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Treatment of severe burns and dermatological conditions
requiring intensive care at the ICU for burns at the Department of
Dermatology of Debrecen
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Orszdgos szinten a hagyomdnyoknak megfelelden két in-
tézményben kezeltek égett betegeket Borgyogydszati Klini-
kdn, igy Debrecenben és Szegeden. A siilyos égett betegek
ellatdsdra szervezddott intenziv osztdly tobbféle silyos be-
tegség elldtdsara is alkalmas, amelyek nem infekciozus
jellegiiek. A szerzdk dttekintést adnak azokrdl a kérképek-
rol, amelyeket a Debreceni Bor- és Nemikortani Klinika
Intenziv Osztdlyan az utébbi két évtized sordn ldttak el.
I gy bemutatjik a betegek kezelése sordn szerzett tapaszta-
latikat elsdsorban a siulyos égési sériilést és kovetkezmé-
nyesen kialakulo égésbetegséget, a toxikus epidermadlis
nekrolizist (TEN), a herediter angioneurotikus dédémadat
(HANO), anafilaxiat és a toxikus shock syndromat (TSS).

Kulcsszavak:
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SUMMARY

According to traditions there are two Departments of
Dermatology, in Hungary where burn wictimes are
treated: one in Debrecen, and the other in Szeged. The
intensive care unit organized for the care of severe burns
is suitable for the treatment of other severe cases that are
not of infectious nature. Authors give account of diseases
they treated in the last two decades at the ICU of
Department Dermatology. They share their experiences
obtained during the treatment of severe burn disease, toxic
epidermal necrolysis (TEN), hereditary angioneurotic
edema (HANE), anaphylaxis, and toxic shock syndrome
(TSS).
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Stlyos égési sériilés és égéshetegség

Az égési sériilés kiterjedése és mélysége sokszor megha-
tdrozza, hogy a szervezet égészét érint6 égésbetegség ala-
kuljon ki. Az Amerikai Egési Tarsasig (ABA) siilyossagi
indexe alapjdn nagy égési sériilésnek szamit a 25% feletti
IL. foku égés felnStteknél, gyerekeknél 20% feletti, mig
IIL. fokd égési sériilésnél 10% feletti testfelszinre Kiterje-
d6 égés. A bdr termikus karosodasanal vagy vegyi égésnél
stlyos esetben mindig kialakul a hipovolémia, energiade-
ficit és immunsuppressio.

A hipovolémiat létrehoz6 tényezSk a plazmakidramlas a
sebfelszinen keresztiil, folyadékparolgds a sebfelszinr6l és
0démaképzGdés a szovetek kozti térben. A sebfelszin
kialakuldsakor gyulladdsos medi4torok szabadulnak fel és
az els6 3 6raban mdr vazodilatacié alakul ki, 4-16 6ra ko-
z0tt a permaebilitds fokozddik és 12-24 6ra kozotti id6-
szakban lesz a legrosszabb a mikrocirkuléci6 (1. dbra).
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A hipovolémia égési sokkba megy 4t, amelyre jellemzd,
hogy elhiiz6d6 a kompenzalt fazisa és massziv hemokon-
centricié jon létre. Igy azonnali terdpia nélkiil az égés
mélysége fokozédik €s a szplanknikus szervek karosod-
hatnak.

Az enegriadeficit kialakuldsdnak is tobb OsszetevGje
van. Igy plazmakidramlassal értékes fehérjék elvesztése
torténik, folyadékpdrolgasra a szervezet hét veszit és a
legstilyosabb energiafogyaszté tényezd, a stresszhormon.
Hatasara a gliikkoneogenezis fokozddik és a vazizomzatbol
glutamint mobilizdl. Autokannibalizmus alakul ki, hogy a
szervezet biztositani tudja a nagy sebfelszin extrém anti-
géningerrel szembeni védekezését a sebgydgyuldst, vér-
képzést és a magasabb testhdmérsékletet biztosité ener-
giat. '

Az immunrendszer gyengiilése a kezdeti nagymennyi-
ségli immunglobulin elvesztésébdl az immunsejtek kime-
riillésébdl az égési és bakteridlis toxinok direkt immun-



1. abra
III. foku égés kovetkeztében kialakult massziv 6déma

szuppressziv hatdsiabdl tevédik Ossze. A b6r mint nagy
immunszerv az égési seb fennalldsa miatt kdrosodik, mig

a bélrendszer a glutaminhidny okozta bélfalkarosodas ko--

vetkeztében bakteridlis transzlokaci6 jon létre, amely en-
dogén szepszist produkal.

