
Bevezetés

Az emberi megtermékenyítéssel elinduló biológiai
program méhen belüli folyamatáról vajmi keveset
tudunk. Korai humán megfigyelésekbõl, elvetélt
embriókon végzett megfigyelésekbõl közelítõ el-
képzeléseink voltak, ezek zöme morfológiai leírás
volt. Állatkísérletekbõl az elmúlt fél évszázad so-
rán számos olyan megfigyelés látott napvilágot,
amelyet az emberi fejlõdésre is alkalmazhatónak
vélnek. Különösen a genetika fejlõdése tett látvá-
nyossá egyes folyamatokat, ahol a génhibák, ill. a
genetikai információ egyes eltérései megmagya-
ráztak kóros eltéréseket. Egyes gének elcsendesíté-
sével és a hatásuk megváltozásával pedig követ-
keztethetünk a fejlõdés és mûködés néhány elemé-
re. Mindazonáltal a szabályozások hálózatos meg-
valósulása, és az, hogy a gén-fehérje-mûködés
szekvencia nem konzekvensen és kizárólagos for-
mában valósul meg, sok kérdést nyitva hagyott. To-
vábbi jelentõs lehetõséget kínál a morfológiai vizs-
gálóeljárások hatalmas fejlõdése: neminvazív mó-
don le tudjuk képezni a méhen belül fejlõdõ mag-
zatot. Ezek a vizsgálatok nemcsak az anatómiai vi-
szonyokat írják le (s nagy összehasonlító adatbá-

zisokkal összevetve képesek vagyunk megbecsülni
egy adott fejlõdési állomás normális antropomet-
riai viszonyait), hanem a vizsgálatokból sok eset-
ben az adott szerv mûködésével kapcsolatos ada-
tok is nyerhetõk.
Minden hatalmas fejlõdés, praenatalis diagnoszti-
kai elõrehaladás ellenére a biológia és az orvostu-
domány messze van attól, hogy biztonsággal meg
tudja mondani, hogy a fejlõdés egyes pillanatait mi
határozza meg. Nem tudjuk pontosan, hogy melyik
fázisban kapcsol be egy gén, annak milyen hatásai
vannak, a gén mûködése meddig tart, milyen egyéb
társuló génekkel van összefüggésben, s fõképpen
nem értjük, hogy a génaktiváció eredményeképpen
szintetizálódó fehérje milyen konformációválto-
záson megy át, hogy valóban el tudja látni hiba-
mentesen a feladatát.
A születés utáni adaptáció folyamatát már sokkal
pontosabban ismerjük, hiszen a méhen kívüli élet
elsõ óráit, napjait a múlt század 60-as éveitõl kez-
dõdõen szisztematikusan tanulmányozták az ak-
kor kialakulófélben lévõ új diszciplína, a neona-
tológia mûvelõi. A kutatások és a nanotechnológia
által emberi magzatban, ill. újszülöttben lehetõvé
váló neminvazív mérõmódszerek jelentõsen pon-
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ÖSSZEFOGLALÁS A magzati életbõl az extrauterin életbe való átmenet az egyik legtöbb kockázatot jelentõ idõszak. Fi-
ziológiás körülmények között is olyan élettani szabályozásváltozások zajlanak le, amelyeket a késõbbi élet során so-
sem figyelhetünk meg, sõt némely faktorát, ill. bizonyos hormonok koncentrációját a késõbbi idõszakban biztosan
kórosnak tartunk. A postnatalis adaptáció sikere ugyanis több szerv egyszerre történõ alkalmazkodásán múlik, amely-
ben redundáns mediátorok irányítják a folyamatokat. Ezek közül is elsõdlegesnek kell tekintsük a cardiovascularis és
respiratiós egyensúlyt vezénylõ endokrin rendszereket: a kortizolt és a katekolaminokat. Ezek megfelelõ aktivitásának
kialakulásában döntõ szerepet játszik a vajúdás és maga a szülés folyamata. Ennek elmaradása (pl. helytelen vagy túl
megengedõ indikáció alapján végzett császármetszés) még érett újszülöttben is veszélyezteti a magzati tüdõfolyadék
kellõ idõben történõ eliminációját és cardiovascularis instabilitást okoz. Koraszülöttben az éretlen endokrin rendszer
és a nem megfelelõen arborizált kapilláris érhálózat, illetve az érrendszer elégtelen szimpatoadrenerg receptor sûrûsé-
ge további kóros adaptív folyamatok alapja lehet.

