Wiltek Laszl6 dr. orvosalezredes:
A shock pathophysiolégidjanak
néehany kérdeése

Tekintélyes nemzetk6zi shock-symposiumok tekintélyes referensei meg-
hatraltak attél a feladattél, hogy definidljdk a shockot. Talan elfogadhatd,
ha a shock pathophysiolégidja néhany érdekesebb probléméjanak meg-
beszéléséhez mi sem definiciot, hanem szerény munka-hypothesist allitunk
fel kiindulasul. Bizonyos, hogy a shock-allapot tobb, mint a keringés dys-
regulatiéja, — gondoljunk csak a vele jar6 és a homeostasist mélyen befolya-
sol6 energia-forgalmi zavarokra, hormonalis dysfunctiéra, — mégis, a kli-
nikai kép tengelyében a keringés felbomlasa all. Ezért gy gondolom, el-
fogadhatjuk Blochnak és mtsainak azt a formulajat, mely szerint: a shock
lényege olyan progressziv keringési zavar, melyben a sziv teljesitménye
elégtelen ahhoz, hogy kielégitse a szoveti igényeket a tdpanyagokkal és oxi-
génnel szemben és elszallitsa az anyagcseretermékeket.

Autonom idegrendszer shockban

Hypotensio, zavartsag, eszméletlenség vagy szomjusdg a shocknak a
primaer keringési elégtelenséggel szorosan 6sszefliigg6 jeled, mégis, a shock
szamos klinikai tiinete — sapadtsag, nyirkos, izzadd bdr, lasst capillaris-
tel6dés, acrocyanosis és oliguria — olyan masodlagos reflexjelenségek, me-
lyeket a hypotensio valt ki a baroreceptorokon keresztil. Még ha a pri-
maer Kkeringési zavarok némelyike, mint pl. a hypovolaemia korrekciéra
kerll is, ez a sympathicus-tilm(ikddés tovébbra is igyekszik fennmaradni
és ez karosan befolyasolhatja a talélést shockban.

A normalis keringési regulatiés mechanizmusok megfelelnek a valtozo
keringési igényeknek, amilyen pl. az a&tmenet a nyugalmi helyzetb6l az in-
tensiv fizikai munkaba, a fekvé helyzeth6l az all6 testhelyzetbe, vagy ami-
lyent igényel pl. a mérsékelt trauma. Az ilyen keringési véltozasoknak a
regulatiés kdzpontjait alkotja az autondm idegrendszer sympathicus része,
ingerbemenettel a baroreceptorokon at, koordinaciés relé-allomésai a lim-
bikus kéreghen, hypothalamusban és 'medulla oblongatdban és az efferens
cél-szervei az arterioldkban és venuldkban talalhaték. igy, az adrenerg
idegrendszer iranyitja a vérnyomast, a véreloszlast, a vénas kapacitast és
a szivosszehlzodasok erejét és iitemét. Ugy latszik, hogy az autonom rendszer
kompenzalja a vérvolumen véltozasait +10%-0s nagysagrendben, enyhébb
infectiok esetén és adott esetben feltinéd meértékl szivizomkarosodasoknal.
Reactio-formdaja az ismert ,,harc, vagy menekilés'’ valasz selectiv arteriola-
szikilettel és a vér shuntdlésével a zsigeri szervekbdl a sceletalis, agyi és
coronarids érrendszerbe. Venoconstrictio ad tovabbi vért az artérids ke-
ringésbe, mialatt ugyanazon idében nodvekedés észlelhet6 a kamrai 0Ossze-
huzédéasok erejében és Utemében. Ezt a primer symphaticus valaszt kiegé-
sziti és er@siti egy secunder adrenalin- és noradrenalin-jelszabadulas a mel-
lékvese vel6allomanyabo6l és paraganglionokbdl. A baroreceptor-rendszer
a vérnyomaéast hasznalja kulcs gyanant a kielégit6 keringés hiztositasara és
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az hasznalhaté index, feltéve, hogy kicsik a valtozasok. Ugyanakkor a vo-
lumennek, vagy a sziv szivattylUzoképességének nagyobb csdkkenése elég-
telenné teszi ezt a normalis regulatiés mechanizmust.