Ezen patofiziol6giai folyamatok hatdrozzdk meg a tera-
pids beavatkozdsokat is. Igy az intenziv monitorizéalds
mellett Parkland szerinti (4 ml x BSA% x tskg) folyadék
reszusszitaciot alkalmazunk, 0,5 — 1 ml 6radiurézist bizto-
sitva. A plazmakidramlast bioldgiai kotéssel csokkentjiik.
A mikrocirkuldcié javitdsit nem csak a szisztémds kerin-
gés rendezésével, hanem az 6démacstkkent6 hatéssal ren-
delkezd fluidizécidés dggyal valamint a stranguldlé égési
sebek keringését javité nekrotémidjaval segitjiik eld.

Az energiaviszonyok javitdsat célzé terdpids beavatko-
zasok, a per os tdpldlds mellett glutaminnal kiegészitett
parenterdlis tipoldatot alkalmazunk. A megfelel6 hémér-
séklet biztositidsara hdpaneleket és a beteg homokagyban
valé elhelyezését alkalmazzuk, valamint mitét kozbeni
lehGlésének csokkentésére toreksziink.

A nagy sebfelszin és az immunszuppresszié megkéovete-
li a steril eszkdzok, dgynemiik és a mikrébak szaporoda-
sat gitld szdraz, meleg légaramldssal bir6 homokagy
hasznilatét és a beteg izolalasat. Az elvesztett immunglo-
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2.dbra
Elektromos égés kovetkeztében kialakul6
rhabdomyolysis

bulinok pétlasa mellett a korai nekrektémia dontS ténye-
z6, amely sok toxinhatdstél védi meg a szervezetet. A
megfeleld immuntdpldldsra az immunsejtek képzddése és
funkcidja is javul. Antioxidans terdpia €s a citokinterme-
16dést csokkentd pentoxifylline alkalmazédsdval a TNF
okozta altaldnos rossz kozérzet csokkenthetd.

Az égési sériilést nagymértékben silyosbitja a léguti
égéssel valo sz6vdés és az elektromos égés. A 1€giiti égés
altaldban zart térben torténd égé ill6 anyag belélegzése
sordn jon létre. Az égésterapia a 1éguti égésnél respiracios
terapiaval egésziil ki és a Parkland szerinti sokktalanitasi
formulanal 6tds szorzét alkalmazunk. Intenziv terdpids
szempontbodl lényeges az elektromos €gés a malignus rit-
muszavarok kialakulasara valé hajlam és a rhabdomyoly-
sis miatt (2. dbra). Forszirozott diurézissel a vesekaroso-
das kivédhetS (3, 4, 5, 6, 16, 17).

Az elmiilt két évtizedben az Egési Intenziv Osztilyra
felvett sulyos égett betegek szama 30 — 50 kozott ingado-
zik évente. Az éves mortalitds 1-12% ko6zott volt. A kor
el6rehaladtdval egyre tobb az id6s égett betegek szdma,
amely nem csak az intenziv terdpiat hosszabbitja meg, ha-
nem késSbbi problémakat is felvet az elhelyezés nehézsé-
gei miatt.

Toxikus epidermalis nekrolizis (TEN)

Siilyos életet fenyeget6 korkép, amely legtébbszor gyogy-
szer altal kivaltott hiperszenzitiv allapot és 30%-os morta-
litdssal szovédik. 1956-ban Lyell irta le elészor. A kerati-
nocitdk felfokozott apoptézisa jellemzi, amely a Fas-Fas
ligand interakcié mediélta jelenség. A genetikai faktor,
mint rizikétényezd szerepel. Roujeau JC és munkatirsai
vizsgalatai alapjan a TEN-ben szenved$ betegeknél kis-
mértékben, de statisztikailag szignifikdns emelkedést mu-
tatott a HLA-B12 fenotipus jelenléte. A TEN gyakori tii-
netei a ldz, torok €s szemégés és az elsé harom napban
megjelend boérléziok. Nekrolizis jon 1étre a béron és a
nydlkahartydkon. A nydlkahdrtya érintettsége a betegek
85-95%-ban elfordul. A betegség silyossdga nagyon in-
dividudlis kezdve attdl, hogy ,,acute skin failure” tarsul-e
metabolikus abnormalitdssal, szepszissel, tobbszervi



3a. dbra
A TEN-ben szenved§ beteg felvételének
maésodik napjan

3b. abra
Gyégyult allapotban 4 hét utan
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elégtelenséggel, pulmonalis embolizicidval €s gasztroin-
tesztinélis vérzésekkel. A varhaté mortalitds meghataro-
zésdra az irodalomban megjelent pontredszer a SCOR-
TEN ad lehetdséget.

