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OSSZEFOGLALAS A magzati életbd| az extrauterin életbe vald dtmenet az egyik legtobb kockdzatot jelentd id6szak. Fi-
ziologids kortilmények kozott is olyan élettani szabdlyozdsvaltozdsok zajlanak le, amelyeket a késébbi élet sordn so-
sem figyelhetiink meg, sét némely faktorat, ill. bizonyos hormonok koncentrdcidjdt a késébbi id6szakban biztosan
korosnak tartunk. A postnatalis adaptdcio sikere ugyanis tobb szerv egyszerre térténé alkalmazkoddsan mdlik, amely-
ben redunddns medidtorok irdnyitjdk a folyamatokat. Ezek kéziil is elsédlegesnek kell tekintsiik a cardiovascularis és
respiratios egyenstilyt vezényl6 endokrin rendszereket: a kortizolt és a katekolaminokat. Ezek megfelel6 aktivitdsdanak
kialakuldsdban déntd szerepet jdtszik a vajidds és maga a sztilés folyamata. Ennek elmaraddsa (pl. helytelen vagy tdl
megengedd indikdcié alapjdn végzett csdszdrmetszés) még érett Ujsziil6ttben is veszélyezteti a magzati tiidéfolyadék
kell6 id6ben torténd elimindcidjat és cardiovascularis instabilitdst okoz. Korasziiléttben az éretlen endokrin rendszer

és a nem megfeleléen arborizadlt kapilldris érhdlozat, illetve az érrendszer elégtelen szimpatoadrenerg receptor sdrdsé-
ge tovabbi kéros adaptiv folyamatok alapja lehet.

Kulcsszavak  sziiletés utdni adaptdcio, kortizol, szimpatoadrenerg rendszer, magzati tiidéfolyadék, vajidds

Bevezetés zisokkal 6sszevetve képesek vagyunk megbecsiilni
egy adott fejlgdési dllomds normdlis antropomet-
Az emberi megtermékenyitéssel elindulé bioldgiai riai viszonyait), hanem a vizsgdlatokbdl sok eset-
program méhen bellli folyamatdrdl vajmi keveset ben az adott szerv miikodésével kapcsolatos ada-
tudunk. Korai humdn megfigyelésekbdl, elvetélt tok is nyerhetdk.
embridkon végzett megfigyelésekbdl kozelits el- Minden hatalmas fejl6dés, praenatalis diagnoszti-
képzeléseink voltak, ezek zome morfolégiai leirds kai el6rehaladds ellenére a biolégia és az orvostu-
volt. Allatkisérletekbél az elmdilt fél évszazad so- domdny messze van attél, hogy biztonsdggal meg
rdn szdmos olyan megfigyelés ldtott napvildgot, tudja mondani, hogy a fejl6dés egyes pillanatait mi
amelyet az emberi fejl6désre is alkalmazhaténak hatdrozza meg. Nem tudjuk pontosan, hogy melyik
vélnek. Kiilonosen a genetika fejlédése tett ldtvd- fadzisban kapcsol be egy gén, annak milyen hatdsai
nyossd egyes folyamatokat, ahol a génhibdk, ill. a vannak, a gén miikodése meddig tart, milyen egyéb
genetikai informdcié egyes eltérései megmagya- tarsulo génekkel van 6sszefliggésben, s f6képpen
rdztak koros eltéréseket. Egyes gének elcsendesité- nem értjik, hogy a génaktivdcio eredményeképpen
sével és a hatdsuk megvdltozdsdval pedig kovet- szintetizdl6do fehérje milyen konformdciévalto-
keztethetiink a fejl6dés és miikodés néhdny elemé- zdson megy at, hogy valéban el tudja ldtni hiba-
re. Mindazondltal a szabdlyozdsok hdlézatos meg- mentesen a feladatat.
valésuldsa, és az, hogy a gén-fehérje-mikodés A szlletés utdni adaptdcié folyamatdt mar sokkal
szekvencia nem konzekvensen és kizdrélagos for- pontosabban ismerjik, hiszen a méhen kivili élet
mdban valésul meg, sok kérdést nyitva hagyott. To- elsd 6rdit, napjait a mult szazad 60-as éveit6l kez-
vdbbi jelentds lehet§séget kindl a morfoldgiai vizs- dédéen szisztematikusan tanulmdnyoztdk az ak-
gdldeljardsok hatalmas fejlédése: neminvaziv mé- kor kialakul6félben lévé uj diszciplina, a neona-
don le tudjuk képezni a méhen belil fejl6dé mag- tolégia mlveldi. A kutatdsok és a nanotechnoldgia
zatot. Ezek a vizsgdlatok nemcsak az anatémiai vi- dltal emberi magzatban, ill. djszilottben lehetévé
szonyokat frjdk le (s nagy 6sszehasonlité adatbd- vdlé neminvaziv mérémédszerek jelent§sen pon-
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tositottdk a cardiovascularis és pulmonalis adaptd-