Azok, akik hajlamosak filozéfiai, vagy teleoldgikus érvelésre, sokaig
Ugy tartottak, hogy az adrenerg-izgatas a ,természet Gtja” a stressre adandé
vélaszra és hogy azok a moédszerek, amelyek igyekeznek megszintetni, vagy
helyettesiteni az adrenerg-mechanizmust, aphysiologiasak. Ki kell hang-
stlyoznunk mégis, hogy a természetes Ut a stress-szel kapcsolatban arra
iranyul, hogy rovid id6re helyreallitsa a vérnyomast és nem arra, hogy ja-
vitsa a tartés keringési zavart. A klinikai shock legtdbb esete nem rende-
z6dik a physiologias adrenalin-kidramlassal.

Egyre tobb bizonyiték szo6l amellett, hogy az adrenerg-valasz és kilo-
ndsen annak kiils6 fokozasa adrenerg-aminokkal, teljesen alkalmatlan shock-
ban. A vérnyomas adrenerg fenntartasanak az ara a szervek perfusiéjanak
tartos csdkkenése, az acidosis és a toxikus metabolitok potenciadlisan letha-
lis felszaporodasaval, az esetleg elégtelentl perfundalt szivre harulé mun-
kdnak kilsé fokozasa, az effectiv keringé vérvolumen csdkkenése, amit a
stagnatio, sludging, a mikrokeringés csdkkenése okoz, folyadékveszteség és
transsudatio az extracellularis folyadékba, a magas catecholamin-koncent-
racioknak a myocardiumra és mas szoveti anyagcserére kifejtett toxikus
hatasaval egydtt.

Mikrocirculatio

Nyilvanvalé, hogy a sejt normdlis functiéja szempontjabdl a perfusio-
nak, tehat a capillaris-keringésnek van donté jelent6sége. A mikrocarcu-
latio patholégias &llapotit shockban kdnnyebben tekinthetjuk &t, ha el6bb
physiol6gids m(kddését vizsgaljuk. Mint ismeretes, a kis artéridk arterio-
lakra oszlanak, amelyeket a capillarisok kovetnek. Az arteriolak sphyncterei
az autondm idegrendszer autoritdsa alatt allanak, mind kdzvetlen ideg-
impulsusok. mind pedig humoralis ingerlés szempontjabol. Az arteriolak
jelentik az ellendllas substratumat, sphynctereik &sszehtzddasa fokozza az
ellenallast, ezzel fontos szerepet jatszanak a systemdas artérids nyomas sza-
balyozdsaban. Egy-egy arteriola néhany hajszalérre oszlik, amelyek zéme a
szervezet nyugalmi &llapotdban zarva van, a keringés bennik szinetel.
A capillarisok egy-egy sejt-csoportot latnak el. Az éppen nyitott capilla-
risban a vér aramlésa viszonylag gyors. A capillaris megnyilasa a keringés
szaméra az altala ellatott sejtek pillanatnyi igénye szerint kovetkezik be.
Az anoxiadssd vald sejt histamint termel, ez nyitja meg az addig zart capil-
larist. A histamin helyben és hamarosan inactivalédik, a systemdas kerin-
gésbe nem Kkeril. A vér a capillarisok végén a legkisebb véndkba, a venu-
lakba jut. ezek, akarcsak az arteriolak, sphyncterekkel rendelkeznek, me-
lyek ismét autoném beidegzés alatt allanak. Nagyon fontos tény tehét, hogy
az autoném idegrendszer kontrollja alatt all6 artérias és vénas rendszer ko-
z0tt helyet foglalo capillaris keringés az autonom idegrendszertél kdzvetlenil
nem fligg, mert localis széveti autoregulativ irdnyitds alatt mikdédik. Hang-
stulyoznunk kell, hogy a sejt tapanyagot és oxigént felvenni, valamint anyag-
cseretermékeket leadni kizardlag a hajszalerekbdl, illetve hajszalerekbe ké-
pes. Fontos anatémiai képletek még azok a kozvetlen Osszekdttetések, ame-
lyek a kis artéridk és kis vénak kozott talalhatok és élettani kdriilmények
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kozott zart allapotban vannak: ezek az arterio-venusos shuntdk. Kéros eset-
ben ezek megnyilhatnak és rajtuk keresztil a vér egy része kodzvetlen utat
taldl az artéridas oldalrdl a vénads oldalra anélkul, hogy a capillarisokat
érintette volna, vagyis anélkil, hogy a sejtek ellatdsdban részt vett volna..

