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Kilégzésvégi pozitív nyomással végzett 
gépi lélegeztetéssel szerzett tapasztalataink

A  szerzők ismertetik az M NKKK Baleseti Sebészeti Osztály 
intenzív részlegén bevezetett pozitív kilégzésvégi respirátor 
terápia első évi időszakának eredményeit. Vázolják a pozitív 
kilégzésvégi respirátor terápia kórélettani hatásait, klinikai 
indikációit, a kontraindikációk körét, felh ívják a figyelmet a 
e módszer alkalmazásával kapcsolatban. A  vizsgált időszak
ban 25 betegüknél álkamazták a PEEP respirátor kezelést. 
Közülük 9, egyébként m enthetetlennek tartott beteg gyó
gyult. 10 elvesztett sérült a respiratorikus elégtelenségtől 
független ok miatt halt meg, 6 a respirátor kezelés ellenére 
„aduit respiratory distress syndroma” miatt.
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=  felnőttkori respiratorikus distressz szindróma 
=  perctérfogat
=  állandóan pozitív légúti nyomással szembeni spontán légzés 
=  krónikus obstructiv tüdő betegség 
=  centrális vénás nyomás 
=  perctérfogat (perctérfogat/testfelület m2)

=  belégzett levegő oxigén aránya 
=  funkcionális reziduális kapacitás 
=  interm ittáló túlnyomással végzett gépi lélegeztetés 
=  interm ittáló pozitív-negatív végnyomással végzett gépi lélegez

tetés
=  artériás oxigén nyomás
=  kilégzésvégi pozitív nyomással végzett gépi lélegeztetés 
=  pulmonális érellenállás
=  kilégzésvégi zero nyomással végzett gépi lélegeztetés 
=  baleset utáni nap 
=  centrális vénás nyomás 
=  záróvolumen 
=  trombocyta szám 
=  artériás oxigén tartalom  
=  haemoglobin tartalom (g/100 ml)
=  oxigén szaturáció 
=  2,3 difoszfoglicerát 
=  műtét 
=  oxigén kínálat 
=  mesterséges gépi lélegeztetés
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A PEEP lélegeztetés az a mesterséges lélegeztetési típus, amely alkalma
zása során a légzés mindkét fázisában az intrapulmonális nyomás nagyobb 
mint a légköri nyomás. (2., 3., 5., 14., 19., 23., 30., 35.) A spontán légzéstől min
den mesterséges lélegeztetés nyomásviszonyai eltérnek. Élettani belégzéskor a 
légköri nyomáshoz képest az intrapulmonális nyomás alacsonyabb, a kilégzés 
pedig túlnyomással történik. (27) A jelenleg használatos respirátorok alkalma
zásakor a légzési fázisok nyomásviszonyai ellenkező irányúak, és az élettani 
nyomásviszonyoknál lényegesen nagyobbak. A gépi lélegeztetés belégzési fázisa 
pozitív túlnyomással történik. Kilégzéskor az intrapulmonális nyomás atmosz- 
férásra (IPPB vagy ZEEP), vagy ez alá csökken (IPNB). Ezzel szemben a PEEP 
(vagy CPPB) alkalmazásakor kilégzéskor is nagyobb az intrapulmonális nyo
más, mint a légköri. (3., 35., 38.) (1. ábra) E lélegeztetési típusokat különböző 
respirátorokkal lehet megvalósítani, melyek ismertetése nem célunk, de utalunk
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1. sz. ábra: Az intrapulm onalis nyomásviszonyok alakulása fiziológiás, légzés és kü
lönböző típusú mesterséges gépi lélegeztetés alatt.

/4 P E E P  É L E T T A N !  H A T O S A !

P E E P

2. sz. ábra: A PEEP élettani hatásai.
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más dolgozatokra. (3., 5., 31., 33.) A PEEP hatásait az alábbiakban foglalhat
juk össze: (2. ábra) Emeli az FRC-t és a kórosan alacsony compliancet. (2., 3.,
8., 14., 15., 19.) Csökkenti a shunt keringént a tüdőben, (30.) az atelektázis te
rületeket az FRC záróvolumen fölé emelésével (35., 38.) újra bekapcsolja az al- 
veoláris ventilációba (3. ábra) és ezen túl javítja az O2 diffúzióját. így alacso-
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3. sz. ábra: Különböző légzési térfogatok (FRC, ZV) alakulása: a) élettani viszonyok 
között, b) kórosan alacsony FRC változása PEEP hatásra.

nyabb FÍO2 mellett is megfelelő artériás oxigén tenzió (PaC>2) biztosítható, 
amely lehetővé teszi az oxigén toxicitás veszélyének megelőzését. (2., 11.) E 
kedvező hatások mellett a pulmonális nyomásviszonyok megváltoztatásán és 
neurohormonális hatásokon keresztül kedvezőtlenül változhatnak a keringési 
viszonyok Emelkedik a pulmonális érellenállás, gátolt a nagyvérköri vénás 
visszafolyás, túlterhelődik a szív jobb kamrája és csökken a perctérfogat (2.,
3., 8., 14., 15., 19., 23.) Ezen túl a bal kamra teljesítményét közvetlenül is csök
kentheti a PEEP. (15., 26.) Ugyanakkor az oxigenizáció javulása —, bizonyos 
kedvező ventilációs, perfúziós arányok esetén — olyan mértékben javíthatja a
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szívizom kontraktibilitását, hogy a vázoltak ellenére nő a perctérfogat. (23.)
A szervezet fokozott oxigén igényét, amely szepszisben különösen nagy, an

nál inkább kedvezően elégíti ki a respirátor kezelés, mert maga a gépi léle
geztetés az alapanyagcserét nem fokozza. (12.)