cié egyes elemeit. SGt, a szervezet homeosztdzisat

biztositd, de a kozvetlen sziletés utdni adaptdcio-

ban nem ldtvdnyos feladatot betolts tobbi szerv

mkodés vdltozdsa is a figyelem kozéppontjdba

kerualt (pl. folyadék- és elektrolit-hdztartds, immun-

vdlaszok, endokrin adaptdcié stb.).

A fiziolégids udjszulottkori dtdllds a méhen kivali

életre néhdny alapveté komponensen mdlik:

® A tidé folyadék felszivoddsa.

m Fellletaktiv ~ folyadékfilm
alveolusok felszinén.

= Aktiv 1égz6 mozgdsok.

= A magzati és az Gjszulottkori keringés dtrendez6-
dése.

= Csokkend tidd vascularis rezisztencia és novek-
v@ tidg vérdtaramlds.

= Az dtmenet megfelel§ endokrin hdttere.

kialakuldsa az

Minden vizsgdlat azt hangsilyozza, hogy az életta-
ni és problémamentes dtdlldshoz szikséges a vaju-
dds, amely a magzatban az adaptdciéhoz nélkiloz-
hetetlen felkészitést elinditja.

Cardiovascularis adaptdcié

A magzatban a placenta révén relative jol oxige-
nalt vér a koldokzsinéron és a ductus venosuson
keresztil jut a jobb pitvarba, ahonnan a foramen
ovalén 4t kozvetlentl segiti a bal kamra munkdja
révén az agyi és a coronariakeringést. Ugyanakkor
a fetalis életben a jobb kamra m@kodése domindl: a
teljes szivmUkodés kozel 2/3-4t végzi (1). Szuletés
korial a két kamra egylttes perctérfogata 450
ml/kg/min. A pulmonalis érellendllds 4-szer erg-
sebb, mint a szisztémds vascularis rezisztencia.
Mig a szisztémads érellendllds lassd, egyenletes
emelkedést mutat a gestatio alatt, addig a tidGerek
ellendlldsa a 30. gestatiés héten dtmenetileg csok-
ken. A tidGerek magas érellendlldsdért elsGsorban
az alacsony szoveti pO; és vérdtaramlds felelGs. Ez
utébbi viszont gdtolja a NO és a PGl, szintézisét és
felszabaduldsdt a tudé epitheliumbdl. Szuletés
utdn a ventildcio és az oxigenizdcid, és a NO, vala-
mint a PGI, felszabadulds egyitt jdr a pulmonalis
vascularis rezisztencia csokkenésével.

A szlletés utdn, az alacsony ellendlldsd placenta
eltdvolitdsdval nagyfoku vdltozdsok indulnak el a
keringésben. A perctérfogat majdnem dupldjdra
emelkedik és mindkét kamra egyenlé mértékben
vesz részt a sziv munkdjdban. A megnovekedett
perctérfogat elsGsorban a tiddébe, szivbe, vesébe,
gastrointestinalis traktusba jut, s az oxigenizdcio
emelkedése kovetkeztében noveli e szervek ener-
gia elldtottsdagat. A bal pitvari magzati vér oxigén
szaturdcidja 65% (2). A vajldds és a sziilés alatt a
magzat a 30%-o0s oxigénszaturdciét is tolerdlja
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acidosis kialakuldsa nélkul (3). Sziletés utdn, az
élet els6 5 percében az egészséges Ujszulott prae-
ductalis oxigénszaturdcidja fokozatosan emelke-
dik 90% koré (4).

A szlletés utdni percekben létrejovd cardiovascu-
laris vdltozdsok, elsGsorban a perctérfogat-noveke-
dés mogotti szabdlyozds nem ismert, de a megfele-
|6 endokrin véltozdsok nélkil nem megy végbe za-
vartalanul. A stabil endokrin felkészuilés tehdt el6-
feltétele a fizioldgids szlletés utdni cardiovascu-
laris vdltozdsoknak.

