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A shock pathophysiológiájának  
néhány kérdése

Tekintélyes nem zetközi shock-sym posiumok tekintélyes referensei m eg
h átrá ltak  attól a feladattól, hogy definiálják a shockot. Talán elfogadható, 
ha a shock pathophysiológiája néhány érdekesebb problém ájának meg
beszéléséhez mi sem definíciót, hanem  szerény m unka-hypothesist állítunk 
fel kiindulásul. Bizonyos, hogy a shock-állapot több, m int a  keringés dys- 
regulatiója, — gondoljunk csak a vele járó  és a hom eostasist m élyen befolyá
soló energia-forgalm i zavarokra, horm onalis dysfunctióra, — mégis, a kli
nikai kép tengelyében a keringés felbom lása áll. Ezért úgy gondolom, el
fogadhatjuk  Blochnak  és m tsainak azt a form uláját, m ely szerint: a shock 
lényege olyan progresszív keringési zavar, m elyben a szív teljesítménye  
elégtelen ahhoz, hogy kielégítse a szöveti igényeket a tápanyagokkal és oxi
génnel szemben és elszállítsa az anyagcseretermékeket.

A utonom  idegrendszer shockban

Hypotensio, zavartság, eszméletlenség vagy szom júság a shocknak a 
prim aer keringési elégtelenséggel szorosan összefüggő jeled, mégis, a shock 
számos klinikai tünete — sápadtság, nyirkos, izzadó bőr, lassú capillaris- 
telődés, acrocyanosis és oliguria — olyan másodlagos reflexjelenségek, m e
lyeket a hypotensio vált ki a baroreceptorokon keresztül. Még ha a p r i
m aer keringési zavarok ném elyike, m int pl. a hypovolaem ia korrekcióra 
kerü l is, ez a sym pathicus-túlm űködés továbbra is igyekszik fennm aradni 
és ez károsan befolyásolhatja a túlélést shockban.

A norm ális keringési regulatiós m echanizm usok m egfelelnek a változó 
keringési igényeknek, am ilyen pl. az átm enet a nyugalm i helyzetből az in 
tensiv fizikai m unkába, a  fekvő helyzetből az álló testhelyzetbe, vagy am i
lyent igényel pl. a m érsékelt traum a. Az ilyen keringési változásoknak a 
regulatiós központjait alkotja az autonóm  idegrendszer sym pathicus része, 
ingerbem enettel a baroreceptorokon át, koordinációs relé-állom ásai a lim - 
bikus kéregben, hypothalam usban és 'medulla oblongatában és az efferens 
cél-szervei az arterio lákban  és venulákban ta lálhatók . így, az adrenerg 
idegrendszer irány ítja  a vérnyom ást, a véreloszlást, a vénás kapacitást és 
a szívösszehúzódások e re jé t és ütem ét. Ügy látszik, hogy az autonóm  rendszer 
kom penzálja a vérvolum en változásait +10% -os nagyságrendben, enyhébb 
infectiók esetén és adott esetben feltűnő m értékű  szívizomkárosodásoknál. 
R eactio-form ája az ism ert ,,harc, vagy menekülés '’ válasz selectív a rte rio la- 
szükülettel és a vér shuntölésével a zsigeri szervekből a  sceletalis, agyi és 
coronariás érrendszerbe. Venoconstrictio ad további v ért az artériás ke
ringésbe, m ia la tt ugyanazon időben növekedés észlelhető a kam ra i össze
húzódások erejében és ütem ében. Ezt a primer symphaticus választ kiegé
szíti és erősíti egy secunder adrenalin- és noradrenalin-jelszabadulás a mel
lékvese velőállományából és paraganglionokból. A baroreceptor-rendszer 
a vérnyom ást használja kulcs gyanánt a kielégítő keringés biztosítására és
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az használható index, feltéve, hogy kicsik a változások. U gyanakkor a vo
lumennek, vagy a szív szivattyúzóképességének nagyobb csökkenése elég
telenné teszi ezt a normális regulatiós mechanizmust.

