-be.
Bezartsag érzetem van, otthon is csak ugy tudok aludni, ha az ajté
sarkig nyitva van, mert ha nincs nyitva az ajtd, akkor nekem futas van:
ha tél, ha nyér, olyan légszomj jén ram, leizzadok, Iégszom; és ki kell
szaladnom és jarkalnom legalabb egy fél 6rat, mig helyrejévok. A matét
utan olyan almom volt, hogy eltemettek. Eltemettek és a sirban
felébredtem és benne Ultem ott a sirban.

Hanyszor szokott eqy éjszaka felébredni?

Egy éjszaka legalabb tizszer-tizenbtszor.

Mas panasza is van éjszaka, vagy csak a nyugtalan alvas?

Igen, a nyugtalan alvas, a vizeletemmel van gond....

Magatdl is drdl, vagy nehéz szabalyozni?

Nem lehet szabalyozni. Nem lehet szabalyozni, mert van ugy, hogy
mire a WC-re elmegyek mar annyi....mindegy lett volna, hogyha az
agyban maradok.

Reggel hogyan ébred? Van-e valamilyen panasza?

Nagyon levert vagyok reggel allandéan.

Szokott-e tapasztalni valamilyen valtozast a napi élete soran?

A vérnyomasom az ingadoz6 és izzadok allandéan.



Es ezek mind azdta vannak?

Igen, ezek mind az6ta vannak, amiota felébredtem mutét kdzben.

A betegelégedettség és az anesztézia biztonsag javitasa
érdekében az utébbi néhany évben egyre szélesebb kdrben terjednek
olyan készlilékek, amelyeket gyartéik anesztézia mélység monitor
(depth of anesthesia monitor), éberség-monitor (awareness monitor)
Osszefoglalé nevek alatt hoznak forgalomba. Alkalmazasuk alapja az az
évtizedek 6ta ismert neurofiziol6giai megfigyelés, hogy a tudat
kildnbdz6 szintjein a skalpra helyezett elekirédakkal kulénb6z6 tipusu
agyi elektromos aktivitast jelzé hullamok vezetheték el, illetve, hogy az
egyes hullamformak aranya az agyi elektromos spektrumban az
anesztetikumok hatasara megvaltozik. A hullamformak matematikai
atlagolasa és az egyes hullamformak aranyai alapjan ezek a
készilékek olyan szamszer( adatot (EEG alapu készilékek esetén
bispektral index, akusztikusan kivaltott valasz alapu készlilékek esetén
AAl index) adnak meg, amelyek valtozasa a szedacio fokaval aranyos
(38,39,40). Az eddigi vizsgalatok eredményei arra utalnak, hogy a
készilékek alkalmazésa csdkkenti az intraoperativ almok el6fordulasi
gyakorisagat (41), az intaoperativ ébrenlét incidenciajat (42,43,44), a
fajdalomcsillapit6 igényt a postoperativ szakban (45), az anesztetikum
felhasznalast (46) és javitotta a betegek elégedettségét a mitéti
anesztéziaval kapcsolatosan (41). Noha olyan irodalmi adatok is
napvilagot lattak, melyek szerint a rutin anesztezioldgiai gyakorlat soran

a BIS-index alapjan meghatarozott, a kivanatosnal mélyebb



intraoperativ narkdzis mélység idétartama és a hosszutavu mortalitas

kdzott oki 6sszefliggés van (47), e készilékek rutin alkalmazasara

vonatkozdan egyel6re csak korlatozott szamu evidencia all

rendelkezésre (48,49).

Vizsgalatainkkal éppen ezért az aldbbi kérdésekre kerestik a valaszt:
a. Kilénbdzik-e az anesztézia kézbeni ébrenlét és almok el6fordulasi
gyakorisaga a tapasztalt aneszteziologusok altal rutinszeriien, a
klinikai jelek alapjan vezetett, valamint az anesztézia mélyseg

monitor Utmutatdsai alapjan vezetett anesztézidk esetén?

b. Van-e kulénbség a két csoportban a perioperativ szak
emlékképeinek vonatkozdsaban?

c. Mennyi idét toltéttek betegeink az anesztézia mélység monitor altal
ajanlott szedacids kategdériakban (a kivanatosnal felszinesebb,
kivanatos zéna, a kivanatosnal mélyebb szedacié zénaja) a két
csoport 6sszehasonlitasa alapjan, azaz valamelyik csoportban
nagyobb-e a kivanatosnal a felszinesebb, vagy mélyebb
anesztéziak idétartaméanak aranya?

d. lgazolhat6-e az a kordbbi megfigyelés, hogy az anesztézia mélység

monitorral jelentds anesztetikum megtakarités érhet6 el?

3. Kritikus allapotu, szedalt traumas betegek szallitas kézbeni
testhé6mérsékletének monitorozasa és a hipotermia
megel6zésének lehetésége: A kritikus allapotu sérilteket
rendszeresen kell kiilénb6z6, allapotellendrzést szolgald diagnosztikus

beavakozésokra (CT vagy MRI) szallitani. A transzfer egyik
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legfontosabb kihivasa a kezel6személyzet szamara, hogy egy kiterjedt
monitorozasi lehetéségeket biztosito kezelési helyrdl egy olyan helyre
kell atszallitanunk a beteget, ahol a monitorozas és a terapias
beavatkozas lehetdségei korlatozottak (60). A korabbi vizsgalatok
tanusaga szerint e szallitdsok soran mind felnéttekben, mind
gyerekekben magasabb a sz6védmények incidenciaja (60,61,62). Az
intenziv osztalyrél diagnosztikus céllal elszallitott betegek kdzel felében
jelentds pulzusszam, vérnyomas-, és oxigén szaturacio-beli eltéréseket
tapasztaltak (63). Tovabbi sulyos potencialis szévédmény lehet az
intrakranidlis nyomas klinikailag jelentds, varatlan megvaltozasa és a
véletlen hipo-vagy hiperventillacié is (64,65,66). Irodalmi adatok szerint
a mesterségesen lélegeztetett traumas betegek 1/3-aban valamilyen
eszkdz-fliggd ellatasi hianyossag alakul ki a CT-be szallitas soran (60).
A betegek testhdmérsékletének csdkkenését mind kritikus allapotu,
intenziv ellatasat igénylé betegekben, mind kilénb6z6 tipusu
anesztéziak soran leirték. Igazolddott az is, hogy az enyhe hipotermia
csokkenti a szdévetek metabolikus igényét, valamint oxigén
felhasznalasat és az oxihemoglobin-gdrbe balratolédasat okozza.
Ugyanakkor kritikus allapotu betegekben a hipotermia hatésara a
kering6 katekolaminok szérumszintjének 4-7szeres emelkedését irték le
(67), amelynek kbvetkeztében generalizalt vazokonstrikcid, arritmiak,
kbévetkezményes vérnyomasemelkedés és vegeredményben csdkkent
cardiac output alakul ki (68,69,70). A kézelmult vizsgalatai igazoltak,
hogy mar az enyhe hipotermia (36 °C alatti hémérséklet) is olyan

élettani valtozasokat okozhat, amelyek kévetkezménye a mitéti
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vérveszteseg fokozddasa (73,74), a sebfert6zések gyakorisdganak
megndvekedése (69), az immunvédekezés csbkkenése (75,76,77) és a
korhazi tartézkodas megnyulasa lehet (70). E megfigyeléseket
préhospitalis (72), intraoperativ (69) és posztoperativ (72) vizsgalatok is
megerdsitik. Az eddig rendelkezésre all6 szakirodalomban azoban még
nem foglalkoztak a a kérhazon bellli szallitas soran esetlegesen fellépé
hipotermidval és megel6zésének lehetéségével. Ezért vizsgalatunk
célkitlizései az alabbiak voltak:

a.) Annak megallapitdsa, hogy szedalt betegekben a diagnosztikus
beavatkozasra szallitas kbzben milyen gyakorisaggal fordul elé
hipotermia.

b.) Megvizsgaltuk azt is, hogy milyen hatékonységgal alkalmazhat6 az
ugynevezett ,carbon fiber” testmelegité eszkdz a szallitas kdzbeni

hipotermia megelézésében.