A cardiovascularis adaptdcié egyik legfébb hormo-
ndlis szabdlyozéja a kortikoszteroid-hormon-
csaldd. Fetalis bdrdnyok betamethason-kezelése
noveli a tidd vératdramldsét (5). Bennik a szlletés
utdni szivmiikodés is javul. Ugyanakkor az adre-
nalectomia megakaddlyozza a sziletés utdni vér-
nyomds-emelkedést és instabilld teszi az adaptdci-
Ot. A szisztémds keringés adaptdcidjat a kortiko-
szteroidok mellett a katekolaminok segitik els. A
vérnyomds, a perctérfogat és a bal kamrai kontrak-
tilitds novekedéséért részben a béta-receptor-szig-
ndl és a megnovekedett cAMP felelGs. J6llehet a
kortikoszteroidok és a katekolaminok szerepe je-
lentds, az autokrin és parakrin hatdsd NO és PGl,
szerepét sem lehet elvitatni.

Koraszulottek cardiovascularis adaptdcidja tobb
szempontbdl is sérilékeny. Altaldnos klinikai meg-
figyelés, hogy a koraszulottek ,kompenzadlt” shock
dllapotdban sziletnek meg (6, 7). Ennek a placen-
taris transzfizié elmaraddsa mellet az élettani ma-
gyardzata az, hogy az érrendszer kapilldrisdenzi-
tdsa nem megfelels, bizonyos szervek (pl. agy)
autoreguldciéja még nem makodik, az érrendszer
katekolaminreceptor érettsége elégtelen (elsGsor-
ban a béta-adrenerg receptorok relativ hidnya dll
fenn). Ennek tikrében valik érthet6vé, hogy a klini-
kai gyakorlatban a koraszulottek kozvetlen post-
natalis elldtdsa sordn miért vdlik szukségessé
volumenbolus addsa és farmakoldégiai dézisu kate-
kolaminok alkalmazdsa (8). A cardiovascularis in-
stabilitds dltaldban a 72 6ra koril dll helyre, amely
vérnyomdsvdltozdssal/emelkedéssel jar egyutt. Ek-
kor kovetkezhet be pl. az autoreguldciéval nem vé-
dett agy vérzéses sériilése (9). A szlletés utdni in-
stabil cardiovascularis dllapotot elkertlhetjuk,
vagy legaldbbis az instabilitdst csokkenthetjik, ha
a helyesen vezetett szilés kapcsdn minden esetben
alkalmazzuk a placentaris transzfiziét. Ezzel a
,kompenzdl” shock-ot javitjuk. Tovdbbd az utébbi
évek megfigyelései alapjdn nem téinik indokolat-
lannak a kortizolszubsztitdcié sem (10) (ldsd ké-
s6bb!). Kétségtelen ugyanakkor, hogy ezen a téren
még nem dllnak rendelkezésre megfelel6 humdn
adatok (11).

Az éretlen szimpatoadrenerg rendszer mellett a
kortikoszteroidok relativ hidnya is fenndll. A mag-
zat szdmdra az anyai-transzplacentdris kortiko-
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szteroidok jelentik a szlikséges forrdst. Bar a mag-
zati életben az agy és a mellékvesék kiemelten vé-
dettek, megszuletés utdn az adrenalis szteroid
szintézis mégsem képes |épést tartani a kivdnal-
makkal (ldsd késsbb!).

A magzati 6sztradiolszint folyamatosan emelkedik
a gestatio harmadik harmaddban, és érett Gjszilot-
teknél a vajidds sordn tovdbb emelkedik. Mivel a
placenta jelenti a forrdst, a sziiletés utdn drdmaian
lecsokken a szintje. Koraszilottekben relativ 9szt-
radioldeprivdcié dll fenn, amely a tudd&fejlédést
érinti kdrosan (ldsd késébb!), de befolydsolja a
cardiovascularis stabilitdst is. Ujsziilott majmok
osztradiol-szubsztiticidja tartésan magasabb dtla-
gos artérids vérnyomdst eredményezett. A mecha-
nizmus ismeretlen. Ugyanak-

kor azt is fontos aldhuzni,

hernia diaphragmatica esetében a trachea vagy az
adott oldali bronchus obstrukciéja disztenddlja a
hypoplasids tuddfelet is.