Kulcsszavak születés utáni adaptáció, kortizol, szimpatoadrenerg rendszer, magzati tüdõfolyadék, vajúdás



tosították a cardiovascularis és pulmonalis adaptá-
ció egyes elemeit. Sõt, a szervezet homeosztázisát
biztosító, de a közvetlen születés utáni adaptáció-
ban nem látványos feladatot betöltõ többi szerv
mûködés változása is a figyelem középpontjába
került (pl. folyadék- és elektrolit-háztartás, immun-
válaszok, endokrin adaptáció stb.).
A fiziológiás újszülöttkori átállás a méhen kívüli
életre néhány alapvetõ komponensen múlik:
� A tüdõ folyadék felszívódása.
� Felületaktív folyadékfilm kialakulása az

alveolusok felszínén.
� Aktív légzõ mozgások.
� A magzati és az újszülöttkori keringés átrendezõ-

dése.
� Csökkenõ tüdõ vascularis rezisztencia és növek-

võ tüdõ vérátáramlás.
� Az átmenet megfelelõ endokrin háttere.

Minden vizsgálat azt hangsúlyozza, hogy az életta-
ni és problémamentes átálláshoz szükséges a vajú-
dás, amely a magzatban az adaptációhoz nélkülöz-
hetetlen felkészítést elindítja.

Cardiovascularis adaptáció

A magzatban a placenta révén relatíve jól oxige-
nált vér a köldökzsinóron és a ductus venosuson
keresztül jut a jobb pitvarba, ahonnan a foramen
ovalén át közvetlenül segíti a bal kamra munkája
révén az agyi és a coronariakeringést. Ugyanakkor
a fetalis életben a jobb kamra mûködése dominál: a
teljes szívmûködés közel 2/3-át végzi (1). Születés
körül a két kamra együttes perctérfogata 450
ml/kg/min. A pulmonalis érellenállás 4-szer erõ-
sebb, mint a szisztémás vascularis rezisztencia.
Míg a szisztémás érellenállás lassú, egyenletes
emelkedést mutat a gestatio alatt, addig a tüdõerek
ellenállása a 30. gestatiós héten átmenetileg csök-
ken. A tüdõerek magas érellenállásáért elsõsorban
az alacsony szöveti pO2 és vérátáramlás felelõs. Ez
utóbbi viszont gátolja a NO és a PGI2 szintézisét és
felszabadulását a tüdõ epitheliumból. Születés
után a ventiláció és az oxigenizáció, és a NO, vala-
mint a PGI2 felszabadulás együtt jár a pulmonalis
vascularis rezisztencia csökkenésével.
A születés után, az alacsony ellenállású placenta
eltávolításával nagyfokú változások indulnak el a
keringésben. A perctérfogat majdnem duplájára
emelkedik és mindkét kamra egyenlõ mértékben
vesz részt a szív munkájában. A megnövekedett
perctérfogat elsõsorban a tüdõbe, szívbe, vesébe,
gastrointestinalis traktusba jut, s az oxigenizáció
emelkedése következtében növeli e szervek ener-
gia ellátottságát. A bal pitvari magzati vér oxigén
szaturációja 65% (2). A vajúdás és a szülés alatt a
magzat a 30%-os oxigénszaturációt is tolerálja