A shock els6 manifestatioja a szervezet adrenerg valasza ,a karositd
noxara. Ez részben primaer reflexes Gton jon létre, részben secundaer cate-
chodamin kidramlas eredménye. A kdvetkezmény az arterioldk sphyncterei-
nek intensiv constrictidja. Ez azzal jar, hogy egyrészt a besz(ikult sphyncter
kevesebb vért enged at a capillarisokba, ott tehat lelassul az aramlas, le-
lassul az oxigén-transport, csdkken a capillaris vér pH-ja, masrészt meg-
nyilnak az arterio-venosus shuntdk, megindul a mar emlitett shunt-kerin-
gés. Ez a shunt-keringés a tovabbiakban a shockos &llapot fennalldsa alatt
végig megmarad. Az artérids nyomas ebben a stddiumban egyarant lehet
normalis, magas, vagy alacsony.

A vasoconstrictios fazist hamar koveti a capillaris dilatatio. Félreértés
ne essék, az arterioldk constrictiéja nem szlinik meg, hanem ahhoz tarsid
a capillaris tagulat. Ezt azért hangstlyozndm, mert ennek a ténynek fontos
szerepe van mind a shock dinamikajaban, mind a sziikséges therapiaban.
A capillaris tagulat, vagyis az az allapot, hogy az eddig zart hajszalerek
igen jelentds része kinyilik, azért jon létre, mert a csokkent odafolyas ké-
vetkeztében csokken a sejtek oxigén-ellatottsdga, egyszerre nagyobb szamua
sejt valik hypoxiassa, aminek természetes élettani kdvetkezménye, hogy
az ellatasukat végz6 capillarisok megnyilnak. Cannon 1923-ban feltett kér-
désére, hogy ,,hol van a vér, amely nem kering?” részben itt talaljuk a va-
laszt: a tdgult capillarisokban, A nagyszdmu tagult capillaris a kering6 vér
mennyiségének mar tekintélyes hanyadat, Block és mtsai szerint 10—15%-at
veiheti fel. Ennek az &llapotnak a lelassult capillaris-aramlas miatt egyrészt
elégtelen vénas tel6dés lesz a kdvetkezménye, alacsony centralis vénas nyo-
massal és csokkent perctérfogattal, masrészt fokozodik a sejthypoxia, meg-
indul az anaerobiosis fokozott tejsavképz6déssel, amit a lassi keringés nem
tud elszallitani, az eredmény: localis acidosis. A vérben elektromos toltés-
eltolédasok jonnek létre, ennek eredménye a vér iszaposodasa, a capillaris
sludging, a lassi aramlas fokozott alvadékonysaggal jar.

A vérnek ez a fokozott alvadékonysdga tovabbi veszélyeket rejt ma-
gadban. Amennyiben a stagnalo, acidoticus, alvadékony vérbe bizonyos bac-
terium toxinok formajaban, vagy haemolysis, illetve traumés szévetron-
csolédas kovetkeztében az alvadast el6segité anyagok keriilnek, disseminalt
intravascularis coagulatio johet létre. Ennek az Aallapotnak két karos ko-
vetkeménye lehet: egyrészt kimeritheti a vér alvadasi anyagait, ez alva-
dasi zavart idézhet el6 és a traumas sebekbdl fokozott vérzés indul meg,
masrészt azokban az erekben, ahol a disseminalt coagulatio keletkezett,
végképp megdll a perfusio, tovabb fokozédik a localis acidosis, a sejtek
enzym-m(kddése megbénul. Ez az allapot ugyan rendszerint endogen fib-
rinolysin activatiohoz vezet, ami képes oldani és helyikbdl kimozditani a
coagulumokat, csakhogy, ha ez az allapot hosszabb ideig fennéallt, kiterjedt
sejtnecrosisokat okozhat életfontos szervekben, ami végilis haldlhoz vezet.