SCORTEN: életkor > 40 év, testfelszin > 10%, szérum
urea nitrogén > 28 mg/df (10 mMol/l), szérum glukéz >
14 mMol/l, bikarbondt HCO3 < 20 mEq/l (<20 mMol/l),
szivfrekvencia > 120/min, malignus betegség (5 < riziké
faktorndal a mortalitas 90%)

A TEN-ben szenvedd betegek kezelési sémdjit mér egy
kordbbi kozleményiinkben részletesen leirtuk, ezért jelen-
leg erre nem tériink ki, csak egy-két fontos utmutatés ere-
jéig. A betegek a folyadékpétlast €s tapldlast illetSen in-
tenziv kezelést igényelnek, az égési sériiltek ellatdsidhoz
hasonléan. Napjainkban a nagydézisu steroid terdpia hat-
térbe szorult a jelenleg ajanlott nagydézisd IVIG (1
g/tskg/die 3 napig) terdpia mellett. Az IVIG segit az infek-
ci6 lekiizdésében, a folyadékbalance helyredllitisidban €s
a hipovolémia csokkentésében is (2, 10, 11, 12, 13). '

Az ut6bbi két évtizedben 10 TEN-ben szenvedd beteget
kezeltiink nagydézisi steroiddal, (3a., b. dbra) kivéve egy
esetet. A kezelt betegek koziil 3 beteg halt meg silyos
szeptikus szovédmény miatt.

Herediter angioneurotikus oedema
(HANO)

Autoszomadlis, domin4nsan 6r6kl6ds, silyos tiinetekkel
jaro betegség. A SERPING 1 gén muticidja révén jon lét-
re, amely a C1 észterdz inhibitor hidnyaval vagy csokkent
funkci6javal jar. Az angioddéma a bradikinin aktival6dasi
dtvonalan jon létre.

A herediter angiooedemanak 3 tipusat kiilonitjiik el. 1.
tipus: csokkent a C1 INH (85%-ban fordul €l§). 2. tipus:
normal szint, de csékkent funkcié C1 INH (15%-ban for-
dul elG), 3. tipus: nem észlelnek abnormalitdst, de n6knél
a terhességnél vagy ordlis kontraceptiv hasznaloknal je-
lentkezhet tiinet,.

Angiooedema megjelenhet autoimmun betegségben €s
tarsulhat lymphomahoz is. A szerzett angiooedemdnal az
ACE inhibitor bradikininen keresztiil hoz 1étre angiooede-
mat.

Klinikai tiinetei: végtagokat, de gyakran az arc borét,
a sz&j muko6zdjat, (4. dbra) nyelvet érinté oedema jon
létre, amely néhdny perces peri6dustdl hosszii orikig
fenndllhat. Gégére lokalizdl6dé oedemdndl stridor és
légszomj jelentkezik. A hason jelentkez$ oedema akut
hasi tiineteket produkdlhat, hdnyassal és erds hasi fajda-
lommal kisérve. Terdpiaként a C1 eszterdz inhibitort
tartalmaz6 Berinert* P-t adhatunk. A légutakra lokaliza-
16d6 antiooedemdnal altaldban 1000 E beaddsdra van
sziikség, mig mds teriileten jelentkezd tiinetnél 500 E is
elegendd. A danasol (androgén) segit a tiinetek csokken-
tésében. Akutan €s profilaktikusan is alkalmazhaté a
friss fagyasztott plazma. A DX-88 egy kallikrein inhibi-
tor szintén terdpids lehetGség a herediter angiooedema-
ban. Aquiralt angiooedeméban hatdsos lehet az E-amino
capronsav.



4. dbra
Ajakra lokalizal6d6 herediter angiooedema

Az angiooedemdat Dr. Heinrick Quincke irta le els6ként
1882-ben. Sir William Osler 1988-ban herediter formakat
kozolt (1, 14, 15).

Egési Intenziv Osztilyunkon évente 1-6 kozotti eset-
szdmban kezeliink angiooedemat, amelyek egy része he-
rediter, a tobbi ACE gatl6 4ltal provokalt esetek.

Toxikus shock syndroma (TSS)

Tobbszervi betegség, amely hirtelen kezd6dé magas 14z-
zal, hipotenzi6val, hanyassal, hasmenéssel, skarlatiniform
makuléris exantémadkkal, nyalkahdrtya hiperémidval, re-
nélis diszfunkciéval, méjérintettséggel, mentélis konfi-
zidval és trombocitopénidval jar.

A Staphylococcus 4ltal termelt toxin a TSS toxin-1
okozza a betegek 75%-ban a tiineteket. TSS enterotoxin B
23%-ban és enterotoxin C a betegek 2%-ban mutathat ki.