acidosis kialakulása nélkül (3). Születés után, az
élet elsõ 5 percében az egészséges újszülött prae-
ductalis oxigénszaturációja fokozatosan emelke-
dik 90% köré (4).
A születés utáni percekben létrejövõ cardiovascu-
laris változások, elsõsorban a perctérfogat-növeke-
dés mögötti szabályozás nem ismert, de a megfele-
lõ endokrin változások nélkül nem megy végbe za-
vartalanul. A stabil endokrin felkészülés tehát elõ-
feltétele a fiziológiás születés utáni cardiovascu-
laris változásoknak.
A cardiovascularis adaptáció egyik legfõbb hormo-
nális szabályozója a kortikoszteroid-hormon-
család. Fetalis bárányok betamethason-kezelése
növeli a tüdõ vérátáramlását (5). Bennük a születés
utáni szívmûködés is javul. Ugyanakkor az adre-
nalectomia megakadályozza a születés utáni vér-
nyomás-emelkedést és instabillá teszi az adaptáci-
ót. A szisztémás keringés adaptációját a kortiko-
szteroidok mellett a katekolaminok segítik elõ. A
vérnyomás, a perctérfogat és a bal kamrai kontrak-
tilitás növekedéséért részben a béta-receptor-szig-
nál és a megnövekedett cAMP felelõs. Jóllehet a
kortikoszteroidok és a katekolaminok szerepe je-
lentõs, az autokrin és parakrin hatású NO és PGI2

szerepét sem lehet elvitatni.
Koraszülöttek cardiovascularis adaptációja több
szempontból is sérülékeny. Általános klinikai meg-
figyelés, hogy a koraszülöttek „kompenzált” shock
állapotában születnek meg (6, 7). Ennek a placen-
taris transzfúzió elmaradása mellet az élettani ma-
gyarázata az, hogy az érrendszer kapillárisdenzi-
tása nem megfelelõ, bizonyos szervek (pl. agy)
autoregulációja még nem mûködik, az érrendszer
katekolaminreceptor érettsége elégtelen (elsõsor-
ban a béta-adrenerg receptorok relatív hiánya áll
fenn). Ennek tükrében válik érthetõvé, hogy a klini-
kai gyakorlatban a koraszülöttek közvetlen post-
natalis ellátása során miért válik szükségessé
volumenbolus adása és farmakológiai dózisú kate-
kolaminok alkalmazása (8). A cardiovascularis in-
stabilitás általában a 72 óra körül áll helyre, amely
vérnyomásváltozással/emelkedéssel jár együtt. Ek-
kor következhet be pl. az autoregulációval nem vé-
dett agy vérzéses sérülése (9). A születés utáni in-
stabil cardiovascularis állapotot elkerülhetjük,
vagy legalábbis az instabilitást csökkenthetjük, ha
a helyesen vezetett szülés kapcsán minden esetben
alkalmazzuk a placentaris transzfúziót. Ezzel a
„kompenzál” shock-ot javítjuk. Továbbá az utóbbi
évek megfigyelései alapján nem tûnik indokolat-
lannak a kortizolszubsztitúció sem (10) (lásd ké-
sõbb!). Kétségtelen ugyanakkor, hogy ezen a téren
még nem állnak rendelkezésre megfelelõ humán
adatok (11).
Az éretlen szimpatoadrenerg rendszer mellett a
kortikoszteroidok relatív hiánya is fennáll. A mag-
zat számára az anyai-transzplacentáris kortiko-
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szteroidok jelentik a szükséges forrást. Bár a mag-
zati életben az agy és a mellékvesék kiemelten vé-
dettek, megszületés után az adrenalis szteroid
szintézis mégsem képes lépést tartani a kívánal-
makkal (lásd késõbb!).
A magzati ösztradiolszint folyamatosan emelkedik
a gestatio harmadik harmadában, és érett újszülöt-
teknél a vajúdás során tovább emelkedik. Mivel a
placenta jelenti a forrást, a születés után drámaian
lecsökken a szintje. Koraszülöttekben relatív öszt-
radioldepriváció áll fenn, amely a tüdõfejlõdést
érinti károsan (lásd késõbb!), de befolyásolja a
cardiovascularis stabilitást is. Újszülött majmok
ösztradiol-szubsztitúciója tartósan magasabb átla-
gos artériás vérnyomást eredményezett. A mecha-
nizmus ismeretlen. Ugyanak-
kor azt is fontos aláhúzni,
hogy az ösztradiol cardio-
vascularis hatása összetett,
majmokban a ductus arterio-
sus záródását is elõsegíti.