A szoOveti acidosisnak tovabbi fontos kihatdsai vannak a keringésre.
Acidosis hatadsara ugyanis a vascularis sphyncterek elveszitik adrenerg in-
gerelhet6ségiket, mind kozvetlen idegi ingerekkel, mind catecholaminokkal
szemben. Ez a refractaer &llapot el6bb az arteriolakon jelentkezik, majd
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csak késébb a venuldlcon. Ennek eredményeképpen a megnyilt arteriola-
kon keresztlil fokozédik a mar amugyis tag capillarisok telodése annal is
inkdbb, mert a vénas elfolyds a még mindig zart sphyncterek miatt tovabbra
is nehezitett. Végul az acidosis odaig fokozédik, hogy a venuldk zaréizmai
is bénulnak, (nem hat mar rajuk a shockot kisérd intensiv eatecholamin-
aemia), megtelik vérrel a kis vénédk rendszere, a szervezet legnagyobb ka-
pacitasu vérraktara és felveszi a keringd volumen igen tekintélyes részéi.
Ugyanakkor a rendkivil lelassult dramlas miatt a sziv alig kap vért, lre-
sen jar, tovabb zuhan a perctérfogat.

Evtizedeken &t egyetlen paraméter kototte le a klinikus figyelmét a
shockkos keringésbhen, az artérids nyomadas alakuldsa. Ennek oka minden
bizonnyal az volt, hogy ez a paraméter kdnny(szerrel mérhet6 és a tapasz-
talat azt mutatja, hogy a kielégit6 vérnyomas mindent megold6 fantom-
jatol ma is nehéz a szabadulds. Mindnydajan jél ismerjik a szorongé kér-
dést miitéti vérzésnél: ,mennyi a vérnyomas”, és a nem mindig jogos meg-
kénnyebbiilést, ha a valasz kedvezd értékr6l ad hirt. Pedig amennyire val6-
szinl, hogy ilyenkor alacsony artérids nyoméasnal baj van, annyira nem
biztos, hogy normalis értéknél minden rendben. Sajnos, még messze van az
az id6, amikor hasonlé szitudcioban a feltett kérdés Ggy hangzik: mennyi
a beteg centralis vénas nyomasa?!

A centrélis véends nyomas jelentfsége

A centralis vénas nyomads, tehat a jobb pitvar el6tt, a cavakban ural-
kodé nyomés sokkal mélyebb bepillantast nydjt a shockos keringési zavar
pillanatnyi helyzetébe, mint az artérids nyomas meértéke. Mérése egyszer(,
hazilag el6allithatd eszkdzokkel is elvégezhetd, véres aton torténik, a ko-
nydkvénan keresztil a vena cava superiorba vezetett m(anyagk'atheter
segitségével. A kathetert rendszerint percutan venapunctioval sikerul fel-
vezetniink. A CVNy tampontot ad az effektiv kering6 volumen nagysaga-
rol, a sziv vénas telddésérdl, a volumenpdtlas effektusarol, elhéritja kétsé-
geinket az esetleges tultdltéssel kapcsolatban és igen értékes felvilagositasi
ad a sziv munkajanak hatasfokarol. Az utols6 két szempont kiléndsen hasz-
nos a volumen-vesztéses shock nem vérzéses formaiban, ahol nagyon nehéz
megitélni a volumen-deficit nagysdgat és a tapasztalat szerint hajlamosak
vagyunk azt aldbecsilni, aminek egyenes kdvetkezménye az elégtelen volu-
menpo6tlds. Traumas shock kezelése kapcsan is kelepcébe keriilhetiink, ha a
volumenpétlast az artérias nyomas alakulasahoz igazitjuk. A shockos képet
uralé intensiv vasoconstrictio miatt viszonylag csekély mennyiség(l volumen
bevitele utan rendez6dhet az artérids nyoméas. Ha ezt a kérlilményt a shock
sikeres theradpiajaval azonositjuk, sor kerll a sérilés, vagy sérilések mi-
téti ellatasara. A miitéti megterhelés kovetkeztében a vérnyomas ismét esik,
Ggy mondjuk, a sérilt ismét shockba kerilt, pedig tulajdonképpen a shock-
talanitas volt inkomplet. Ezt a tévedést biztosan elkeriljik akkor, ha a
volumenpotlast a CVNy alakuldsa szerint végezzik, minthogy — kielégit6
szivm(ikodést feltételezve — a CVNy mindaddig alacsony marad, amig az
effektiv kering6 volumen elégtelen, még akkor is, ha ugyanakkor az arté-
rids nyomas mar rendez6dott.