A PEEP lélegeztetés célja, kellő oxigén kínálat biztosítása azokban a kór
képekben, melyekben a kompenzálóan megnövekedett perctérfogat ellenére a 
pulmonális shunt fokozódása szöveti hypoxiát okoz. A szervezet O2 kínálatát az 
alábbi képlettel jellemezhetjük:

O2 avail. =  C. I. x(CaC>2); CaO> =  Hgxl,34SaO2+PaO->x0,003 
(6; 27)

Mivel az oxigén szaturáció a parciális oxigén nyomás függvénye, adott 
vizsgálati időszakon belül az alábbi megszorításokkal megengedhető az egysze
rűsítés: O2 avail =  PaC>2xC. I. (A vizsgálati időszakon belül állandó Hg., Hae- 
matokrit., pH., és a 2,3 DPG értéke.) E meggondolások alapján szemléltethető 
az a tapasztalati tény, hogy magas perctérfogattal járó hypoxiában, PEEP hatá
sára a perctérfogat csökkenése ellenére javul, alacsony perctérfogat további 
csökkenése esetén romlik a szervezet oxigén kínálata. (4 a, b, ábra.)
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4. sz. ábra: a) A szervezet O2 k ínálata normális és különböző szívindexű hypoxiás ál
lapotokban. b) Hypoxia változása PEEP hatásra.

A PEEP klinikai alkalmazásának indikációi és kontraindikációi a fenti ha
tásokból adódnak. (2., 3., 8., 15., 19., 21., 23., 24., 25., 30., 31., 33., 37., 38.)

I n d i k á c i ó :  kórtanilag, alacsony FRC, magas perctérfogat melletti hypoxia. 
Klinikai képek: az ARDS, egyéb ateleiktázia, alveolaris kollapszus, nagyfokú 
intrapulmonalis shunt, nem kardiogén tüdőödéma („capillary leak syndro
ma”) zsírembólia, tüdőkontúzió és intersticiális tüdővizenyő.
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Az ARDS multietiológiájú kórkép shock, szepszis, intravaszkuláris koaguláció, as
piráció, lég- zsírembólia, poncreátitis, urémia oxigén intoxikáció, irradiáció, masz- 
szív transzfúzió, folyadék túltöltés, nagykiterjedésű égés, inhalált égési bomláster
mékek, pneumonitis válthatják ki. Számos form áját különböző szinonimákkal jelö
lik. Ezek részben klinikailag viszonylag egységes kórformák (pl. zsírembólia, Prog
resszív pulmonalis insufficientia), részben vezető szimptomák (pl. „wet lung”), vagy 
kóroki tényezők (pl. „géptüdő”) egyértelmű jelenlétére utalnak. Az egyes szinoni
mákkal jelölt kórképeknek a külön elnevezésére megadott klinikai tünetegyüttes 
vagy kórok jelenléte ad létjogosultságot, m ert a tüdő reakciókészsége szöveti funk
cionális differenciáltsága m iatt korlátozott és egységes lefolyást m utat. így az ARDS- 
nek nevezett gyűjtőfogalom épp a  következményes kórtani változások egysége miatt, 
hasonló klinikai, szövettani, radiológiai lefolyást m utató betegséget foglal össze. Ez 
a. tüdő shunt keringésének növekedésével, a surfactant termelés csökkenésével, in- 
terstitiális folyadék, intraalveolaris protein megjelenésével hagyományos úton nem 
befolyásolható légzési elégtelenséghez vezet. A tüdő funkcionális változásai az aláb
biak: csökken a compliance, nő a légzési, munka a záróvolumen a csökkenő FRC-nél 
nagyobbra nő. Ennek következtében a  kezdeti tachypnoe átmenetileg fokozhatja, az 
alveoláris ventilációt, ennek ellenére az artériás oxigén tenzió csökken, a folyamat 
további progressziójával pedig hiperkapnia is kialakul (3., 27.) K órtanát, klinikumát 
röntgen morfológiáját illetően itt csak utalunk a hazai irodalomra (13., 18., 21., 30.,
34., 35., 38.), m ert a  kérdések további részletezése meghaladja tanulm ányunk célját.