Pulmonalis adaptáció

A tüdõ születés utáni alkal-
mazkodásának több kompo-
nense van: a magzatai tüdõfo-
lyadék eltávolítása, a megfe-
lelõ légzõmozgások folyama-
tos jelenléte és a felületaktív
anyag megfelelõ kihelyezõ-
dése az alveolaris felszínre.

Magzati tüdõfolyadék

A magzati életben a légutakat
folyadék tölti ki. A folyadékot
a légúti epithelsejtek szekre-
tálják, s a filtrátum az aktív
Cl–-transzport eredménye (1.
ábra). Ennek megfelelõen a
magzati tüdõfolyadék Cl–-tar-
talma magas, valamint a fe-
hérjekoncentráció alacsony.
Bár közvetlen humán méré-
sek nem állnak rendelkezé-
sünkre, bárányokban végzett
kísérletek szerint a szekréció
mértéke magas: 4 ml/kg/óra
mértékig emelkedik a váran-
dóság végére. A megfelelõ
mennyiségû tüdõfolyadék
termelõdése alapvetõ fontos-
ságú a tüdõparenchyma opti-
mális fejlõdése szempontjá-
ból. Ismert, hogy például

hernia diaphragmatica esetében a trachea vagy az
adott oldali bronchus obstrukciója disztendálja a
hypoplasiás tüdõfelet is.
Születés után azonban a tüdõfolyadék akadályoz-
ná a gázcserét, ezért fel kell szívódnia. Ez szintén
elektrolittranszport segítségével következik be. A
tüdõepithelium apicalis membránján lévõ Cl–-csa-
torna aktivitása leáll, s ugyanakkor a basolateralis
membrán amilorid érzékeny Na+-csatornája lép
mûködésbe (2. ábra).
A gyors Na+-reabszorpció elektrokémiai és ozmoti-
kus változásokat indít el, s ennek eredményekép-
pen a sejtek között Cl–- és H2O-visszaszívás jön lét-
re. A víz visszaszívását az aquaporin-1 és -5 csator-
na mûködése is elõmozdítja.
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1. ábra: A tüdõfolyadék termelõdésének celluláris mechanizmusa (szekretáló epithelium). A
kloridcsatorna mûködése eredményeképpen az alveolusba kerülõ aniont paracellulárisan
Na+ kíséri, és az ozmotikus gradiens kiegyenlítés miatt víz is. Az így termelõdõ tüdõfolyadék
Cl–-koncentrációja magas.

2. ábra. Az epithelialis Na+-transzport és az aquaporinok jelentõsége születéskor (abszorbeá-
ló epithelium). A postnatalis életben a tüdõfolyadék eliminációja szempontjából a legfonto-
sabb a megfelelõ alveolaris epithelsejt amiloridszenzitív Na+-csatorna folyamatos mûködése
és a Cl–-szekréció közötti egyensúly fennállása. A luminális membrán amilorid érzékeny
Na+-csatorna mûködése kationt reabszorbeál, amelyet a Na-K-ATPáz juttat vissza a keringés-
be. Az elektrokémiai gradiens fenntartása és az ozmotikus változások kiegyenlítése miatt a
basolateralis membrán Na+-visszaszívását Cl– és vízmolekula követi.



A tüdõfolyadék clearance-e rendkívül hatékony
normális esetben. Az idõben történõ tüdõfolyadék
eliminációja az alapja a megfelelõ ventilációnak.
Ennek elmaradása, késleltetése az újszülöttkori
légúti betegségek elõfordulását növeli (1. táblá-
zat).