Betegek és modszerek: A betegeket és modszereket vizsgald fejezetet az
értekezeés 3 témakodrének megfeleléen csoportositva targyaljuk.

1. A sevofluran agyi vérkeringésre Kifejtett hatasanak vizsgalata

A betegeket a DEOEC Idegsebészeti Klinikajan elektiv lumbalis herniotomian
atesett személyek kozil valogattuk be a vizsgalatba. A tovabbi bevalogatasi
kritériumok az alabbiak voltak: ASA I-1l préoperativ sulyossagi kategoéria a
rizikbbecslés alapjan, hipertonia, cukorbetegség és agyi vérkeringési zavar
nem szerepelhetett a korabbi betegségek kdzoétt. A vizsgalatok megkezdése

el6tt valamennyi beteg részletes felvilagositasban részesilt, és valamennyien
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irdsos beleegyez6 nyilatkozatot irtak ala. A vizsgélatot a DEOEC Kutatasetikai
Bizottsaganak engedélyével végeztik.

Az anesztézia menete: Prémedikacidoként valamennyi beteg100 mg
diclofenac-ot és 7,5 mg midazolamot (Dormicum, Egis, Budapest) kapott,
nagyjabol 1,5-2 6raval az indukcié megkezdée elétt. Indukcidhoz 1-2,5 mg
propofolt (Diprivan, AstraZeneca Pharmaceuticals, Wilmington, USA)
alkalmaztunk bolusban, a megfelelé szedativ hatas eléréséig, majd 4 ug/tskg
fentanylt (Fentanyl, Richter Pharmaceuticals, Budapest) adtunk intrvénasan.
Az intub&ciéhoz suxamethonium chloridot (Midarine, GlaxoSmithKline)
alkalmaztunk 1 mg/tskg dézisban. A BIS célértékének elérésekor (Id. késébb)
sevofluran (Sevorane, Abbott Pharmaceuticals) adagolasat kezdtik el
lépcsbzetesen ugy, hogy a bispektral index értéke a kivanatos 45 és 55 kdzott
stabilizalodjon.

A rutin anesztezioldgiai monitorozas: Az EKG-t, a pulzuszamot, a non-invaziv
mobdszerrel mért vérnyomasértékeket, a kilégzés-végi CO, —ot, az oxigén-
szaturaciét folyamatosan monitoroztuk. Az inhalacios anesztetikum
alkalmazasanak megkezdését kdvetden rogzitettik a kilégzett sevofluran
mennyiségeét is.

Transcranialis Doppler mérések: Valamennyi Doppler mérést ugyanaz a
személy, tapasztalt neuroszonolégus végezte. A véraramlasi sebességet a
temporalis ablakon keresztil, 50-55 mm-es mélységben a Multidop T
transzkranialis Doppler (DWL Elektronische Systeme GmbH, Sipplingen,
Germany) 2 MHz-es szondajaval végeztik. A szisztolés, a diasztolés és az
atlagos véraramlasi sebesség értékeket rogzitettik, a pulzacios indexet a

készilék automatikusan kalkulalta.
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A Doppler méréseket az anesztézia indukcidja elétt, még éber betegben
végeztik (nyugalmi mérés), majd megismételtik akkor, mikor a bispektral
index monitor értékei alapjan a sevofluran mellett is tartésan az altalunk
el6zetesen meghatarozott anesztézia mélység fenntarthaté volt. A Dopplerrel
mérhetd paraméterek mellett off-line olyan, a véraramilasi viszonyokat jellemzé
paramétereket szarmaztattunk, amelyek a sebesség értékek valtozasa mellett
az aktualis szisztémas vérnyomas értéket is figyelembe vették. Az Aaslid altal
el6észor leirt (24), es kesbbb agyi hemodinamikai vizsgélatokban masok altal is
alkalmazott (25) (26) mddszerek alapjan az alabbi szarmaztatott

parameétereket szamitottuk ki:

Becstilt cerebralis perfusios nyomas (eCPP) = Vmean/[(Vmean-
Vdiast)*(BPmean-BPdiast)],
Resistance area product (RAP) = BPmean/Vmean

Agyi vérataramlasi index (CBFl)= eCPP/RAP.

Vmean és Vdiast az arteria cerebri media atlagos és a diasztolés aramlasi
sebesség értékei, BPmean és BPdiast az atlagos és a diasztolés szisztémas
vérnyomas. A fenti indexek alkalmazaséara azért ker(Ult sor, mert korabbi
vizsgalatok soran igazolddott: a transzkranialis Dopplerrel az adott
érterlletben az agyi vérataramlas kézvetlenil nem mérhetd, hanem az atlagos
sebesség értékek valtozasa csak ardnyos a verataramlas valtozasaval. Az
alkalmazas tovabbi indokat az képezte, hogy a Dopplerrel mért sebesség
ertékek mellett figyelembe tudjuk venni az agyi vérataramlast szintén

befolydsolo szisztémas vérnyomas érteket is.

14




Az anesztézia mélységét A-1000 tipusu bispektral index monitorral (Aspect
Medical Systems Inc., Natick, USA) mértik. Az elekirédadkat még éber tudatu
betegben el6irdsszerlien a homlokra és a halantékra helyeztiik fel. Egy
bizonyos stabilizacios id6 elteltével-melynek soran a beteget megkértiik arra:
zarja be a szemét és kdzben valamennyi hirtelen fény-és hangingert
kertltiink- meghataroztuk az éber betegben az indukcio elétti atlagos BIS
értéket. Az anesztézia fentebb leirt indukciojat, valamint a sevofluran
bevezetését kdvetben az inhalacids szer adagolasat lépcsézetesen ugy
allitottuk, hogy az altalunk cél-értékként kitlzott BIS értéket (BIS 45-55)
folyamatosan fenntartsuk. A bispektral index stabilizaciojat kbvetéen a
kordbban leirt valamennyi paramétert (vérnyomas, pulzusszam, kilégzés végi
CO,, kilégzett sevorane koncentracid és Doppler sebességértekek) ujra
meghataroztuk.

Atlagértékeket és standard deviaciét hasznaltuk. A normalis eloszlasu
paraméterek vizsgalatahoz a megfelel6 t-tesztet alkalmaztuk. A kiilénbségeket

akkor fogadtuk el statisztikailag szignifikansnak, ha a p értéke 0,05 alatt volt.

2. Az anesztézia mélység monitorok alkalmazasanak vizsgalata: A
DEOEC Idegsebészeti Klinikajan lumbalis discus-hernia miatt operalt
betegeket vizsgaltunk. A préoperativ rizikéfelmerés alapjan csak azokat a
személyeket valogattuk be, akik ASA | vagy Il sulyossagi kategériaba
tartoztak. A préoperativ aneszteziolégiai vizit soran valamennyi beteget
felvilagositottuk arrél, hogy mi a vizsgalat Iényege, kilén kiemelve azt, hogy
esetleges tartdbzkodasa a vizsgalattél nem befolyasolja tovabbi kezelését,

valamint azt is, hogy részvétele a matét soran semmilyen kilén rizikbval nem

15



jar. Valamennyi beteg irasban beleegyezett a vizsgalatba. A vizsgalati
protokollt a DEOEC Kutatésetikai Bizottsaga elézetesen engedélyezte.
Randomizacio: A randomizaciét a Statistica for Windows (Statsoft, Tulsa,
USA) statisztikai program altal generalt, a m{tét el6tt kihizott szamok alapjan
végeztik. A betegeket a randomgeneracios csoportbeosztas alapjan két
részre osztottuk: a konvenciondlisan vezetett és az ALARIS AEP monitor AAI
indexe alapjan vezetett csoportra.