K o n t r a i n d i k á c i ó i :  kórtanilag, alacsony perctérfogat és magas FRC mellett 
kialakult hypoxia. Klinikai képek: a kardiogén shock, mindenféle hypovolae- 
mia, obstruktiv ventilációs zavar, asthma bronchiale, obstruktiv emphysema 
(COLD), tüdőfibrozis, valamint ép tüdő mellett, neurogén eredetű légzési elég
telenség. Koponyasérültek esetében a PEEP okozta agyi keringési zavar veszé
lyeit kell összevetni az egyidejű ARDS által létrehozott hypoxia károsító hatá
sa, illetve fatális kimenetele lehetőségével. A nem túl magas végnyomású PEEP 
alkalmazásánál az agynyomás fokozódás elhanyagolható lehet a hypoxia veszé
lyeivel szemben. (28.)

S z ö v ő d m é n y e i :  a tartós mesterséges gépi lélegeztetés szövődményein (lég
úti szuperinfekció, víz, só retenció, stress ulcus, Ptx., stb.) túl a perctérfogat 
vártnál nagyobb esésével és hirtelen kialakuló jobb kamra elégtelenséggel kell 
számolni. (15., 19., 23., 29., 32.) Áttekintve a PEEP hatásait, kitűnik, hogy nagy 
hatáserősségű, de szűk terápiás szélességű gyógyszerhez hasonlítható módszer. 
( 2.)

Osztályunk Intenzív részletén 10 éve folyik respirátor kezelés. (22.) 1978 
márciusa óta gépparkunk 2 db PEEP szeleppel is felszerelt Bennett MA—1 res- 
pirátorral gyarapodott. Azóta standard be és kilégzési nyomás-paraméterekkel 
tudunk volumen garantált tartós mesterséges lélegeztetést és PEEP típusú léle
geztetést biztosítani. Jelen dolgozatunkban az első év PEEP típusú lélegezteté
seinek tapasztalatait foglaljuk össze.

Retrospektiv módon dolgoztuk fel betegeink adatait, kórlapjaik, órás észlelő 
lapjaik, laboratóriumi összefoglaló tábláik, illetve ahol rendelkezésre á llt bonc
jegyzőkönyveik alapján. Részlegünkön ezen betegeknél rendszeresen ellenőriztük 
és regisztráltuk a RR., P., légzésszám, légzésvolumen, percventiláció, diurézis és fo
lyadékbevitel (20.) adatait. Szükség szerint vérgázanalitikai és savbázis egyensúly 
vizsgálatok, mellkas rtg  (13., 16., 18., 34.) EKG felvétel történt. A gépi lélegeztetés 
mutatóinak beállításakor rendszeresen vizsgáltuk a belégzési 0 2 koncentráció (F i02) 
változtatásának a  P a02-re gyakorolt hatását. Időnként dokumentáltuk a respirátor- 
beteg közös compliance értékét, (légzési volumen: belégzési gépnyomás (norm, ért.: 
0,4 1/vízcm) és a CVNy-t. Folyamatos EKG monitorozás és hőm érséklet mérés tö r
tént, legalább naponkénti vérkép Se fehérje, UN, Na+, K+ ion, vércukor, gyakori 
thrombocytaszám Se és vizelet ozmolaritás meghatározás mellett. Tudjuk, hogy a 
vázolt param éterek nem optimálisak az ARDS, vagy akár a  súlyos kardiorespira- 
torikus zavar pontos megítéléséhez, (6., 27., 32.) de csak ezek elvégzésére van le
hetőségünk.
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I. sz. táblázat

K orai ARD S Késői ARDS

Betegek száma 11 (5 ffi 6 nő) 14 (7 ffi 7 nő)
P E E P  indulás 0—4 p .t.n . 5— 12 p.t.n.

Túlélők száma 4 (2 ffi 2 nő) 5 (4 ffi 1 nő)
Túlélők átl. kora 45 év (26—53) 38,4 (23—60)
Kezelési időátlag 10 nap  (1— 25) 9 nap  (6—14)

M eghaltak szám a 7 (3 ffi 4 nő) 9 (3 ffi 6 nő)
Meghaltak átl. ko ra 46,3 év (22—78) 47 év (22—68)
M eghaltak átl. kezelési ideje 12,3 nap  (5—30) 6 nap  (5—16)

B e t e g a n y a g  i s m e r t e t é s e :  a vizsgált időszakban 25 betegünknél alkalmaz
tunk PEEP lélegeztetést. Zömmel ARDS volt az indikáció. (I. táblázat.)

Az ARDS és egyéb légzési zavarok diagnózisát az irodalomban elfogadott 
kritériumok alapján állítottuk fel. (3., 7., 13., 16., 18., 21., 27., 30., 34., 35., 38.) 
Korai ARDS kategóriába soroltuk azokat, akiknél az első 5 post-traumás na
pon belül, későibe akiknél ezen túl lépett fel ARDS. (37.)