Sziletés utdn azonban a tud&folyadék akaddlyoz-
nd a gdzcserét, ezért fel kell szivédnia. Ez szintén
elektrolittranszport segitségével kovetkezik be. A
tudGepithelium apicalis membrdnjan lévg Cl™-csa-
torna aktivitdsa ledll, s ugyanakkor a basolateralis
membrdn amilorid érzékeny Na'-csatorndja Iép
mikodésbe (2. dbra).

A gyors Na*-reabszorpcié elektrokémiai és ozmoti-
kus vdltozdsokat indit el, s ennek eredményekép-
pen a sejtek kozott CI™-és H,O-visszaszivds jon |ét-
re. Aviz visszaszivasdtaz aquaporin-1 és -5 csator-
na mdkodése is el6mozditja.

hogy az o6sztradiol cardio-
vascularis hatdsa 0sszetett,
majmokban a ductus arterio-
sus zdréddsdt is elGsegiti.

A tudg szuletés utdni alkal-
mazkoddsdnak tobb kompo-
nense van: a magzatai tiddéfo-
lyadék eltdvolitdsa, a megfe-
lel6 1égzEmozgdsok folyama-
tos jelenléte és a feluletaktiv
anyag megfelel¢ kihelyezg-

Na*
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N
cr cr [*
2}({\1
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3Na*

dése az alveolaris felszinre.

1. dbra: A tidéfolyadék termel&désének celluldris mechanizmusa (szekretdl6 epithelium). A
kloridcsatorna mikodése eredményeképpen az alveolusba kerilé aniont paracelluldrisan
Na* kiséri, és az ozmotikus gradiens kiegyenlités miatt viz is. Az igy termel&d6 tid6folyadék
Cl™-koncentrdciéja magas.

A magzati életben a Iégutakat
folyadék tolti ki. A folyadékot
a léguti epithelsejtek szekre-
taljak, s a filtrdtum az aktiv
Cl™-transzport eredménye (7.
dbra). Ennek megfelelGen a
magzati tidéfolyadék Cl™-tar-
talma magas, valamint a fe-
hérjekoncentrdcié alacsony.
Bdr kozvetlen humdn méré-
sek nem dllnak rendelkezé-
stinkre, bardnyokban végzett
kisérletek szerint a szekrécié
mértéke magas: 4 ml/kg/6ra v
mértékig emelkedik a vdran-
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dosdg végére. A megfelels
mennyiségli  tud&folyadék
termel6dése alapvetd fontos-
sdgu a tidéparenchyma opti-
mdlis fejlédése szempontjd-
bél. Ismert, hogy példaul
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2. dbra. Az epithelialis Na*-transzport és az aquaporinok jelentgsége sziletéskor (abszorbed-
16 epithelium). A postnatalis életben a tid&folyadék elimindciéja szempontjdbdl a legfonto-
sabb a megfelels alveolaris epithelsejt amiloridszenzitiv Na*-csatorna folyamatos mikédése
és a Cl -szekrécié kozotti egyensiily fenndlldsa. A lumindlis membran amilorid érzékeny
Na*-csatorna mikodése kationt reabszorbedl, amelyet a Na-K-ATP4z juttat vissza a keringés-
be. Az elektrokémiai gradiens fenntartdsa és az ozmotikus vdltozdsok kiegyenlitése miatt a
basolateralis membrdn Na*-visszaszivdsdt CI~ és vizmolekula kéveti.
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A tuddéfolyadék clearance-e rendkivil hatékony
normdlis esetben. Az id6ben torténd tudsfolyadék
elimindcidja az alapja a megfelel6 ventildcionak.
Ennek elmaraddsa, késleltetése az djszulottkori
léguti betegségek el6forduldsdt noveli (1. tdbld-
zat).

1. tdbldzat: A vajidds nélkili csdszdrmetszésbdl vildgra jottek
korében magasabb a légliti betegségek el6forduldsa

Csdszdrmetszés  Vaginalis sziilés
Esetszam 15212 8336
RDS 2,1% 1,4% *°
Tranzitorikus 4,1% 1,9%
tachypnoe
Oxigénterdpia 4,4% 2,5% °
Mechanikus 1,3% 0,8% °
ventildcioé
a = P<0,001

Jain L, Eaton DC: Semin Perinatol 2006, 30:34-43.