Az anesztézia menete: Valamennyi beteg a mitét napjan azonos
prémedikaciéban részesult: 7,5 mg midazolam és 100 mg diclofenac per os. A
betegek indukcidja mindkét csoportban azonos volt: ko-indukcids céllal 5 mg
midazolamot, majd a klinikai hatastol figgéen 1-2,5 mg propofolt adtunk
intravéndsan. A fenntartasra sevofluran-fentanyl-cisatracurium kombinaciot
alkalmaztunk. A tradicionalisan vezetett anesztézia soran a rutin klinikai
gyakorlatban alkalmazott klinikai tiinetek (pulzusszam-és
vérnyomasemelkedés, egyéb vegetativ tlinetek (pl. izzadas), a tudatallapot és
bizonyos reflexek (pl. a ciliaris reflex) valtozasait vettik figyelembe. Az
anesztetikumok intraoperativ adagolasat elére elhatarozott irdnyelveink szerint
ebben a csoportban a vérnyomas és a pulzusszam tendenciézus emelkedése,
a fajdalomra vagy ébrenlétre utald vegetativ tlinetek (pl. verejtékezés), esetleg
a spontan vagy fajdalomra jelentkezé§ mozgésok hataroztak meg. Az AAI-
csoportban a fenntartasra alkalmazott szerek adagolasat az ALARIS AEP
monitor AAl indexe hatarozta meg. Arra térekedtiink, hogy a matét fenntartd
fazisdban az AAl index értéke 15 és 25 koz6tt legyen. A mitét soran rutin
aneszteziol6giai monitorozas tértént, amely az aldbbiakat foglalta magaba:

pulzusszam, non-invaziv vérnyomasérték, kilégzés végi CO.-tensio (EtCO,)
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az inhalécids anesztetikum belégzett és kilélegzett koncentracioja (térfogat %-
ban) és a belégzett gazkeverék O,-tartalma (FiO,).

Az anesztézia mélységének monitorozasara ALARIS AEP monitort
hasznéltunk. Az elektrodokat a készlilék alkalmazasi elSirataban kdzdlteknek
megfelel6en, standard mdédon helyeztik fel.

Az anesztézia mélységeét jellemz6 AAl indexet mindkét csoportban régzitettik
(B.Zs.). Mig az AAl-csoportban az index értékét a narkézist végz6
aneszteziologus is ismerte (hiszen ennek alapjan vezette a narkozist), addig a
masik csoportban, ahol a narkdzis vezetése a klinikai jelek alapjan toértént, az
AEP monitort az aneszteziol6gustdl elforditva jegyeztik fel.

A mtét végén, az ébredést kbvetden és négy nappal a mitét utan valamennyi
betegnek az alabbi kérdéseket tettiik fel: ,Almodott-e a mitét alatt?”, ,Mi volt
az utols6 emlékképe a miitét elétti idészakban?”, ,Mi volt az elsé emlékképe a
mtét utan?”. Az emlékképeket aszerint osztalyoztuk, hogy korai (mtét elétti
id6szakban a mitébe szallitas elétti, azaz kdértermi, a mitét utani idészakban
mutdi), vagy késéi (matét el6tt: mitsi, matét utan: kértermi) emlékképrél volt-e
sz0.

A statisztikai feldolgozashoz a Statistica for Windows programot hasznéltuk. A
numerikus értékek vonatkozasaban atlagértéket és standard deviacioét
szamitottunk. Az eredményeket ebben az esetben ANOVA-teszttel (az
intraoperative régzitett rutin parameéterek vonatkozasaban ismételt méréses
variancia-analizissel) hasonlitottuk 6ssze. A nem-numerikus adatok
Osszehasonlitasara a x2-probat alkalmaztuk. A kilénbségeket mindkét

esetben akkor fogadtuk el szignifikdnsnak, ha a p értéke 0,05 alatt volt.

17



3. Kritikus allapotu, szedalt traumas betegek szallitas kézbeni
testhémérsékletének monitorozasa és a hypothermia megel6zésének
lehetésége: A vizsgalatba 30, felnéttkorl, az intenziv osztalyon kezelt,
beteget vontunk be. A bevalogatasi kritériumok az aldbbiak voltak:

e hasi trauman atesett, és emiatt operalt beteg (egyéb, minor
kiséréserulések, pl. egyszeri végtagtérések, végtaghematomdk, illetve
kontuzidk nem képeztek kizarasi kritériumot),

e 20 és 50 év kdzotti életkor,

e amiutét el6tti ASA sulyossagi skalan I-11l sulyossagi fokozatba tartoz6
beteg,

e stabil vitalis paraméterek: a szisztolés vényomas 90 Hgmm f616tt, oxigén
szaturacié 95%, vagy afélétt, pulzusszam 55 és 125/perc kdzott,
hematokrit 30% fol6tt

e Normotermia: a testhémérséklet 36 és 37 °C kdzott

Kizarasi kritériumaink az aldbbiak voltak:

e Szivmegallas és reszuszcitacio az intenziv kezelés soran.

e Koponya-vagy gerincseérilések

e Fixateur externe” kezelésben részesulé betegek

e Nyilt sebek

Az intenziv osztalyos kezelés soran valamennyi beteg az alabbi ellatadsban
részesult:

e Mesterséges lélegeztetés (IPPV, 10-12 1égzési frekvencia, 8 ml/tskg tidal
volume, 5 vizecm PEEP) Draeger Evita 4 (Draegerwerk AG, Libeck,

Németorszag) tipusu respiratorral
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o Mesterséges taplalas: 25-30 kcal/tskg adagban Trimex Isokal (Fresenius
AG, Németorszag)

e Volumenterapia, illetve vasokonstriktor kezelés a Schwan-Ganz katéter
altal meghatarozott értékek alapjan, a szikségleteknek megfeleléen.

e Intenziv osztalyos szedalas: midazolam 15-20 mg/h (Dormicum, Roche
Austria GmBH) és 0,1-0,2 mg/h sufentanyl (Janssen Cilag, Beerse,
Belgium).

A kérhazon bellli szallitas valamennyi esetben a CT laborba tértént, ellenérzé
vizsgalat céljabdl. Szallitas kdzben a betegek az alabbi kezelést kaptak:

e 3-6 mg/tskg/éra Propofol (Diprivan, Astra-Zeneca, Plankstadt,
Németorszag)

e 3 pg/tskg/ora Fentanyl (Fentanyl-Janssen-Cilag, Beerse, Belgium)

e 0,1 mg/tskg vecuronium (Norcuron, Organon, Hollandia)

Az intézeten bellli szallitdst minden esetben két intenziv terapias orvos
végezte a szllitoszemélyzettel egyitt. Az intenziv osztalyon a szallitas
megkezdése el6tt a transzportra alkalmas monitorral az alabbi paraméterek
monitorozésara készultink fel:
e Vérnyomaseértékek: nem invaziv vérnyomasmerd, a monitorhoz tartozo
opcibval, 5/perc mérési gyakorisag
e Pulzusszam
e Oxigeén szaturacio
e Testhdmeérséklet: A maghémeérséklet mérésére timpanikus hémérét
alkalmaztunk. A kiilsé halléjaratba helyezett érzékel6t vattaval

kérbeagyaztuk, majd ragasztdcsikokkal rogzitettik a fllkagylohoz,
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ahogyan az korabbi vizsgaldk leirasai alajan javasolt (71,73,74,78).
Magahoz a méréshez Mon-a Therm digitélis termométert alkalmaztunk
(Mallinckrodt Anesthesiology Products Inc. St.Louis, USA). Ennek
mérési pontossaga 0,1 °C. Az els6 hdmérséklet mérést a tympanikus
érzékel6 behelyezését kévetben 5 perccel, még a szallitas megkezdése
el6tt végeztik.