’Korai típusú ARDS, vagy egyéb akut légzési elégtelenség miatt 11 bete
günk részesült PEEP kezelésben a vizsgált időszakban.’ A dolgozatban ugyan 
ezek közül 4 beteg esetében az egyértelműen körülhatárolható szinonima meg
jelölést is használjuk (1., 6. sz. betegek zsírembólia, 3. sz. beteg tüdőkontúzió 
utáni tüdőoedema, 11. sz. beteg „wetlung”), de ide soroljuk őket a fentebb vá
zolt kórtani, klinikai hasonlatosság miatt. Az egyszerűbb szövegírásért a cso
port betegeit a továbbiakban korai ARDS-s betegcsoportnak nevezzük. A 0— 
3 p. t. naptól kezdve átlagosan 11.4 napon át alkalmaztunk PEEP respirátor 
kezelést. Ezek közül négy beteg (2 ffi és 2 nő) gyógyult — átlagkoruk 45 év —, 
átlag 10 PEEP respirátor nap után.

A gyógyult betegeink közül az 1. sz. beteg izolált végtagsérülésének ellá
tása közben kialakult zsírembolia, a 11. sz. beteg shocktalanítása közben kiala
kult „wet lung” volt a PEEP kezelés indikációja. További két betegünk (7 és 
9 sz.) polytraumatizáció alapján kialakult korai ARDS miatt került PEEP típusú 
lélegeztetésre.

A meghalt 7 sérült — átlagéletkora 46,3 év (3 ffi és 4 nő) — átlagosan 
12,3 napig volt PEEP gépen, kezelésüket a 0—3 p. t. napon kezdtük.

Kivételt képez a  8. sz. sérült akinél súlyos asthm a brachiale miatt a  2—11 p. t. 
nap között alkalm azott IPPB respirátor kezelés eredménytelenségét látva, a balesete 
előtt fennálló kísérőbetegség miatt, csak a 11. p. t. napon váltottunk PEEP kezelésre. 
Ennek megkezdése után  kétoldali ptx alakult ki, melyet m ellűri szívódrén alkalm a
zásával szüntettünk meg. PEEP fenntartása m ellett átm eneti javulás következett be, 
de végül szepszis, m ajd gyomorperforációhoz vezető stress ulcus miatt betegünket 
elvesztettük. 2. sz. betegünk masszív intra,bronchialis vérzés m iatt ismételten shockos 
állapotba került, diabetese hyperozmolatos, nem ketogén kómába fordult. Ezen szö
vődmények teráp iája  közben kialakult agy ödéma és beékelődés okozta a sérü lt ha
lálát. A 3. sz. beteg téves indikáció alapján került PEEP kezelésre. A 4. sz. beteg 
DIC-hez csatlakozó ARDS-ja PEEP respirátor kezelése, adekvát diagnosztikai mód
szerek alkalmazásával, korábban elkezdve eredményesebb lehetett volna. Az 5. sz.
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beteg agyhalál állapotában került felvételre. Az ennék ellenére folytatott intenzív 
terápia mellett a 25. p. t. napon szepszis és pylethrombosis m iatt halt meg. A 10. sz. 
betegünknél a respirátor kezelés szövődményeként felléphet fulmináns tüdőszepszis 
gyógyulása után, a gépről való leszoktatás közben fellépett hátsófali szívinfarktus 
okozta a halált.

A korai ARDS miatt PEEP kezelésben részesült betegek közül kettőnél ala
kult ki ptx, ötnél szepszis és egy alkalommal keringési elégtelenség a mester
séges lélegeztetés és/vagy a trauma szövődményeként. (II. sz. táblázat)

Késői ARDS miatt 14 beteget kezeltünk, a PEEP m. g. 1.-t rendszerint több 
napos eredménytelen IPPB respirátor kezelés után az 5—12. p. t. napon (átla
gosan a 10. p. t. napon) indítottuk el, abban az esetben ha az IPPB még 
FiCB =  1,0 mellett sem biztosított megfelelő oxigenizációt. 12 késői ARDS-ja 
szepszis szövődményeként kialakult szeptikus ARDS volt. 2 beteg esetében 
egyéb okból, a trauma után 5 napnál később alakult ki ARDS. Késői ARDS-ből 
5 sérültünk gyógyult (4 ffi és 1 nő) átlagéletkoruk 38,4 év és átlagosan 9 napig 
álltak PEEP respirátor kezelés alatt. A 9 elvesztett beteg (3 ffi és 6 nő) átlag- 
életkora 47 év és a PEEP kezelés időátlaga 6 nap volt. (I. sz. táblázat) A túl
élők közül négy betegnél szeptikus ARDS miatt volt szükség PEEP kezelésre.