A tüdõfolyadék születés utáni visszaszívását, va-
gyis a megfelelõ elektrolittranszporterek aktiválá-
sát a vajúdás által stimulált katekolaminok (elsõ-
sorban béta-adrenoreceptor-stimuláció) idézi elõ.
További serkentõ faktorok: cAMP-protein-kináz A
analógok, foszfodiészteráz-gátlás, alveolaris pO2-
változás (in utero 3% oxigén, postnatalisan 21%).
A vajúdás indukálta endokrin aktiváció hiánya és a
következményesen lassúbb tüdõfolyadék eliminá-
ció érett újszülöttekben átmeneti légzészavart
okoz (tranzitorikus tachypnoe). Amennyiben
ugyanez a folyamat koraszülöttekben történik, ak-
kor az amúgy is éretlen endokrin aktiváció (lásd ké-
sõbb!) okozta tüdõfolyadék perzisztálása egybe-

esik a felületaktív anyag hiányával, s kettõ együtt
fokozottabb légzési elégtelenséget okoz (3. ábra).
A felületaktív anyag jelenlétének fontosságát hang-
súlyozzák azok a kísérletek, amelyekben újszülött
bárányok tüdejét feltöltötték izotoniás sóoldattal.
Az artériás pO2 azonnal lezuhant. Surfactant hoz-
záadása viszont javította az oxigenizációt, termé-
szetesen nem a normális szintre (12).

Felületaktív anyag (surfactant) és a tüdõérés

A várandóság 32. hete körül a fejlõdõ légutak 17.
generációja jelenik meg. Ezekbõl jön létre a har-
madik trimeszter folyamán a kb. 4 millió distalis
sacculus (bronchiolus és alveolus-zsák), amely
azután az alveolusok kialakulást eredményezi.
A 22. gestatiós héttõl kezd el szintetizálódni a sur-
factant protein, azonban döntõen a II. típusú pneu-
mocyták belsejében, lamelláris testek formájában
raktározódik. A tüdõ érésével együtt egyre növek-
võ mennyiségû lamelláris test kerül a tüdõfolya-
dékba. A születés elõtt a II. típusú pneumocyták
sokkal nagyobb mennyiségû surfactant-t tartalmaz-
nak, mint a felnõtté. A születés alatt a felületaktív
anyag a tüdõfolyadékba szekretálódik, s a tüdõfo-
lyadék csökkenésével együtt szétterül az alveolu-
sok felszínén. A szekréció felgyorsulásának kiváltó
oka a szimpatoadrenerg aktivitás (béta-receptor-
stimulus) növekedése. Állatkísérleti adatok szerint
terminuskor a surfactant mennyisége 100 mg/kg
körüli, amely 5–20-szor több mint felnõttben (13).

Légzésaktivitás

Az újszülött adaptáció lényeges eleme az aktív lég-
zésmintázat folyamatos fenntartása. A születés utá-
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1. táblázat: A vajúdás nélküli császármetszésbõl világra jöttek
körében magasabb a légúti betegségek elõfordulása

Császármetszés Vaginalis szülés

Esetszám 15 212 8336

RDS 2,1% 1,4% a

Tranzitorikus
tachypnoe

4,1% 1,9% a

Oxigénterápia 4,4% 2,5% a

Mechanikus
ventiláció

1,3% 0,8% a

a = P<0,001
Jain L, Eaton DC: Semin Perinatol 2006; 30:34-43.