Valamennyi beteget a szallitds megkezdése elétt betakartuk a szénszalsa

(carbon fiber) melegitétakaréval (ThermaMed GmbH, Bad Oyenhausen,

Németroszag) oly mddon, hogy a fej kivételével az egész testet fedte a

melegité eszkbz, majd erre minden esetben szokvanyos gyapjupokrécot

teritettlink. A carbon fiber melegitétakar6 egy olyan aktiv melegitést biztositd

eszkbz, amely akkumulatorrdl is mikddtethetd, és aktiv melegité felllete 40-

148 cm kozotti. A készillék vezérlbegységen allithaté az elérni kivant

melegitési hdmérséklet, amelyet az alkalmazéas soran 42 °C-ra allitottunk be.

A szallitds soran elézetes randomgeneracio utan képezett csoportbeosztas

szerint az alabbi csoport valamelyikébe soroltuk a beteget:

e A’ csoportba azok a betegek tartoztak, akiknél a melegitétakard
vezeérlbegységét a szallitas a szallitas kdzben bekapcsoltuk, igy 6k a 2
réteg takard (a szénszalas melegitétakar6 és a gyapjupokréc) passziv
izoladlasa mellett aktiv melegitésben is részesiiltek.

e A ,B”csoportba azok a betegek tartoztak, akik ugyanugy két rétegi
passziv izolalasban részesliltek, de a melegitétakar6 vezérléegysége

nem volt bekapcsolva (azaz aktiv melegités nem tértént).
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A vizsgalat soran azért két intenziv terapiés orvos vett részt a szallitasban,
mert egyikik volt felelds a széllitas kdzbeni betegfellgyeletrél, a beteg
sziikség szerinti kezelésérél, 6 ismerte azt is, hogy a melegitétakaré be-vagy
kikapcsolt allapotban van-e. A vakositas biztositasahoz volt sziikség arra,
hogy egy masik, a szallitdsra val6 el6készlletben részt nem vevé (és ezaltal
az illeté beteg csoportbesorolasat nem ismerd) intenziv terapias orvos
régzitse a szallitds k6zben a beteg legontosabb vitalis paramétereit. Az 6
feladata az alabbi adatok dokumentéalasa volt:

e Vérnyomasertékek

e Szivfrekvencia

e Oxigén szaturacio

e Timpanikus hémérséklet

e A széllitas kulénb6zé fazisaiban eltelt idétartamok (CT laborba szallitas,

CT vizsgélat idétartama, ITO-ra val6 visszaszallitas)

Noha a fenti paraméterk ellenérzése folyamatos volt, a kezelésben részt nem
vevé orvos a fenti paramétereket csak a szallitas bizonyos fazisaiban
dokumentalta. Ezek a fazisok az alabbiak voltak:

e Intenziv osztaly, a szallitds megkezdése el6tt

e (CT-vizsgalat megkezdése elbtt

e A CT vizsgalat befejezésekor

e Az intenziv osztélyra valé visszatéréskor

A vizsgéalat médszereinek lerdsahoz tartozik annak ismertetése is, hogy az
intenziv osztalyon, valamint a kérhaz folyoséin a kilsé hémeérséklet atlagosan

21+1 °C, mig a CT laborban 16x1 °C. A vizsgalat eredményeinek
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ertékelésekor a korabbi ajanlasoknak megfeleléen 36,1 °C alatti timpanikus
hémérseklet esetén tekintettilk a betegeket hipotermiasnak.

Statisztikai mddszerek: Vizsgalatunk megkezdése elétt azt a nullhipotézist
kovettlik, hogy a két csoport kézott 1,5+1,0°C testhdmérséklet-kildnbség
alakul ki a szallitas befejezésekor. Ha azt tlizzik ki célul, hogy a kilénbségek
jellemzésére alkalmazott p értéke kisebb legyen, mint 0,05, akkor 30 beteg
volt az a minimalis szam, amennyit a vizsgalatba be kellett vonnunk. A
vizsgalat soran mért paraméterek 6sszehasonlitasahoz a Mann-Whitney
tesztet alkalmaztuk. A statisztikai analizis sorén a p<0,05 értéke esetén

fogadtuk el szignifikansnak a kilénbségeket.
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Eredmények
1. A sevofluran agyi keringésre kifejtett hatasanak vizsgalata
Vizsgalatainkba 20 beteget (12 férfi és 8 nd) vontunk be, atlagéletkoruk
42,315,2 év volt. Tizennégy beteg ASA |, 6 ASA |l sulyossagi beosztast kapott
a préoprativ aneszteziologiai allapotfelmérés soran. Az anesztézia indukcioja

el6tt és azt kdvetden regisztralt legfontosabb paramétereket az 1. tablazatban

foglaltuk 6ssze.

1. tablazat Az anesztézia indukcidja elbtt és azt kbvetben regisztralt

legfontosabb paraméterek

Paraméter Indukcio el6tt Indukcioé utan P-érték
MAP (Hgmm) 98.6+£11.9 87.9+12.1 p< 0.01
Pulzusszam (1/s) 75.2+10.6 74.719.3 p=0.84
Sat 02 (%) 97.8+1.3 98.3+1.5 p=0.17
EtCO, (mmHg) 35.0£2.5 33.6+3.1 p=0.18
Et. sevoflurane (%) - 1,2+0,2 -

Bispectral index 92.745.5 47.7+6.7 p<0.001
MBFV (cm/s) 54.1+13.3 43.7+18.5 p=0.01
SBFV (cm/s) 82.9+20.0 69.5+22.9 p<0.05
DBFV (cm/s) 40.1£11.2 31.1£14.9 p<0.01
Pl 0.7910.2 0,92+0.2 p<0.01
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Lathato, hogy az anesztézia indukciojat kbvetéen az artérias kbzépvérnyomas
szignifikans, kb. 10%-0s csdkkenését tapasztaltuk, mig a pulzusszam relative
stabil maradt. A respiracios paraméterek, agy mint a kilégzés végi széndioxid
tenzid, valamint az oxigén szaturacié nem valtozott. Amint a BIS index
értékebdl lathatd, a transzkraniélis Doppler mérések idépontjdban a betegek
mar elérték az altalunk kitlizétt, kvanatos anesztézia mélységet.

Az artérias k6zépvérnyomas csdkkenésével parhuzamosan az a. cerebri
mediaban meért aramlasi sebesség értékek szignifikdnsan csdkkentek. A
csbkkenés az atlagsebesség vonatkozasaban 20, a szisztolés sebesség
vonatkozasaban 16, a disztolés sebesség értékek vonatkozdsaban 22%-0s
volt. Az anesztézia indukcidjat kbvetben a pulzécios index szignifikans
emekedéseét talaltuk.

Amennyiben a szisztémas vérnyomas valtozasat is figyelembe vettik az
adatelemzés soran, akkor az altalunk szamitott cerebralis perfuziés nyomas
csokkenés 18,3%-nak felelt meg. Figyelembe véve azt, hogy az artérias
kdzépvérnyomas csdkkenése mindekdzben kb. 10%-o0s volt, a perfuzios
nyomas cstkkenésének mértéke jelentésebb volt, mint amire egyébként a
kdzépvérnyomas valtozasabdl szamitani lehetett. A cerebrélis perfuzids

nyomas indukcié soran bekdvetkezett valtozasat az 1. abran demonstraljuk.
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1. abra A szamitott cerebralis perfuzidos nyomas valtozasa az indukcio soran
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A szamitott cerebralis vérataramlasi index értéke a kezdeti 38.8+11.4-r6l

28.9+14.3 ml/s-ra cs6kkent, amely 25,5%-0s valtozasnak felelt meg. (2. abra)

2. abra Az agyi vérataramlasi idex (CBFI) valtozasa az indukcié soran
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Ha figyelembe vessziik, hogy az a. cerebri medidban mért atlagos aramilasi
sebességérték (amely az adott érteriilet vérataramlasanak valtozasat fejezi ki)
mintegy 20%-al csdkkent, akkor a vérataramlasi index és az atlagos aramlasi
sebesség valtozasai nagyjabol megfelelnek egymasnak. A 3. dbran az is
lathatd, hogy mindekdzben az agyi kiserek ellenallasat kifejez6é ,resistance
area product” (RAP) értéke 15%-al nétt.