Némi szimplifikalas mellett az artérids nyomast adott keringl vérvolu-
men mellett Ggy foghatjuk fel, mint a perctérfogat és a periférias ellen-
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allas eredményét. Amiota tobb keringési paraméter egyideji mérése a kli-
nikdmban (is lehetévé valt, a pathomeohanizmus szamos részletére is fény
derilt. igy pl. bizonyos mértékig megvaltozott a sziv szerepének értelme-
zése a traumas shockban. Koradbbi elképzeléseink szerint ez alarendelt a
shockos haemodynamikai dysregulati6ban, a lényeg a periférias keringés
zavara. Ujabb adatok szerint a sziv dominans szerepe a shock kivéltdsaban
és fenntartdsdban nem is olyan ritka, mint korabban hittik. Van olyan
vélemény, mely szerint az egész shockos keringési zavar azzal kezddédik,
hogy reflexes Gton lecsdkken a sziv teljesitménye, esik a vérnyomas és ez
inditja meg a baroreceptorokon keresztiil a shockos képet ural6 adrenerg
hyperfunctiét. A kanadai MacLean anyagéaban feltin6 nagy szdmban talalt
olyan sebészi, illetve traumés shockos eseteket, amelyekben a rossz szivmi-
kodés volt a doninans tényez6. Klinikailag ezeket az eseteket arrdl ismer-
hetjik fel, hogy nem javulnak kell6 volumenpdétlas ellenére sem, tovabbra
is alacsony az artérias nyomas, kevés a vizelet-elvalasztas, magas a CVNy.
Igen figyelemre méltéak az emlitett szerz6 szdmadatai: egy harmincas szé-
ridbél nem kevesebb, mint 16 esetben taldlt szivelégtelenséget, ahol ala-
csony percvolumen mellett a magas CVNy volt a szivelégtelenség jele. Ehhez
tarsult egy maés, ismeretlen szamd csoportb6l az a 18 eset, ahol a diagnosist
azon az alapon allitotta fel, hogy ezeknél nem javult az allapot massziv
volumenpo6tlas ellenére sem és szintén magas volt a CVNy.

Az ilyen természetli shocknak az oki kezelésébdl nem hianyozhat a sziv-
gyengeség felszdmolédsa, pontosabban valami olyan therdpia, amely a sziv-
gyengeség kovetkezményét, a csokkent percvolument megnoéveli. Kézen-
fekv6 a sziv gyogyszeres tdimogatasa a hagyomanyos Kombetin mellett beta-
receptor stimulalé szerekkel. Ennek nem kielégit6 effektusa esetén, vagy
esetleg kiegészitéseképpen eredményes lehet a periférias ellenallds csékken-
tése is. A keringés stabilitdsa ugyanis helyredllithaté tobb komponens uj
szinten val6 Gjrarendezésével is, jelen esetben a karosodott szivvel szemben
a csokkent ellenallas a jo perfusiot képes biztositani alacsonyabb nyomas
mellett is. Mas szoval a peripher ellenallas csokkentésével a sziv munkdjat
indirekt modon tudjuk segiteni. Ennek a therapids GOtnak a jarhaté voltat
nemcsak irodalmi adatok, de sajat tapasztalatok is bizonyitjak.