3. ábra: Koraszülöttekben az elégtelen gázcserét a fel nem szívódott tüdõfolyadék és a felületaktív anyag hiánya együttesen idézi elõ.
Érett újszülöttekben a megfelelõ surfactant ugyan jelen van, de a tüdõfolyadék lassú felszívódása átmeneti légzészavarhoz vezet. (RDS:
respiratiós distress szindróma; TTP: tranzitorikus tachypnoe)



ni fiziológiás légzésmechanika beindulásának okai
nem teljesen ismertek. Újszülött bárányokon vég-
zett több évtizedes vizsgálatokból vannak levon-
ható következtetések, amelyek természetesen
fenntartással alkalmazhatók humán újszülöttekre.
In utero is megfigyelhetõek irreguláris légzõmoz-
gások, hosszú be- és kilégzéssel; ezek a REM fázis
alatt alakulnak ki. (REM alvás ideje alatt történik a
légzés, a nyelés és egyéb mozgásaktivitás. A nyu-
godt alvás alatt ezek nem figyelhetõk meg.) Magza-
ti hypoxia megszünteti a légzõmozgást, míg magas
pO2 stimulálja azt. Az is érdekes megfigyelés és
számos spekulációra ad okot, hogy az újszülött bá-
rány addig nem légezik, amíg a köldökzsinór nin-
csen lefogva. Az vezetett ahhoz a feltételezéshez,
hogy az alvást placentában termelõdõ anyag gátol-
ja a nem REM fázis alatt. Báránymagzatban prosz-
taglandin-E2 (PGE2) infúzió gátolja a légzést, míg
indomethacin folyamatos légzésmozgást indukál.
A megszületés után stabilizálódó és a REM fázistól
független légzésaktivitásért tehát összetett és telje-
sen még fel nem tárt mechanizmusok felelõsek:
ezek a központi idegrendszerben ható taktilis és hi-
deg ingerek, a pO2- és a PCO2-változások, és való-
színûleg a gyorsan metabolizálódó placentáris
PGE2 hiánya. Súlyos hypoxia esetén az újszülött
légzése deprimált marad. Normoxia esetén minden
újszülött légzésaktivitása elindul, s még az igen
éretlen koraszülöttek is megfelelõen lélegeznek,
ha ezt a túlbuzgó orvosi aktivitás meg nem akadá-
lyozza.
A fiziológiás tüdõadaptáció zavarát nemcsak a fent
leírt folyamatok jellemzik, hanem a mechanikus lé-
legeztetéssel az orvosi tevékenység is károsítja.
Néhány erõteljesebb Ambu-ballonos befúvás is el-
indít káros folyamatokat, de 20 perces mechanikus
lélegeztetés a respirátor tüdõ kialakulásához ve-
zet. A koraszülöttek tüdeje ugyanis nem képes lét-
rehozni azt a FRC-t, amely a mûködéshez szüksé-
ges (14). Ugyanakkor az elégtelen mennyiségben
rendelkezésre álló surfactant az Ambu-befúvások,
ill. a PEEP inhomogén módon terítik szét, amely
atelectasiák és hiperinflált tüdõrészekhez vezet. A
lélegeztetés hatására kialakuló alveolaris feszülés
tovább csökkenti az endogén surfactant mennyisé-
get. A tüdõben ezzel egyidejûen aktiválódnak a
proinflammatorikus citokin termelõdésért felelõs
gének, amelyek fibrotikus folyamatokat generál-
nak. Ez is hozzájárul a koraszülöttek broncho-
pulmonalis dysplasiája kialakulásához.

Születés körüli endogén adaptáció

Kortizol az a „karmester” hormon, amely a magzat
és az újszülött számára a születés körüli esemé-
nyek hátterében a legfontosabb adaptációs folya-
matokat beindítja. A nagy változást az anyai-