3. abra A RAP valtozasa az indukcio soran

n
3

_, Resistence area product
N

5
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2. Az anesztézia mélység monitorok alkalmazasanak vizsgalata:

Osszesen 104 beteget vontunk be a vizsgalatba. Ezek kdzil 53 beteget

randomizaltunk az AAI csoportba, 51-et pedig a tradiocalis csoportba. A

legfontosabb klinikai jellemzdket és a beavatkozas sordn monitorozott

paramétereket a 2. tablazatban mutatjuk be.

2. Tablazat A vizsgalt betegek legfontosabb klinikai jellemzéi és a vizsgalat

soran monitorozott paraméterek

Tradicionalis AAl p-érték
(n=51) (n=53)

Eletkor (év) 45,2411,5 48,9+15,2 p=0,31
Nem (N/F) 24/27 26/27 p= 0,78/ p=0,71
Testsuly (kg) 81,6+16,7 77,8+13,2 p=0,46
A miitét tartama 95,0+28,4 92,8+28,8 p=0,78
(min.)
Atlagos SBP 118,0+25,1 118,2+49,3 p=0,91
(Hgmm)
Atlagos DBP 72,2+17,5 70,1+152 p=0,09
(Hgmm)
Atlagos 68,9+14.8 68,2+14,6 p=0,38
pulzusszam (1/min)
Atlagos Sat O, (%) 97,4441 97,7+1,6 p=0,11
EtCO, (Hgmm) 29,6+3,6 29,4431 p=0,37

Az AAl értékek 6sszehasonlitasa a két csoportban: A 3. tablazatban azt

mutatjuk be, hogy a teljes mutéti periddus idejébdl a két csoportban hany

szazalékot t6lt6tt a készilek mikddesi leirasanak megfeleléen az elvart

sebészi anesztézia, az ennél felszinesebb hipndzis és a mélyebb hipndzis
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tartomanyaban. Lathatd, hogy a tradiciondlisan vezetett anesztézia
csoportban a betegek kevesebb idét toltéttek a megfelelé sebészi narkdzis
zénajaban és a felszinesebb zénaban és hosszabb ideig részesliltek az AAI

érték szerint mélyebb sebészi narkdzisban.

3. tablazat A miitét teljes tartama alatt a megfelelé hipndzis zonaban, a

felszinesebb, illetve mélyebb hipnozisban téltétt id6 %-0s megoszlasi aranya a

két csoportban
AAI Traditionalis P-érték
Zona f0lott (felszines) 27.2+15.9% 16.8£16.1% p<0.001
Zonaban (megfelel6) 55.1+15,7% 44.6+20.3% p<0.001
Zo6na alatt (mély) 18.1+11.6% 38.5+24.3% p<0.001

A kérdbivek értékelése: A betegeket kdzvetlenll a mitét utan és négy nappal
kés6bb is megkérdeztiik, hogy emlékeznek-e dlomra a beavatkozas idejébdl.
A kérddives felmérés eredményeit a 4. abran mutatjuk be. Lathato, hogy
kdzvetlendl a mitét utan a két csoportban kdzel hasonlé aranyban szamoltak
be a betegek intraoperativ almokrél és a késébbi posztoperativ szakban a
visszaidézett almok szama mindkét csoportban kérulbelll azonos mértékeben
csdkkent. Osszefoglaléan azt mondhatjuk, hogy a két csoportban az

intraoperativ almok incidenciaja nem kilénb6zott.
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4.abra Az intraoperativ almok visszaidézésének képessege a korai

posztoperativ szakban és 4 nappal késébb
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A betegek mitét el6tti utolsd élményével kapcsolatos emlékeinek

6sszehasonlitasakor mindkét csoportban hasonl6 aranyban fordultak elé még
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a mitdbe szdllitas el6tti osztalyos és a mitére vonatkozo emlékek. Negy
nappal az anesztézia utdn a betegek csaknem valamennyien mitéi
emlékképekrdl szamoltak be. A két csoport kdzétt e vonatkozasban nem

talaltunk statisztikailag szignifikans kilénbséget (5. abra).

5. abra Emiékképek megoszlasa a korai posztoperativ szakban és 4 nappal

késébb
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Négy nappal a mitét utdn megkérdeztik a betegeket, hogy mi volt az elsé

dolog, amire emlékeztek a mitéti narkozist kdvetd idészakbdl. Az
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eredményeket a 6. abran mutatjuk be. Az osztalyos tartozkodasra vonatkozé
emlékképek és a posztoperativ mitdi emlékképek kdzétt nem volt kilénbseg a

két csoportban.

6. abra A posztoperativ elsé emléképek megoszlasa 4 nap mulva

g0
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Az anesztetikum és analgetikum fogyas elemzése: A fentanyl fogyast
6sszehasonlitva nem talaltunk szignifikans kilénbséget az AAl csoport és a
tradiciondlisan vezetett nark6zisok csoportja kdzétt (Tradicionalis csoport:
4.79+1.31 pg/kg/h, AAIl csoport: 4,6+1,7ug/kg/h.). A sevofluran fogyasztas a
konvenciondlisan vezetett anesztézidk csoportjaban magasabb volt (1.38+0.41
vol%), mint az AAl csoportban (1.16£0.4 vol%). A kilénbség statisztikailag

szignifikans volt, atlagosan 18%-nak felelt meg.
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3. Kritikus allapotu, szedalt traumas betegek szallitas kézbeni
testhémérsékletének monitorozasa és a hipotermia megelé6zésének
lehetésége:

Osszesen 30 beteget vizsgaltuk, 15-15 beteget randomizaltunk az aktiv
melegités és a passziv hdizolalas vizsgalati csoportjaba. A vizsgalt populacio
legfontosabb jellemzdit, valamint a betegszallitas kilénbdz6 fazisainak

idétartamat a 4. tablazatban foglaltuk dssze.

4. tablazat A vizsgalt populacio legfontosabb jellemz4i, valamint a

betegszallitas kilénbbzé fazisainak idétartama

Aktiv melegités (A) Passziv melegités (B) p-érték

Eletkor (év) 38,718,0 37,018,1 0,41
Nem (F/N) 9/6 9/6
Testmagassag (cm) 174,216,7 173,616,2 0,81
Testsuly (kg) 75,9+9,3 77,615,8 0,78
APACHEIII 19,8427 19,412 4 0,68
A szdllitas tartama a 19,9422 20,6+1,7 0,44
CT-laborig (perc)
A CT vizsgalat 19,7+2,0 20,1£2,7 0,9
tartama (perc)
A CT-bél az ITO-ra 20,0+1,7 21,3+3,4 0,29
valé visszaszallitas
tartama
Diagnézis Majvérzés: 2 Majvérzeés: 2

Lépruptura: 3 Lépruptura: 5

Gyomorfal-repedés: 2 Gyomorfal-repedés: 2

Colon ruptura: 1 Colon perforatio: 2

Vesevérzés: 2 Epeholyag ruptura: 2

Rectalis ruptura: 1 Hasfali haematoma: 1

Pancreas contusio: 1 lleum vérzés: 1

Vena mesenterica

serilés: 1

Vékonybél necrosis: 1
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A testhémeérséklet szallitds k6zbeni valtozasat a 7. abran mutatjuk be. Az
abran lathato, hogy az intenziv osztalyon, a szallitas megkezdése el6tt
mindkét csoportban normotermiasak voltak a betegek. A passziv héizolalas
csoportjdban mar a szalltas elsé 20 percében észlelhetd volt a timpanikus
hémérséklet csbkkenése, de a CT vizsgalat megkezdéséig még normotermias
tartomanyban voltak a betegek. Jelentésebb testhémeérséklet csékkenés a CT
laborban tartézkodas soran alakult ki mindkét csoportban. Az aktiv melegités
csoportjdban a testhémérseéklet ebben az esetben sem csdkkent a
normotermias kiiszéb ald, ezzel szemben a passziv héizolalas csoportjaban
hipotermia alakult ki, mely a szallitas tovabbi fazisaban fokozodott. Az intenziv
osztalyra vl6 visszatéréskor a két csoport k6zétt jelentds testhémérséklet-

kOldnbség volt kimutathato.