A tuddéfolyadék sziiletés utdni visszaszivdsdt, va-
gyis a megfelel§ elektrolittranszporterek aktivala-
sdt a vajudds dltal stimuldlt katekolaminok (els6-
sorban béta-adrenoreceptor-stimuldcié) idézi el6.
Tovdabbi serkents faktorok: cAMP-protein-kindz A
analégok, foszfodiészterdz-gdtlds, alveolaris pO;-
vdltozds (in utero 3% oxigén, postnatalisan 21%).
A vajudds indukdlta endokrin aktivdcié hidnya és a
kovetkezményesen lasstbb tudéfolyadék elimind-
cié érett Udjszulottekben dtmeneti légzészavart
okoz (tranzitorikus tachypnoe). Amennyiben
ugyanez a folyamat koraszlottekben torténik, ak-
koraz amdgy is éretlen endokrin aktivacié (lasd ké-
s6bb!) okozta tid&folyadék perzisztdldsa egybe-

esik a feltletaktiv anyag hidnydval, s kett§ egyutt
fokozottabb |égzési elégtelenséget okoz (3. dbra).
A feliletaktiv anyag jelenlétének fontossdgdt hang-
stilyozzdk azok a kisérletek, amelyekben djszilott
bdrdanyok tudejét feltoltotték izotonids séoldattal.
Az artérids pO; azonnal lezuhant. Surfactant hoz-
zdaddsa viszont javitotta az oxigenizdciét, termé-
szetesen nem a normdlis szintre (12).

Feliiletaktiv anyag (surfactant) és a tiidGérés

A vdrandésdg 32. hete korul a fejlédé légutak 17.
generdcidja jelenik meg. Ezekbdl jon létre a har-
madik trimeszter folyamdn a kb. 4 millié distalis
sacculus (bronchiolus és alveolus-zsdk), amely
azutdn az alveolusok kialakuldst eredményezi.
A 22. gestatiés hétt6l kezd el szintetizdlédni a sur-
factant protein, azonban dont&en a ll. tipusd pneu-
mocytdk belsejében, lamelldris testek formdjdban
raktdrozoédik. A tids érésével egyitt egyre novek-
v6 mennyiségl lamelldris test kertl a tudd&folya-
dékba. A sziletés el6tt a Il. tipusd pneumocytdk
sokkal nagyobb mennyiségt surfactant-t tartalmaz-
nak, mint a feln6tté. A sziiletés alatt a feltletaktiv
anyag a tud&folyadékba szekretdlédik, s a tud&fo-
lyadék csokkenésével egyutt széttertil az alveolu-
sok felszinén. A szekrécio felgyorsuldsanak kivalté
oka a szimpatoadrenerg aktivitds (béta-receptor-
stimulus) novekedése. Allatkisérleti adatok szerint
terminuskor a surfactant mennyisége 100 mg/kg
korali, amely 5-20-szor tobb mint felnéttben (13).

Légzésaktivitds

Az Gjszulott adaptdcio lényeges eleme az aktiv |ég-
zésmintdzat folyamatos fenntartdsa. A sziletés utd-

S ——

éretlen surfactant
éretlen iontranszport

Wet lung TTP [l ="
érett surfactant
tlen iontranszport

22
ly
o

érett surfactant
érett iontranszport

3. dbra: Korasziléttekben az elégtelen gdzcserét a fel nem szivédott tiid6folyadék és a feltletaktiv anyag hidnya egyuttesen idézi el6.
Erett Ujszilottekben a megfeleld surfactant ugyan jelen van, de a tidéfolyadék lassi felszivéddsa dtmeneti [égzészavarhoz vezet. (RDS:

respiratiés distress szindréma; TTP: tranzitorikus tachypnoe)
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nifizioldgids légzésmechanika beinduldsdnak okai
nem teljesen ismertek. Ujsziilott bardnyokon vég-
zett tobb évtizedes vizsgdlatokbdl vannak levon-
haté kovetkeztetések, amelyek természetesen
fenntartdssal alkalmazhaték humadn djszulottekre.
In utero is megfigyelhetSek irreguldris 1égzé6moz-
gdsok, hosszu be- és kilégzéssel; ezek a REM fdzis
alatt alakulnak ki. (REM alvds ideje alatt torténik a
légzés, a nyelés és egyéb mozgdsaktivitds. A nyu-
godtalvds alatt ezek nem figyelhet6k meg.) Magza-
ti hypoxia megszinteti a légz6mozgdst, mig magas
pO, stimuldlja azt. Az is érdekes megfigyelés és
szdmos spekuldciéra ad okot, hogy az djszulott ba-
rdny addig nem légezik, amfg a koldokzsinér nin-
csen lefogva. Az vezetett ahhoz a feltételezéshez,
hogy az alvdst placentdban termel6d6 anyag gdtol-
ja a nem REM fdzis alatt. Bardnymagzatban prosz-
taglandin-E, (PGE,) infizi6 gatolja a |égzést, mig
indomethacin folyamatos |égzésmozgdst indukdl.
A megsziletés utdn stabilizdl6dé és a REM fdzistdl
fuggetlen légzésaktivitdsért tehdt Osszetett és telje-
sen még fel nem tdrt mechanizmusok felel&sek:
ezek a kozponti idegrendszerben hatd taktilis és hi-
deg ingerek, a pO,- és a PCO,-vdltozdsok, és vals-
szinGleg a gyorsan metabolizdl6dé placentdris
PGE, hidnya. Silyos hypoxia esetén az ujszulott
l[égzése deprimdlt marad. Normoxia esetén minden
djszulott légzésaktivitdsa elindul, s még az igen
éretlen koraszulottek is megfelelGen |élegeznek,
ha ezt a tldlbuzgé orvosi aktivitds meg nem akada-
lyozza.

Afiziolégids tidGadaptdcio zavardt nemcsak a fent
lefrt folyamatok jellemzik, hanem a mechanikus Ié-
legeztetéssel az orvosi tevékenység is kdrositja.
Néhdny er6teljesebb Ambu-ballonos beftivds is el-
indit kdros folyamatokat, de 20 perces mechanikus
[élegeztetés a respirdtor tudd kialakuldsdhoz ve-
zet. A koraszulottek tideje ugyanis nem képes |ét-
rehozni azt a FRC-t, amely a miikodéshez sztiksé-
ges (14). Ugyanakkor az elégtelen mennyiségben
rendelkezésre dll6 surfactant az Ambu-befivasok,
ill. @ PEEP inhomogén mddon teritik szét, amely
atelectasidk és hiperinfldlt tid6részekhez vezet. A
[élegeztetés hatdsdra kialakulé alveolaris fesztilés
tovdbb csokkenti az endogén surfactant mennyisé-
get. A tiddében ezzel egyidejlien aktivdlédnak a
proinflammatorikus citokin termel&désért felel§s
gének, amelyek fibrotikus folyamatokat generdl-
nak. Ez is hozzdjdrul a koraszulottek broncho-
pulmonalis dysplasidja kialakuldsdhoz.

Sziletés koriili endogén adaptacio

Kortizol az a ,karmester” hormon, amely a magzat
és az Ujszulott szdmdra a szuletés koruli esemé-
nyek hdtterében a legfontosabb adaptdcids folya-
matokat beinditja. A nagy vdltozdst az anyai-
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transzplacentdris eredetl kortikoszteroidok he-
lyett a magzati, djszulott mellékvese dltal szinteti-
z4lt hormonforrds jelenti.

A 30. gestatios héten a magzati kortizol szint ala-
csony (5-10 pg/ml), dm a 36. magzati hétre mdr 20
ug/ml-re emelkedik. Szuletés el6tt tovdbbi prog-
ressziv novekedés ldthaté 45 pg/ml-re, s a vajidds
és a szilés tovdbb emeli azt 200 pg/ml szintig (15).
A fiziol6gids magzati-Ujszulott dtdllasnak szamos
tertileten irdnyitéja a kortizol, amely a meglévs
anatémiai struktdrdkat tovdbb formdlja (tuds, ka-
pilldrisok), ill. a miikodés egyes elemeinek aktiva-
ldsdt (Na-K-ATPdz, mds transzporterek) elinditja.
A kortizol plazmakoncentrdcié-valtozdsaibdl l4t-
hatd, hogy a legkifejezettebb novekedés a vajidds
és a szllés sordn kovetkezik be. Mds széval ez az
az élettani idgszak, amely sordn a magzat endokrin
rendszere az adrendlis kortikoszteroidokon keresz-
tul kellgen felkésziil a postnatalis adaptdcié opti-
malizdldsdra. Ez természetesen nem jelenti azt,
hogy csak az endogén szteroid aktivdlédds inditja
be a szabdlyozé folyamatokat, hiszen vajidds és
szllés elmaraddsa (csdszdrmetszés) esetében is
végbemegy a méhen kivili élethez torténd adaptd-
cié. Azonban ez utébbi esetben a megfelel§ endo-
gén ,rdsegités” elmaraddsa elhizédé adaptdcio-
hoz, patolégids folyamatokhoz vezethet (1. tabld-
zat).