A 13. sz. poly traum atizált betegnél felvételkor lépruptura m iatt splenektomia 
történt. Átmeneti javulás után a 10. p. t. napra peritonitisz és szeptikus ARDS ala
ku lt ki, s  a relapatom ia során gyomorfal elhalást találtunk. Ennek sebészi megol
dása és a PEEP kezelés a beteg gyógyulásához vezetett. (5. ábra). A 23. sz. beteg

fi, M. 27  ÉV ?
i'Ér

5. sz. ábra: 13 sz. betegünk respirátor teráp iájának  vázlata. Polytrauma. Shock. Fr. 
cost, fenestr. V—XI. 1. s. Rupt. lien. Fr. scalae ant. Necr. curv. maior ventriculi. 
Perit. ARDS

agy- és tüdőkontúzió m iatt került felvételre kórházunkba. Kezelése során szepszis, 
m ajd DIC vezetett késői ARDS-hez. A szepszis gócát jelentő tályog sebészi feltárása 
és az agynyomás fokozódás veszélyeire különösen ügyelve vezetett PEEP, továbbá 
Gordox, trombocita szuszpenzió és heparin kezelés eredményezte a gyógyulást. (6. 
ábra) A 24. sz. beteg a  traum a elszenvedésekor aspirált. Aspirációs pneumonia, szep
szis, súlyos mellkasi sérülés együtt vezettek ARDS kialakulásához. A kezelést ne
hezítette a transzm urális infarktus EKG képével járó szívkontúzió okozta, ismétlő-
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6. sz. ábra: 23 sz. betegünk respirator terápiájának vázlata. Polytrauma. Shock. Fr. 
cranii. Cont. cer. Fr. cost. I l l—VIII. s. C oni pulm. cordis. Aspiratio. Sepsis. Sepsis 
DIC. Stressulcus. ARDS.

a ' J  42 é v  <?
ip  p b  p e e p  i p p b

7. sz. ábra: 24 sz. betegünk respirator terápiájának vázlata. ARDS Polytrauma. Fr. 
cranii ap. et fr. maxill. et mandib. Cont. cer. Fr. cost. I l l—VIII. s. Cont. pulm. et cordis

dő akut bal kam ra elégtelenség. (7. ábra) 25. sz. betegünk nyílt combtörésének se
bét, prim er osteosynthesis után zárták. Osztályunkra a 3. p. t. napon helyezték át 
induló szepszis és szeptikus májkárosodás tüneteivel. Gázödéma és DIC alakult ki, 
melynek komplex kezeléséről m ásutt kívánunk beszámolni, itt csak az ARDS-t meg
oldó PEEP respirátor kezelés vázlatát m utatjuk be. (8. ábra.) Elveszett, késői ARDS-s 
betegeink rövid kortörténete a következő: koponyasérülésük m iatt a 16. sz. és 20. sz. 
kóma III—IV., és 12. sz., 17. sz. és a 19. sz. kóma II—III. stádium ában kerültek fel
vételre. Koponyasérülésük mellett polytraumatizáció súlyosbította állapotukat. Felvé
telük után valamennyiüknél IPPB respirátor kezelés indult. A 19. sz. beteg átm e
neti javulása után a 6. p. t. napon, későn felismert tracheatubus becsúszás és több 
órás teljes bal oldali atelektázia vezetett ARDS-hez, a többi sérültnél szeptikus 
ARDS alakult ki, elsősorban a légutak szuperinfekciója miatt. A 12. sz. betegünk ha-
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8. sz. ábra: 25 sz. betegünk respirátor terápiájának vázlata. Fr. ap. fém. s. Sepsis. 
Gázoedema. DIC. ARDS.

lá lá t stress ulcus, gyomorperforáció, peritonitis és szepszis okozta. A 14. sz 68 éves 
elhízott nőbetegünknél plasztron törés és rekeszruptura thoracotomiából történt se
bészi ellátása után Ellákul ki a légzési elégtelenség. Az em iatt elkezdett IPPB keze
lés átm eneti jó hatása után a  beteget nem  lehetett a respirátorról leszoktatni. Itt is 
szeptikus ARDS vezetett a halálhoz. A 15. sz. betegünknél ugyan az ARDS a 2. p. t. 
napon indult, de m ert elsősorban korai szepszis (későn felismert bélruptura és he
veny peritonitis) okozta, ebbe a csoportba soroltuk a beteget. 18. sz. betegünknél ileus 
a lakult ki a 3. p. t. napon. Ennek megoldására laparatomia, majd relaparatom ia tör
tént. Ezután sebszétválás, peritonitis, DIC, veseelégtelenség, szeptikus ARDS alakult 
ki, mely végül a beteg halálához vezetett. 22. sz. betegünknél több hete zajló meg
oldatlan peritonitis és szepszis term inális fázisa volt az ARDS oka.

N égy betegnél késő i ARDS P E E P  kezelését az előzőleg fo ly ta to tt IPPB  res
p irá to r  kezelés szuperin fekció ja  okozta  szep tikus distress szindróm a indikálta . 
K ilen c  esetben egyéb k iindulású , tö b b n y ire  perito n itis  e red e tű  szeptikus ARDS 
v o lt az indikáció. Egy betegnél m aga a tüdőkontúzió , a te lek tázia  és H tx. veze
te t t ,  IPPB  re sp irá to r  kezeléssel nem  korrigá lha tó , légzési elégtelenséghez. A 
lég ú ti szuperinfekció t valam enny i gépi lélegeztetéssel kezelt be teg  esetében 
polyrezisztens, d om inánsan  G ram  n eg a tív  tö rzs (Proteus, E n te robac terium , E. 
coli. Ps. Pyocyanea stb.) okozta. S zövődm ényünk ebben a csoportban  4 légúti 
szepszis és egy tubusbecsúszás volt. (III. sz. táb láza t)