7. abra A testh6mérséklet valtozasa a szallitas kilénb6zé fazisaiban
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Megbeszélés

1. A sevofluran agyi keringésre kifejtett hatasanak vizsgalata
Vizsgalatainkkal igazoltuk azt a korabbi megfigyelést, mely szerint a megfeleld
anesztézia mélység elérését kdvetéen a szisztémas vérnyomas és
kdvetkezményesen az agyi verataramlas csdkkenése kdvetkezik be, ezzel
egyidejlleg a cerebrovaszkularis rezisztencia né. A nemzetkdzi irodalomban is
ez volt az elsé olyan vizsgalat, amely a transzkranidlis Dopplerrel mért
aramlasi sebesség érték valtozas mellett a szisztémas vérnyomas valtozasat
is figyelembe vette a sevofluran agyi vérkeringésre kifejtett hatasanak
vizsgalata soran. Ahhoz, hogy a mérések soran a szisztémas vérnyomast is
figyelembe lehessen venni, a becsult cerebralis perfuzidos nyomas, a cerebralis
vérataramlasi index és a resistance area product értékét szamitottuk ki és
hasonlitottuk 6ssze a narkézis indukcidja el6étt és a sebészi narkézis
id6pontjaban. Az agyi vératdramlas vizsgalataban az elmult években egyre
szélesebb koérben terjed el ezeknek az indexeknek a hasznalata, igy pl.
fejsérlltekben és préeklampszias betegekben (26) (27, 28). Autoregulaciés
tesztek azt mutattak, hogy a felsorolt, kalkulalt index értékek és az agyi
veérataramlas valds értéke kdzott megfeleld korrelacio van (28).
Noha a sevofluran agyi vérkeringésre kifejtett hatasat szamos vizsgalatban
tanulmanyoztak, csak néhany olyan vizsgalat ismert, amelynek soran
valamilyen anesztézia mélység monitorral (BIS vagy AEP) meghataroztak
volna az elektrofiziologiailag megfeleld hipndzis mélységet €s az agyi
vérataramlast ebben a fazisban mérték volna (13-15, 23). Vizsgalatainkhoz
hasonl6éan e szerzdk is az a. cerebri media aramlasi sebességének

csoOkkenését talaltak. Kaisti és munkatarsai igazoltak azt is, hogy a sevofluran
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dozisfiggd mddon befolyasolja az agyi verataramlast: 0 és 1 MAK érték kozott
az agy valamennyi régi6jaban véraramlas csdkkenést lehet kimutatni, mig 1-
1,5 MAK k6z6tt a frontélis kéregallomanyban a vérataramlas jelentés fokban
csokken. A koncentracié tovabbi névelése a frontalis kéregben tovabbi
véraramlas csbkkenést eredményez, de egyidejlleg a kisagy véraramlasa
ndvekszik. A teliesség kedvéért meg kell hogy jegyezzik, hogy a
szokvanyosan alkalmazott klinikai dézisban a sevofluran agyi vérataramlasat
tanulmanyozé vizsgélatok eredményeit harom csoportba lehet osztani: nincs
valtozas az agyi véraramlasban a szer hatasara (5, 6), a véraramlas né (2, 7,
8) a véraramlas csbkken (10, 11, 13-15). Az ellentmondasokra minden
bizonnyal tdbb ok magyarazatul szolgalhat: kilonbdztek az agyi veérataramlas
mérésére alkalmazott modszerek, kulénbdz6 koncentracidéban és kilonb6zé
kombinaciéban alkalmazott sevofluran (pl. mas volt az indukciéra alkalmazott
szer az egyes vizsgalatokban) és felmerll az is, hogy a szer az agyi
vérataramlast ugyanazon MAK értéken individualisan masképpen
befolyasolja. A szakoridalom legfrissebb adatai szerint a sevofluran a
klinikailag alkalmazott dézisban indirekt Uton, az idegszdvet metabolikus
aktivitasanak cs6kkenése révén, az aramlas-metabolizmus kapcsolédas (flow-
metabolism coupling) utjan csékkenti az agy verataramlasat. A koncentracio
emelésével azonban egyre inkabb elétérbe kerll a szernek az agyi erekre
kifejtett direkt ertagitdé hatasa.

Az agyi vérataramlas mérésére az elmult 2 évtizedben a transzkranialis
Doppler az egyik legszélesebb kdrben alkalmazott eljaras volt az
anesztezioldgiai tanulmanyokban. Meg kell azonban emliteniink, hogy a

maodszer egyik legfontosabb korlata, hogy nem a vérataramlas abszolut
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ertékét méri, hanem a sebesség értékek valtozdsa aranyos az adott érterllet
agyi verataramlasaban bekodvetkezett valtozassal. Ez csak abban az esetben
van igy, ha a Willis kért alkoté nagyerek (amelyekben az aramlasi sebesség
ertékét mérjik) atmérdje a mérés soran valtozatlan marad. Mindemellett a
szisztémas vérnyomas valtozasai szintén befolyasoljdk az agyi vérataramlast
és az agyi erekben mérhet6 aramlasi sebesség értékét. Ez utébbit kivantuk
figyelembe venni akkor, mikor a becsllt cerebrdlis perfuziés nyomas, a
cerebralis vérataramlasi index és a resistance area product értékét
kiszamitottuk, hiszen ezek szdmolasakor az artérias kbzépvérnyomas érteket
is figyelembe vettlk.

A vizsgalatunk eredményei azt mutatték, hogy a cerebralis vérataramlasi index
€s az abszolut aramlési sebesség értekek hasonld tendenciat mutattak az
indukcid soran (mindkett6é csékkent). Ennek alapjan felmertl a kérdés, hogy a
kalkulalt indexek alkalmazasa szolgaltatott-e Uj informaciét a
sebességértékekkel 6sszehasonlitva. Az eredméynek részletes analizise
soran kidertl, hogy az artérias k6zépvérnyomas mintegy 10%-al csdkkent az
anesztézia indukciodja soran. Amennyiben az agyi erek autoregulacioja
megfeleld, a szisztémas vérnyomas csdkkenése az agy arteriolainak
dilatacidjdhoz kell hogy vezessen, hogy az agy véraramlasa a
vérnyomasvaltozas ellenére allandé maradjon. A sevofluranrdl a korabbi
(19). Amennyiben az autoregulécié megtartott, akkor a 10%-0s szisztémas
kdzépvérnyomas csdkkenés ezzel aranyos mértékl vérataramlas valtozast
kellett volna hogy kivaltson. Ezzel szemben a sevofluran anesztézia soran mi

25%-0s vérataramlas cs6kkenést mértliink, amely nagysagrendileg jelentds
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mértékben kildnbdzik a szisztéméas vérnyomas valtozgsatdl. A transzkranialis
Doppler metodolégiai hatteréhez tartozik annak magyarazata, hogy az a.
cerebri medidban mért aramlasi sebesség érték csdkkenése alapvetéen két
mechanizmus révén kbvetkezhet be: vagy az illeté érterllet arteriolainak
O6sszehlzodasa, vagy maganak az a. cerebri medianak a konstrikcioja révén.
Amennyiben az arteriolakra kifejtett vazokonstriktor hatasrél van szé, akkor
egyidejlleg a pulzacids index és a resistance area product értékeinek is
emelkednie kell, hiszen ezek fejeziki ki a periférids ellendllas névekedését.
Vizsgalatainkkal igazoltuk is, hogy ebben az esetben a rezisztencia
fokozbdasarol van szo. A 10%-0s MAP csokkenés és a 25%-0s véraramlas
csdkkenés kdzotti eltérésnek egy részéért tehat minden bizonnyal az
arterioldk vazokonstrikcidja felel6s, ugyanakkor azt kell feltételezniink, hogy
emellett a sevofluran direkt, a nagyerekre kifejtett vazodilataciés hatast is
kifejt, hiszen a véraramlas véaltozas mertéke jelentésebb meértéki volt, mint azt
6nmagaban az autregulacids valasz alapjan varni lehetett volna, hiszen a
rezisztencia is csak 15%-al emelkedett. Az eltérés magyarazatara
feltételezhetnénk azt is, hogy a pCO. indukciot kéveté enyhe csdkkenésének
is szerepe lehet az agyi erek vazokonstrikcidjaban, de a széndioxid tenzio
csdkkenése olyan enyhe volt, ami elhanyagolhaté mértékl véltozast okoz az
agy véraramlasaban. A sevofluran direkt, nagyerekre kifejtett vazodiltacios
hatasat human vizsgalatok kordbban mar megerésitették (4, 23). Az is ismert,
hogy ez a hatds az agyban mind a nagy, mind pedig a kiserek teriletén jelen
van és az ATP-fliggé kalium-csatornak befolyasolasa révén jon Iétre (16).