Mig érett Gjszilottek esetében a csdszdrmetszés je-
lent kockdzatot, addig az éretlen koraszilotteknél
a nem kellGen fejlett mellékvese lesz képtelen
megfelel§ kortizolszint elérésére. (Az utébbi id6-
ben elfogadottd vdlt gyakorlat, amely szerint a ko-
raszulésnél az atraumatikus csdszdrmetszés lenne
a helyes kovetendd eljdrds, ez elmondottak alapjdn
megkérdGjelezhets. Az utébbi esetben az instabil
cardiovascularis szabdlyozds és a biztosan meglé-
v8 hypovolaemia szinte torvényszerien vezet a
harmadik napon intracranialis vérzésekhez.)

2. tdbldzat: A kortizol néhdny alapvetd hatdsa, amely a fiziol6-
gids magzati-Ujszilott adaptdciot elGsegiti

m TudGérés elGsegitése (anatémia, feliilet aktiv anyag)

= A magzati tidéfolyadék felszivdsa
(amiloridérzékeny Na*-csatorna)

m Béta-receptorok fokozott striisége (elsGsorban a
szivben és a tudében)

= Bélmotilitds és enterocyta-transzportfolyamatok ser-
kentése

u Pajzsmirigy hormonrendszer érése

= Katekolamin felszabadulds szabdlyozdsa

m Cardiovascularis stabilitds biztositdsa

© Energia szubsztrdt metabolizmus szabdlyozdsa

u A vese tubularis transzport folyamatainak serkenté-
se
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A kortizol karmester szerepe jellemezhets tovdbbd
az aldbbi tényekkel: a gesztdcié utolsé heteiben a
kortizol emelkedéssel pdrhuzamosan megné a
T4—>T; konverzid, fokozédik a bél digesztiv kapa-
citdsa (enzim indukcid), a kromaffin sejtek és a
mellékvese katekolamin felszabadulds n6 (16),
béta-adrenerg receptor denzitds fokozédik, a tudé
surfactant rendszere éretté vdlik (17). Kortizol
alapvetd szerepet jdtszik tovdbbd a magzati tidg-
folyadék felszivdsdban az amiloridérzékeny Na-
transzporter-aktivitds fokozdsdval (2. tabldzat).

Summary

Egyén endokrin rendszerek éretlensége is befolyds-
sal lehet a sziiletés utdn adaptdciéra. Ezek azonban
kevéssé okoznak életveszélyes dllapotokat, mégis
fontossdgukat hangsilyozza, hogy tobb endokrin
rendszer elégtelen mikodése o6sszeaddédik kora-
sziilottekben. Igy példdul az 6sztradiol fokozza a
tudében a NOS aktivitdsdt, alacsony T3-szint pon-
tos szerepe még nem ismert, de biztosan szerepet
jatszik a koraszulottek csokkent adaptiv kapacitd-
sdban.

New potentials in preterm postnatal cardiovascular adaptation
Tulassay T, et al. 1st. Department of Pediatrics, Semmelweis University, Budapest

Adaptation to the extrauterine life is a unique sequence of biological events using aggressive and critical mechanisms
in cardiovascular and respiratory functions governed by endocrine factors. One of the major inductive factors is the
well prepared adrenal steroid synthesis prior to birth, where adequate cortisol answer plays the key action. Apart from
cortisol, sympathico-adrenergic hormones (catecholamins) induce and balance the sequences of the cardiovascular
and respiratory adaptation. Physiological adaptation may be disturbed by inadequate preparation of the fetus to the
extrauerine life i.e., premature birth, intrauterine growth retardation, acute intrapartum hypoxia, and inadequate
indication for cesarean section etc. Modern perinatal/neonatal health care provides biological help (steroid
prophylaxis, cord blood transfusion, blood pressure stabilization etc) and technical help (sophisticated respiratory
techniques, monitors, minimal handling assistance, adequate caloric supply etc) to overcome all the difficulties which
can break the physiological adaptation to extrauterin life.

KEywoORrDS childbirth, extrauterine adaptation, cortisol, sympathico-adrenerg system, fetal lung fluid
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