Az elmondottakb6l tehat az kovetkezik, hogy a sebészi shock-esetek
kezelése koOzben statisztikailag jelent6s szamban kell cardiogen componen-
sekkel, mint vezet6 keringési hiba-okokkal szembenézni, de talan az is,
hogy egy-egy shockos eseten belil is nagyobb hangsulyt érdemel a cardio-
gen factor, mint amennyire az atment a klinikai koztudatba. Innen mar
csak egy lépés, hogy ne fogjuk-e fel ezeket a shock-eseteket Ugy, mint egy-
egy traumés, vagy sebészi természetl noxa Aaltal kivaltott, de haemodyna-
mikai lényegét tekintve ,cardiogen” shockot. Magam nem tartanam fel-
tétlenul talzottnak, vagy er6ltetettnek ezt a felfogast. Ha pedig ezt elfogad-
juk, akkor o6hatatlanul felmeril annak az igénye, hogy megvizsgaljuk, nem
azt, hogy miben kilénbdzik, hanem sokkal inkdbb, hogy miben egyezik
a konvencionalisan ,sebészinek”, ,traumésnak” illetve ,,cardidgennek™,
vagy ,,belgyégyaszatinak™ nevezett (tdbbnyire szivinfarctust kdvetd) shockot
jellemz6 keringési dysregulatio. Ugy gondolom, ha eltekintiink a vérzéses,
viz- és plasma-vesztéses allapot és a szivinfarctus cardindlisan kilénbdzé
voltatél és inkdbb a kovetkezményes circulus vitiosusokat hasonlitjuk &ssze,
igen sok kozos pathomechanikai, vagy inkadbb pathodynamikai tényezé6t
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talalhatunk, amelyek szamos ponton kozds therapias megoldast kivanhat-
nak. Kulondsen valdszinl ez az el6bb emlitett sebészi shock-formaknal, ame-
lyekben a cardiogen elem dominal. Olyan probléméakra gondolok, hogy
kulonbozik-e pl. a periférias keringés, a mikrocirculatio allapota a kétféle
shock-tipus ko6zott? A modern, specializalédott orvostudomany egyik anti-
nomidjanak tlinik, hogy a sebészi és belgydgyaszati shockot kizarolag ki-
16nb6z6ségikben szemléljik, elmulasztva a hasonlésagok szadmbavételét és
ezaltal indokolatlanul elmulasztunk hasznositani az egyik forméanal olyan
therdpias maodszereket, amelyek a masiknal jol bevalnak. Szeretném idézni
ezzel kapcsolatban Blocknak és mtsainak sematizmusaban is talalé véle-
ményét. Azt irjak egy helyen: ,Senki sem definialta vilagosan, mi irhato
a centralis (cardiopulmonalis) és mi a periférids keringés zavardnak szam-
lajara a shock kifejlédésében. A szivet rendszerint a belgyogyasz, a peri-
féridt a sebész kezeli. Eredmény: szétvalt a cardiogen és periférids shock
fogalma, amit kar volna tovabbra is fenntartani.” Nem kivdnnam ezt a
véleményt valamiféle perdont§ szentencidnak megtenni, de j6 példaja a
differencialédast kovetd synthesisre valé torekvésnek. A shock egységes
szemlélete az elmondottakon tul katonaorvosi szempontbdl is gyakorlati
kovetelmény, mert tabori kérilmények kozott a shockos sérultek ellata-
saban kilénb6z6 szakmakon dolgoz6 orvosok vesznek részt, megengedhe-
tetlen, hogy ne egységes elvek szerint végezzék therapids munkajukat. Ki-
vanatos volna, hogy ehhez az egységes szemlélethez kozelebb jussunk.
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