Bar a fenti hipotézis (autoregulaciés vasokonstrikcié a szisztémas vérnyomas

csOkkenése miatt + a nagyerekre kifejtett dilatacios hatas) jol magyarazza a
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sevofluran agyi véraramlasra kifejtett hatasat és eredményeinket, meg kell
azonban jegyezzik, hogy MRA vizsgalatokkal nem tudtak kimutatni az a.
cerebri media atméréjének ndvekedését kiildonbdzé vazokonstriktor és
vazodilataciés ingerek alkalmazasa soran, bar az is igaz, hogy a szerre
vonatkozdan nem all rendelkezésre ilyen vizsgalat (29). A tudomanyos
korrektség kedvéért mégis fel kell vetniink annak lehetéségét is, hogy a
sevofluran csdkkenti az idegsejtek metabolikus igényét is (amellett, hogy a
szisztémas vérnyomascsikkenés miatt autoregulacios vazokonstrikciot okoz)

€s ez magyarazna a jelentésebb mértéki vérataramlas csdkkenést.

2. Az anesztézia mélység monitorok alkalmazasanak vizsgalata:
Vizsgaltaink egyik legfontosabb eredménye annak igazolasa, hogy egy
tapasztalt aneszteziologus megfelelé mélységl anesztéziat képes biztositani
betegeinek dnmagaban a klinikai jelek alapjan vezetett narkdzis soran is. Erre
utal az a megfigyelésiink, hogy az alvasmélység monitorral vezetett
anesztéziak és a konvencionalisan vezetett anesztéziak csoportjadban nem
kil6nbdz6tt az intraoperativ almok és a posztoperativ emlékképek eléfordulasi
gyakorisaga. Eredményeink latszdlag ellentmondasban vannak néhany
korabbi megfigyeléssel, amelyek arrol szadmoltak be, hogy az anesztézia
mélység monitorok alkalmazasa cstkkenti az intraoperativ almok és az
intraoperativ ébrenlétek el6fordulési gyakorisagat. Meg kell azonban
jegyeznlink, hogy ezek a korabbi tanulmanyok jobbara magas rizikoju
(traumas, szivsebészeti és csaszarmetszésen atesett) betegeken térténtek,
ezekrdl pedig kéztudott, hogy eleve magasabb az intraoperativ ébrenlétek

el6fordulasi gyakorisaga (50,51,52). Az ezzel foglalkozé tanulmanyokbdl az is
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ismert, hogy az intraoperativ ébrenlét egyéb fontos rizikbfaktorai kozé az ASA
[1I-V allapotu betegek (53,54),az anesztezioldgiai technika (az inhalaciés
szerek alkalmazasanak mell6zése), és kisebb mértékben a betegek neme és
életkora is hozzatartoznak (53,55). Figyelembe véve ezt a felsorolast, az
altalunk vizsgalat betegpopulacié tdbb szempontbdl sem tekintheté magas
rizikéjunak az intraoperativ ébrenlétek és almok szempontjabdl, hiszen mi
ASA I-Il sulyossagu betegeket vizsgaltunk, akiknek tervezett discus-hernia
mtétjik volt és a narkdzis soran inhalacidés anesztetikumot is alkalmaztunk.
Minden bizonnyal ezzel is magyarazhaté, hogy egyik vizsgalati csoportunkban
sem fordult eld intraoperativ ébrenlét. Figyelembe véve azt, hogy az
intraoperativ ébrenlétek incidenciaja az irodalmia adatok alapjan még a magas
rizikoju betegekben is szerencsére alacsony (0.1-0.2%-, azaz 1-2 /1000
anesztézia) (31,32), akkor eredményeink nem meglepéek.

Az intraoperativ almok incidencigjarél keveset tudunk, de egyes adatok szerint
gyakoriak (41). A mi betegeink k6z6tt kbzvetlenll a mitét utan kdzel a
vizsgaltak fele szamolt be intraoperativ almokroél. A teljesség kedvéért azt is
meg kell azonban jegyezzik, hogy ezeket az intraoperativ almokat a
posztoperativ 4. napon mar lényegesen kevesebb beteglink tudta felidézni. Ez
a megfigyelésiink megfelel annak a kordbban kozoélt kutatasi eredménynek,
mely szerint az intraoperativ almok leggyakrabban ASA I-1l sulyossagu, fiatal
betegekben fordulnak el6 és a visszaidézés képessége a posztoperativ
id8szakban jelentésen csdkken (41).

Vizsgalatunk masik Iényeges megfigyelése az anesztéziabdl valo
posztoperativ visszatérésre vonatkozik. Betegeinket 4 nappal a m(tét utan

megkérdezve arrol, hogy mi volt az elsd élmény, amire a posztoperativ
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szakban emlékeztek, az AAl csoportba tartozok 1/3-a mitdi elsé élmeényrol
szamolt be, mig a konvencionalis anesztéziak csportjaban ez az arany
minddssze V4 volt. Bar ez a kilénbség statisztikailag nem bizonyult
szignifikansnak, mégis olyan tendenciéra utalhat, amelynek tisztazasara
tovabbi vizsgalatok szikségesek, hiszen arra utalhat, hogy az AAI csoportban
a narkozisbol valé visszatérés gyorsabban kdvetkezik be. Ez egyébként
megfelel kordbbi vizsgalok beszamoloinak is (46,54). A konvenciondlis csoport
hosszabb visszatérési ideje azzal a megfigyelésiinkkel magyarazhato, mely
szerint az e csoporthoz tartoz6 betegek a teljes mitéti idészak nagyobb
hanyadat toéltétték az elektrofiziologiailag mélyebb hipndzis zénajaban, mint az
AAI csoport betegei.

A megfelel6 mélységl anesztézia biztositdsa mellett az anesztézia mélyseg
monitorok alkalmazasat financialis szempontok is alatamasztottak:
bebizonyosodott, hogy hasznalatukkal az anesztetikum és az analgetikum
fogyas csOkkenthet6 (45,46,56,57,58). A teljesség kedvéért meg kell azonban
azt is jegyeznunk, hogy olyan vizsgalatok is napvilagot lattak, amelyek nem
igazoltak ezt (59). Sajat vizsgdalatainkban a fentanyl fogyas hasonlé volt a két
csoportban és a sevofluran mennyisége is csak mérsékelten (18%) volt
csOkkenthetd az AEP monitor alkalmazasaval.

Vizsgalatunkat kritikusan értékelve meg kell allapitanunk, hogy alacsony
rizikdju, ASA I-Il sulyossagu betegekben Az anesztézia mélység monitor
alkalmazasa a tapasztalt anesztezioldégus éaltal konvencionalisan, a klinikai
jelek alapjan vezetett anesztéziakkal 6sszehasonlitva nem jarult hozza az
intraoperativ almok és ébrenlétek szamanak csékenéséhez. Noha az

anesztézia mélység monitor alkalmazasa mellett az anesztetikum fogyas
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mérsékelten csékkenthet6, az egyszer hasznalatos vizsgalati elektrédok
koltsége ezt a megtakaritast ellensulyozza. Ezt figyelembe véve mar a
nemzetkdzi irodalomban is néhanyan megkérddjelezik az anesztézia mélység
monitorok rutin alkalmazasanak szilkségességét az egyébként alacsony
rizikéju betegekben (38,42).