M e g b e s z é l é s

A  PEEP lélegeztetés kom plex in ten z ív  te rá p ia  része, a m á r  k ia la k u lt ARDS 
kezelésének  utolsó lehetősége (21., 301, 31.), de kedvező fe lté te lek  esetén vala
m en n y i ARDS veszélyeztete tt b e teg re  k ite rje sz th e tő  p rev en tív  beavatkozás is 
leh e t. M em brán ox igen izá to r kezelésre, (7) m a M agyarországon a trau m ato ló 
g ia i osztályokon n incs lehetőség. E gyéb lehetőség a  fenyegető, vagy  kezdődő 
A R D S kezelése a fo lyadék  te ráp ia  m egszorítása, d iu re tikum  adása  (10.), zsír
em bó lia  esetén n agy  dózisú (30 m g/kg), bo lusban  ado tt m ethy lp redn iso lon  (9), 
D IC -ben  heparin  és th rom bocy ta  suspenzió, esetleg trazilol. A baleset előtt 
m eglevő, vagy a tra u m a  következtében  k ia laku ló  szívelégtelenség gyógyszere
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a digitalis és diuretikum, myokardiális energetikai insuffiuentia, „low cardiac 
output” esetén Isuprel, újabban Dopamin a választandó gyógyszer. A „pos- 
tagressziós szindróma” vagy/és szepszis hypalbuminaemiája i. v. hyperalimentá- 
lással, albumin pótlással megelőzhető. Tüdőkontúziós beteg első lépcsőben IPPB 
inhalációval, vagy respirátor kezeléssel, htx. leszívásával kezelendő.

A PEEP alkalmazására osztályunkon csak akkor került sor, ha a vázolt 
terápiás lehetőségek megfelelő alkalmazás ellenére az ARDS manifesztté vált, 
és a szöveti oxigenizáció nem volt kielégítő. Meg kell jegyezni, hogy így a PEEP 
indítása valahogy mindig az egyéb intenzív terápiás lehetőségek kudarcát is jel
zi. Jobb lehetőségek között dolgozó respirátor centrumoknál ez nem így van, 
már a distress potenciális veszélye esetén is indítják a PEEP respirátor terá
piát. (1., 2., 7., 8., 20., 24., 25., 37.) így a PEEP kezeléssel kapcsolatos terápiás 
eredmények az irodalomban igen széles határok között változnak, (3., 7., 8., 14.,
15., 17., 21., 23., 37.) A PEEP respirátor terápia alkalmazására mindennapi gya
korlatunk kényszerített. Az utóbbi években egyre nőtt a felvett sérültjeink 
száma, ezen belül a polytraumatizáltak aránya és így egyre gyakrabban ke
rültünk szembe azzal a ténnyel, hogy a PEEP nélküli intenzív terápiás fegy
vertárunk a sérültek egy részénél elégtelen. Ezért a megfelelő respirátor ké
szülékek beszerzése után, egyéb feltételek szegényes volta ellenére vezettük be 
a PEEP terápiát osztályunkon.

A PEEP terápiát azoknál a súlyos sérülteknél alkalmaztuk, akiknél a szö
veti hypoxiát más módszerekkel, beleértve a IPPB respirátor terápiát, befolyá
solni nem tudtuk. így a 9 gyógyult sérült ennek a terápiának köszönheti életét. 
A PEEP respirátor terápiával kezelt betegek ossz letalitása a vizsgált időszak
ban 64%. Ez az irodalmi adatokhoz képest magas, bár vannak respirátor cent
rumok, melyek a PEEP bevezetésekor ennél magasabb letalitásról is beszámol
tak. (14.) Ennek ellenére eredményeinket nemcsak hazai, hanem nemzetközi vi
szonylatban sem tartjuk az átlagosnál rosszabbnak. 16 elvesztett betegünkből 
4-nél (5. sz. 16. sz. 17. sz. 20. sz.) agyhalál volt felvételkor, 1 további terminális 
szeptikus állapotú beteg (22. sz.) átvételét nem utasíthattuk vissza. 3. sz. bete
günk téves indikáció alapján került PEEP respirátor terápiára, így tisztítva a 
halálozási arány 45%. Továbbá meg kell jegyezni, hogy 12. sz. 15. sz. 18. sz. be
tegeinknél a szepszis oka sebészileg nem volt megoldható, így a szeptikus ARDS 
gyógyulása sem volt várható (7., 36.). Ezzel szemben, azoknál a szeptikus ARDS 
betegeknél, ahol a szeptikus góc szanálása sikeres volt, az ARDS is gyógyult 
(13. sz. 23. sz. 25. sz. betegek). Ez utóbbi szeptikus betegek elemzése kapcsán 
ki kell emelni azt, hogy súlyos kardiorespiratorikus állapotuk miatt a PEEP 
alkalmazása nélkül nem is lehetett volna meg operálni őket.