Tobb mint 90%-ban ndknél a menzesszel hozhaté
Osszefiiggésbe. Tampont visel6 ndknél irtdk le eldszor. A
hyperabszorpciés tampon néveli a vagina parcialis oxigén
nyomdsat és ez stimulalja a toxin szintézisét.

A Streptococcus altal termelt pyrogen exotoxin A
(SPEA) vagy exotoxin B és C (SPEB) lehet kivaltéja a
TSS-nek. A streptococcus exotoxin az inflammatérikus ci-
tokin cascadot triggereli.

A TNF-a és IL-2 és IL-6 felszaporoddsa tobbszervi
elégtelenséghez vezethet.

A Staphylococcus aureus TSS mortalitdsa 3,3%. A Strep-
tococcus eredeti TSS 30% mortalitassal rendelkezik. A
Staphylococcus TSS menstrudlé nékon gyakoribb, mig a
Streptococcus TSS egyforma a két nemben. A Staphylococ-
cus TSS 15-35 éves korban gyakoribb, mig a Streptococcus
TSS 20-50 éves korban fordul el6 nagyobb szdmban.

A diagnézis feléllitdsanak a kévetkezd kritériumai van-
nak: 38,9 °C feletti 14z, bSrpir és nagylemezes hamlas, 3
szervet €rint6 betegség és a szisztolés vérmyomds 90
Hgmm alatti.

Terdpia: az intenziv monitoriz4lds mellett agressziv fo-
lyadékpotlas, Vasopressor terdpia (Dopamin, Norepineph-
rin, Dobutamin), Staphylococcus elleni antibiotikum
(Nafcillin, Clindamycin, Vankomycin), IVIG terdpia neut-
ralizalja a cirkulélé antitesteket, alulregulalja a proinflam-
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matorikus citokineket 400 mg/tskg iv.
dézisban (7, 8, 19, 20, 21, 22).

Az utébbi két évtized alatt egy 3 éves
gyermeket kezeltink a Gyermekklini-
kéval kdzosen, aki TSS-ben szenvedett.
Egési sériiléshez tarsuld Staphylococ-
cus aureus toxinja hozta létre a TSS-t.
Vancocin, IVIG €és Vasopressor terdpia
hatdsosnak bizonyult. Nagy lemezes
hamlassal gyogyult.

Anafilaxia

Az azonnali (I-es) tipusu hiperszenzibi-

litdsi reakcio, sok esetben életveszélyes

megnyilvanuldsi forma. A tiinetekért az
azonnali hiperszenzitivitds medidtornak a bdrbe, a tiidébe,
a myocardiumba, a gasztrointesztindlis rendszerbe és az
érrendszerbe val6 dramlésa a felelGs.

Az anafilaxiat kivalté okok lehetnek gydgyszerek, élel-
miszerek, human fehérjék, mérgek, latex és 1égiti allergé-
nek. Klinikai tiinetekre jellemz3: parenterdlisan bejutott
anyagndl 10 percen beliil jelentkezik az anafilaxias rekci6.
5-20%-ban bifazisos a folyamat. Eryhtema, generalizalt
urticaria angioneuroticus oedema, conjunctiva belovellés,
sdpadtsdg és a cyanosis. Cardiovascularis érintettségnél
tachycardia hypotonia sokk alakul ki. Légzdszervi lokali-
zé&ciondl: rhinitis, bronchospasmus jon 1étre, mig gastroin-
testinalis esetben hasi gorcsok, hasmenés, hanyés a vezetd
tiinet.

Rovarméreg allergidanil a méhek és darazsak méreg-
komponenseivel szembeni tilérzékenység okozhat siilyos
allergias reakciét. Patogenetikai hatterében a méregkom-
ponensre specifikus IgE képzés all.

A siilyos (tensioeséssel jard) anafilaxids reakcid terdpid-
ja a kovetkezd: adrenalin (Tonogen: 1 mg/ml), 1 ml Tono-
gen 10 ml fiziolégids séban higitva lassan. Iv. 1 ml-enként
(0,1 mg) frakcionaltan adva 0,3-0,5 mg). Az adag 10-15
perc milva ismételhetS. Antihisztamin iv. (2 ml Tavegyl
higitva). Iv. steroid (200-250 mg Solu-Medrol vagy Di
Adreson). Volumenpétlds, plazmaexpander. Oxigén orr-
szondéan (5-10 1/perc). Intenziv monitorizalds. Késébbi te-
rdpids lehet8ség a hiposzenzibilizacié (9,18).

Egési Intenziv Osztalyunkon dardzscsipés okozta, st-
lyos anafilaxids reakciéval 4tlagban 20 beteget kezeliink
€vente a fenti terdpia szerint.
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