Felmerll a kérdés, hogy lesz-e akkor a jov6ben az anesztézia mélység
monitorok alkalmazasanak jelentésége alacsony rizikcsoportba tartozé
betegekben. A jelenlegi ismereteink szerint e készllékek hasznosan
alkalmazhatdk az aneszteziol6giai tevékenység tanulasi folyamataban
(rezidensek, szakorvosjelltek, Uj, az altatborvos szamara kordbban nem
alkalmazott aneszteziol6giai médszerek bevezetésekor). A masik potencialis
jelentésége az anesztézia mélység monitorok alkalmazasanak az a korabbi
megfigyelés, mely szerint az anesztézian atesett betegek hosszu tavu
mortalitdsanak egyik rizikéfaktora lehet, hogy mennyi idét téltétt az
elektrofiziologiailag a szikségesnél mélyebbnek itélt anesztézia fazisaban
(47). Ujabban erre egy kiildn megnevezést —kumulativ mély hipnézis- is
bevezettek. Amennyiben evidencia szinten is igazolddik, hogy a kumulativ
mély hipndzis a hosszu tavu mortalités fuggetlen rizikofaktora, akkor
varhatdan szélesebb kdrben Iétjogosultsagot nyer majd az anesztézia

mélység monitorok rutin alkalmazasa.
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3. Kritikus allapotu, szedalt traumas betegek szallitas kézbeni
testhémérsékletének monitorozasa és a hipotermia megelé6zésének
lehetésége: Vizsgalataink soran igazoltuk, hogy kritikus allapotu traumas
betegekben az intrahospitalis transzport kbzben a hipotermia kialakulasanak
nagy az esélye. Eredményeink ésszhangban vannak a kordbbi
megfigyelésekkel, amelyek arrél szamoltak be, hogy a mentés (71), a
slirgésségi ellatdhelyen tartézkodas (79), valamint az intenziv osztalyos
kezelés soran (81) a hipotermia gyakran el6fordul. A mi vizsgalatainkkal a
kritikus allapotu betegek ellatasét leiré folyamat egy olyan kévetkezd
lepésével egészitettik ki az ismereteket, amelyek eddig hianyoztak. A mi
betegpopuléacionkban valamennyi, a passzive melegitett csoportba tartozé
betegnél kialakult a szallitas soran enyhe hipotermia. Az adatok részletesebb
elemzésébdl az is kidertl, hogy a héveszteség legnagyobb része a CT
vizsgalat idétartama alatt tértént, amit minden bizonnyal a CT labornak az
intenziv osztalyhoz, illetve a szallitas soran igénybevett folyosdknak a
hémérsékeltéhez (21 °C) viszonyitott jelentésen alacsonyabb (16 °C)
kérnyezeti hdmérsekletével lehet magyarazni. Vizsgalatainkkal azt is
igazoltuk, hogy a szénszélas, aktiv melegitést biztosité eszkdzzel a szallitas
kdzbeni lehulés hatekonyan megel6zhet6. Vizsgdlatainkkal azt a korabbi
ksérletes megfigyelést is igazoltuk, mely szerint a hipotermia megelézésében
az aktiv melegités jelentés mértékben hatékonyabb, mint az akér tébb
rétegben is alkalmazott passziv héizolalas (82). igy aztan aligha meglepd az a
megfigyeléslink, hogy a testhémérséklet az aktiv melegités csoportjaban
mérsékelten emelkedett a szallitds soran, ezzel szembena passziv héizolalasi

csoportban a betegszallitas folyamata soran egyenletesen csdkkent.
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Végeredményben az aktivan melegitett csoport betegei atlagosan 1,5 °C-kal
magasabb testhdmérséklettel érkeztek vissza az intenziv osztalyra, mint a
pssziv héizolalasban részesild betegek. Ezt a kiildnbséget jelentésnek kell
tekinteniink, hiszen ilyen mértékl hémérseékletcsdkkenés esetén mar szamos
sz6védmény kialakulasaval kell szamolni (69). Mivel az autoném
h&szabalyozas leh(ilés elleni védekez6 mechanizmusahoz a bér mintegy 20%-
ban jarul hozza, a bérhémérséklet 4 °C-kal térténd emelése a
maghdmeérséklet 1 °C-os cs6kkenése miatt 1étrejové vazokonstriktor valaszt
kompenzalni képes. Szamos korabbi klinikai vizsgalat megerésitette, hogy a
hipotermia t0bb, ugynevezett minor és major kévetkezménnyel jar. A minor
szbévédmények kbzé soroljak egyebek kézott a gydgyszerek
metabolizmusanak lelassulasat, a didergést, a hédiszkomfort érzést, valamint
a fajdalomingerekkel szembeni fokozott érzékenységet. A kritikus allapotu
betegek szempontjabol kiemelkedé fontossagu major szévédmények a
miokardialis isémia veszélye, a koagulaciés rendszer csdkkent mikodése,
melynek kévetkeztében a transzfizids igény megnévekedése figyelheté meg,
a sebfertézések gyakorisaganak fokozoédasa, valamint a végeredményben
megnyult intenziv osztalyos és kérhazi tartozkodasi id6 (83). Mindezeket
figyelembe véve a kritikus allapotu betegek hdészabalyozasi zavaraira kilénds

és a jelenegi gyakorlatnal nagyobb szerepet kell tulajdonitanunk.
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Osszefoglalas
Az értekezésben harom, az anesztezioldgiai gyakorlatban alkalmazhato,
monitorozasi technikaval kapcsolatos vizsgalataink eredményét 6sszegeztik.

Megallapitasaink az alabbiak voltak:

1. Akielégité mélysegi anesztézia elérésekor a sevofluran csékkenti az
artérias kdzépvérnyomast és ezzel parhuzamosan az agyi
verataramlast is. A nemzetkdzi aneszteziolégiai irodalomban elészor
alkalmaztuk a sevofluran hatdsanak tanulmanyozasdra a szisztémas
vérnyomas valtozasat is figyelembe vevé becsilt cerebralis perfuzios
nyomas és cerebralis vérataramlasi indexet.

2. Vizsgalataink alapjan azt valészinUsithetjlk, hogy a sevofluran az agyi
nagyerek direkt vazodilataciéja, valamint a szisztémas vérnyomas
csokkenése révén csokkenti az agyi erek vérataramlasat.

3. Megallapitottuk, hogy ASA I-1l sulyossagi kategériaba tartozé
betegekben a tapasztalt aneszteziologus altal a klinikai jelek alapjan
vezetett narkdzis soran nem fordul eld intraoperativ ébrenlét és az
intraoperativ almok sem gyakoribbak, mint ha a narkézist anesztézia
mélység monitor segitségével vezetik.

4. Onall6 megallapitasunk, az is, hogy a rutin, klinikai jelek alapjan
vezetett nark6zisok soran a betegek a mtét idétartamabdl nagyobb
hanyadot toltenek az elektrofiziologiailag mélyebb hipnozis éllapotaban.

5. Megallapitottuk, hogy a kritikus allapotu, szedalt betegek intrahospitalis

transzportja soran enyhe hipotermia kialakulasaval kell szamolni.
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6. Vizsgalataink soran igazoltuk, hogy a szallitas kézben fellépd
hipotermia aktiv melegitést biztositdo melegitétakaro alkalmazasaval

hatékonyan megel6zheté.
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Targyszavak
e Anesztézia
e Perioperativ és intraoperativ monitorozas
¢ Inhalaciés anesztetikum
e Agyi vérataramlas
e Transzkranialis Doppler
e Anesztézia mélység monitorozas
e Intraoperativ ébrenlét
e Korhazon beliili szallitas
e Hipotermia

e Aktiv melegités
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