A korai ARDS-ben a meghaltak és gyógyultak átlagkora nem különbözött 
lényegesen. A nem szerinti megoszlás azonos. A késői, zömmel szeptikus ARDS-s 
betegek közül a túlélők átlagkora 9 évvel alacsonyabb a meghaltakénál, a fér
fiak túlélése kedvezőbbnek tűnik. (I. sz. táblázat Az irodalmi adatok alapján a 
korai ARDS kezelése kedvezőbb kilátással biztat a szeptikusokénál (7., 8., 15.,
23., 36.), anyagunkban ez nem tükröződik. Ezen adataink azonban az alacsony 
betegszám miatt statisztikai elemzésre nem jogosítanak.

Mint fentebb említettük, a PEEP komplex intenzív terápia része, így a 
PEEP-el kezelt betegeknél is a fentebb vázolt elvek szerinti gyógyszeres és fo- 
íolyadék terápia folyamatos volt. E helyen ezekkel a kérdésekkel nem kívánunk 
foglalkozni, csupán a PEEP kezelés alkalmazott módszerének tapasztalatait 
kívánjuk itt vázolni.

A PEEP indítását rendszerint már intubáit, IPPB-vel kezelt betegeknél
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kezdtük akkor, amikor a FÍO2 =  0,4-nél tartósan magasabb értéke ellenére sem 
volt megfelelő oxigenizáció (PaOi^70 Hgmm) biztosítható. A PEEP indulása
kor arra törekedtünk, hogy a kilégzési végnyomás a lehető legalacsonyabb szin
ten maradjon. így eseteink többségében 5—8 vízcm-es végnyomáis tartós alkal
mazása elégnek bizonyult az oxigenizáció biztosításához, FÍO2 =0,4 érték mel
lett. Az alkalmazott légzési volumen 12—15 ml/kg, légzésszám 18—22/min, perc- 
ventiláció 14—22 1/min között mozgott. A pozitív végnyomás alacsony szinten 
tartását különösen a koponyasérülteknél tartottuk fontosnak, az agynyomás fo
kozódás veszélye miatt. (28.) Megfigyelésünk szerint azoknál a betegeknél, akik
nél a compliance érték csökkent, és obstruktiv ventilációs zavar kizárható volt, 
az ARDS progrediált. E megfigyelésünk az irodalmi adatoknak megfelel (3., 7.,
8., 15., 19., 23., 30., 36.)

A megfelelő oxigenizáció biztosítására történő FÍO2 érték és végnyomás 
kényszerű emelése mindig a beteg állapotának a rosszabbodására mutatott ak
kor is, ha más mutatók még megnyugtatóak voltak. Ezzel szemben a FÍO2, a 
pozitív végnyomás csökkentésének a lehetősége és a compliance érték emelke
dése az ARDS javulását mutatták. Ez a tendencia a gyógyult betegeknél PEEP 
bevezetése után általában rövid időn belül jelentkezett. A betegek gépről való 
leszoktatásához akkor kezdtünk, amikor a FÍO2 =  0,2—0,3 érték kielégítő 
PaOi-t biztosított PEEP respirátor kezelés mellett. Ezt a vizsgálatot követően, 
átmenetileg FiO) =  0,4 mellett IPPB respirátor terápiát folytattunk. Ha a beteg 
laboratóriumi mutatói és klinikai állapota nem romlott, egyre hosszabb szüne
tekkel, az IPPB respirátor terápiát szüneteltettük, majd végül a tracheoszto- 
mán át történő inhaláltatás után szoktattuk le a gépről a beteget. (5—8. ábra), 
(31., 33.)

További megfigyelésünk még az is, hogy a lélegeztetés legkisebb zavarát a 
gépen elhelyezett jelzőrendszeren kívül, érzékenyen indikálta az EKG monitor. 
Tubuselcsúszás, vagy akár csak váladék felszaporodás a légutakban gyakran 
arrhythmiát okozott hypoxia miatt (4). így tapasztalatunk szerint gépen levő 
arrhythmiás betegnél először mindig a légutak megtisztítása a feladat, és csak 
ha ekkor sem szűnik az arrhythmia, akkor kell gyógyszeres kezelést indítani. Be
tegeink többsége intravénás Seduxen adása mellett jól tűrte a tartós mestersé
ges gépi lélegeztetést.

Bordatörött, mellkassérült betegeinknél azonban amellett erőteljes fájda
lomcsillapításra is mindig szükség volt. Főleg a Pentazocint (Lexir) alkalmaz
tuk, napi 6X30 mg-os i. v. adagban. E fájdalomcsillapítók mellett időnként 
litikus koktél adására kényszerültünk, és csak egyes esetekben volt szükség 
átmenetileg, rövid ideig relaxánisok, elsősorban Alloferin alkalmazására.

A szedatívumok és fájdalomcsillapítók alkalmazása mellett a beteg légutai- 
nak a leszívása megnyugtató módon történhetett, ezzel szemben ahol relaxá- 
cióra is kényszerültünk, ott mindig legalább két nővér volt szükséges a biz
tonságos leszíváshoz. Természetesen a respirátor valamennyi eszközének gyako
ri sterilizálása elkerülhetetlen és a tubus, leszívó katéterek kezelése az aszepszis 
szabályai szerint kell történjen.