transzplacentáris eredetû kortikoszteroidok he-
lyett a magzati, újszülött mellékvese által szinteti-
zált hormonforrás jelenti.
A 30. gestatiós héten a magzati kortizol szint ala-
csony (5–10 mg/ml), ám a 36. magzati hétre már 20
mg/ml–re emelkedik. Születés elõtt további prog-
resszív növekedés látható 45 mg/ml-re, s a vajúdás
és a szülés tovább emeli azt 200 mg/ml szintig (15).
A fiziológiás magzati-újszülött átállásnak számos
területen irányítója a kortizol, amely a meglévõ
anatómiai struktúrákat tovább formálja (tüdõ, ka-
pillárisok), ill. a mûködés egyes elemeinek aktivá-
lását (Na-K-ATPáz, más transzporterek) elindítja.
A kortizol plazmakoncentráció-változásaiból lát-
ható, hogy a legkifejezettebb növekedés a vajúdás
és a szülés során következik be. Más szóval ez az
az élettani idõszak, amely során a magzat endokrin
rendszere az adrenális kortikoszteroidokon keresz-
tül kellõen felkészül a postnatalis adaptáció opti-
malizálására. Ez természetesen nem jelenti azt,
hogy csak az endogén szteroid aktiválódás indítja
be a szabályozó folyamatokat, hiszen vajúdás és
szülés elmaradása (császármetszés) esetében is
végbemegy a méhen kívüli élethez történõ adaptá-
ció. Azonban ez utóbbi esetben a megfelelõ endo-
gén „rásegítés” elmaradása elhúzódó adaptáció-
hoz, patológiás folyamatokhoz vezethet (1. táblá-
zat).
Míg érett újszülöttek esetében a császármetszés je-
lent kockázatot, addig az éretlen koraszülötteknél
a nem kellõen fejlett mellékvese lesz képtelen
megfelelõ kortizolszint elérésére. (Az utóbbi idõ-
ben elfogadottá vált gyakorlat, amely szerint a ko-
raszülésnél az atraumatikus császármetszés lenne
a helyes követendõ eljárás, ez elmondottak alapján
megkérdõjelezhetõ. Az utóbbi esetben az instabil
cardiovascularis szabályozás és a biztosan meglé-
võ hypovolaemia szinte törvényszerûen vezet a
harmadik napon intracranialis vérzésekhez.)

73

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2014; 65. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

2. táblázat: A kortizol néhány alapvetõ hatása, amely a fizioló-
giás magzati-újszülött adaptációt elõsegíti

� Tüdõérés elõsegítése (anatómia, felület aktív anyag)

� A magzati tüdõfolyadék felszívása
(amiloridérzékeny Na+-csatorna)

� Béta-receptorok fokozott sûrûsége (elsõsorban a
szívben és a tüdõben)

� Bélmotilitás és enterocyta-transzportfolyamatok ser-
kentése

� Pajzsmirigy hormonrendszer érése

� Katekolamin felszabadulás szabályozása

� Cardiovascularis stabilitás biztosítása

� Energia szubsztrát metabolizmus szabályozása

� A vese tubularis transzport folyamatainak serkenté-
se



A kortizol karmester szerepe jellemezhetõ továbbá
az alábbi tényekkel: a gesztáció utolsó heteiben a
kortizol emelkedéssel párhuzamosan megnõ a
T4�T3 konverzió, fokozódik a bél digesztív kapa-
citása (enzim indukció), a kromaffin sejtek és a
mellékvese katekolamin felszabadulás nõ (16),
béta-adrenerg receptor denzitás fokozódik, a tüdõ
surfactant rendszere éretté válik (17). Kortizol
alapvetõ szerepet játszik továbbá a magzati tüdõ-
folyadék felszívásában az amiloridérzékeny Na-
transzporter-aktivitás fokozásával (2. táblázat).

Egyén endokrin rendszerek éretlensége is befolyás-
sal lehet a születés után adaptációra. Ezek azonban
kevéssé okoznak életveszélyes állapotokat, mégis
fontosságukat hangsúlyozza, hogy több endokrin
rendszer elégtelen mûködése összeadódik kora-
szülöttekben. Így például az ösztradiol fokozza a
tüdõben a NOS aktivitását, alacsony T3-szint pon-
tos szerepe még nem ismert, de biztosan szerepet
játszik a koraszülöttek csökkent adaptív kapacitá-
sában.
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Summary

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.

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