Fentebb azt a kifejezést, hogy a mindennapi munkánkból adódó körül
mények kényszerítettek a PEEP respirátor terápia bevezetésére, az alábbiak
ban vázolandó nehézségek indokolják.

1. A PEEP gépi lélegeztetés indikációjának felállításához és a beteg folya
matos megítéléséhez nélkülözhetetlen a haemodinamikai és respiratórikus sta
tus részletes elemzése. (2., 6., 32.) Az ehhez szükséges vizsgáló módszerek csak 
részben állnak rendelkezésünkre.

219



2. A tartós mesterséges gépi lélegeztetés alapvető elhelyezési, személyi, tár
gyi feltételekhez kötött, (32., 33.) intenzív részlegünkben ezek korlátozott mér
tékben biztosítottak.

3. A diagnosztikai megítélés nehézségei miatt és jogi, etikai okok miatt, 
eleve reménytelen sérültek is tartós repirátor kezelésére kerülnek, ezzel az 
egyébként is szűk létszámú személyzetet sokszor feleslegesen túlterheljük.

4. Számos polytraumatizált sérült elkerülhetetlenül alapvető sebészeti szö
vődmény áldozata lesz.

E nehézségek ellenére úgy gondoljuk, hogy érdemes volt bevezetni a PEEP 
terápiát, mert a vizsgált időszak 9 gyógyult betege (és azóta újabb 10), PEEP 
nélkül meghalt volna. Törekvésünk a továbbiakban az, hogy a jövőben sze
rény lehetőségeink ellenére a PEEP kezelés eredményességét javítsuk.
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Ca6o K., /JeKaHb III., jwaüop m/c, Ceöenu A.:
OriblT nPHMEHEHHfl ^blXATEAbHOrO AnriAPATA C nOAO?KHTEAbHbIM 

AABAEHHEM B KOHUE Bbl^OXA
A b t o p w  c o o ő u ja io T  o p e 3yA bTaTax n e p B o r o  r o a a  npHMeHCHHH p e c rm p a -ro p a  c üoa o jk h - 

TeAbHblM AaBAeHHeM B KOHUC BblAOXa y  ÖOAbHblX TpaBMaTOAOrHHeCKOrO OTAeAeHHB ÍJeH T paA b- 
H oro  roCITHTaAB. riepeHHCAHIOT ITaTO<J)H3HOAOrHHeCKHe AeÜCTBHH TaKOH TepanH H , KAHHHMeCKHe 
noKaaaHHB H npoTH BO noK asaH H B K H eö h  o ö p a u ja io T  BHMaHHc n a  B03M0HCHbie oca o jk h c h m h . 
B AaHHbiH nepH OA  Bbim eyKa3aHHbiH  MeTOA AeaeHHB npHMCHHACS y  25 öoA bH bix. M3  hhx  noA - 
Hoe H3AeneHHe 6 w a o  A ocTM rH yro y  9  őoA bH bix , n p n sH aH H b ix  6 e 3 H a A e * H b i M H .  1 0  nopajK eH - 
HblX K0HH3AHCb H 3-3a  npHHHH, He CBB3aHHbIX C HeAOCTaTOHHOCTbK) AbIXaHHH, a  y  OCTaAbHblX 
6 öoAbHbix CM epTb H acT ynH A a —  HecMOTpa Ha p e c n n p a T o p H y io  T e p an n io  —  BCAeacTBHe c h h a - 
pOMa OCTpoH peenH paTO pH O Ü  HeAOCTaTOBHOCTH B3pOCAblX («UIOKOBOrO A e rK o ro » ).

Dr. Kornél Szabó, Dr. Sándor Dékány, Dr. A nta l Szebeni:

ERFAHRUNGEN MIT DER MASCHINELLEN BEATMUNG MIT POSITIVEM 
ENDEXSPIRATIONSDRUCK

Es w erden die Ergebnisse der R espiratortherapie m it positivem Endexspirations
druck im Ja h r  der Einführung in der Intensivpflegeeinheit der Unfallchirurgischen 
Abteilung des Zentrallazaretts der Ungarischen Volksarmee veröffentlicht. Patho- 
physiologische W irkung, klinische Indikation und Kontraindikation der Respirator
therapie m it positivem Endexspirationsdruck w erden Umrissen, es w ird  auf die 
möglichen Kom plikationen aufmerksam gemacht. Die eigenen Erfahrungen mit der 
Anwendung dieser Methode werden beschrieben. In der untersuchten Periode wurde 
die PEEP R espiratortherapie bei 25 Patien ten  angewandt. 9 der Patienten, die 
eigentlich als nicht zu rettende beurteilt w aren, heilten. Bei 10 der verstorbenen 
Patienten w ar die Todesursache unabhängig von der respiratorischen Insuffizienz, 
6 dér Patienten  starben trotz der Respiratorbehandlung am „adult respiratory di- 
stress”-Syndrom.
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