Azok, akik  hajlam osak filozófiai, vagy teleológikus érvelésre, sokáig 
úgy ta rto tták , hogy az adrenerg-izgatás a „term észet ú tja ” a stressre adandó 
válaszra és hogy azok a módszerek, am elyek igyekeznek m egszüntetni, vagy 
helyettesíteni az adrenerg-m echanizm ust, aphysiologiásak. Ki kell hang
súlyoznunk mégis, hogy a természetes út a stress-szel kapcsolatban arra 
irányul, hogy rövid időre helyreállítsa a vérnyomást és nem  arra , hogy ja
vítsa a tartós keringési zavart.  A klinikai shock legtöbb esete nem rende
ződik a physiológiás adrenalin-kiáram lással.

Egyre több bizonyíték szól am ellett, hogy az adrenerg-válasz és külö
nösen annak  külső fokozása adrenerg-am inokkal, teljesen alkalm atlan  shock- 
ban. A  vérnyomás adrenerg fenntartásának az ára a szervek perfusiójának  
tartós csökkenése, az acidosis és a toxikus m etabolitok potenciálisan letha- 
lis felszaporodásával, az esetleg elégtelenül perfundált szívre háruló m un
kának  külső fokozása, az effectiv keringő vérvolum en csökkenése, am it a 
stagnati о, sludging, a m ikrokeringés csökkenése okoz, folyadékveszteség és 
transsudatio  az ex tracellu laris folyadékba, a magas catecholam in-koncent- 
rációknak a m yocardium ra és más szöveti anyagcserére k ife jte tt toxikus 
hatásával együtt.

M ikrocirculatio

Nyilvánvaló, hogy a sejt normális functiója szempontjából a perfusió-  
nak, tehát a capillar is-к ering ésnek van döntő jelentősége. A  m ikrocárcu- 
latio pathológiás állapo tát shockban könnyebben tek in the tjük  át, ha előbb 
physiológiás m űködését vizsgáljuk. M int ism eretes, a kis arté riák  arte rio - 
lákra oszlanak, am elyeket a capillarisok követnek. Az arterio lák  sphyncterei 
az autonóm  idegrendszer au to ritása a latt állanak, m ind közvetlen ideg- 
impulsusok. m ind pedig hum orális ingerlés szem pontjából. Az arterio lák  
jelentik  az ellenállás substratumát,  sphynctereik összehúzódása fokozza az 
ellenállást, ezzel fontos szerepet játszanak a systemás artériás nyomás  sza
bályozásában. Egy-egy arterio la néhány hajszálérre oszlik, am elyek zöme a 
szervezet nyugalm i állapotában zárva van, a keringés bennük szünetel. 
A capillarisok egy-egy sejt-csoportot lá tnak el. Az éppen ny ito tt capilla- 
risban a v ér áram lása viszonylag gyors. A capillaris megnyílása a keringés 
számára az általa ellátott sejtek pillanatnyi igénye szerint következik  be. 
Az anoxiássá váló se jt h istam int term el, ez ny itja  meg az addig zárt capil- 
larist. A histam in helyben és ham arosan inactiválódik, a system ás kerin
gésbe nem  kerül. A vér a capillarisok végén a legkisebb vénákba, a venu- 
lákba ju t. ezek, akárcsak az arteriolák, sphyncterekkel rendelkeznek, m e
lyek ism ét autonóm  beidegzés a la tt állanak. Nagyon fontos tény tehát, hogy 
az autonóm idegrendszer kontrollja alatt álló artériás és vénás rendszer kö
zött helyet foglaló capillaris keringés az autonóm idegrendszertől közvetlenül 
nem függ , mert localis szöveti autoregulativ irányítás alatt működik .  Hang
súlyoznunk kell, hogy a sejt tápanyagot és oxigént felvenni, valamint anyag- 
cseretermékeket leadni kizárólag a hajszálerekből, illetve hajszálerekbe ké
pes. Fontos anatóm iai képletek még azok a közvetlen összeköttetések, am e
lyek a kis a rté riák  és kis vénák között ta lálhatók és élettani körülm ények
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között zárt állapotban vannak: ezek az arterio-venusos shuntök. Kóros eset
ben  ezek m egnyílhatnak és ra jtuk  keresztül a vér egy része közvetlen utat  
talál az artériás oldalról a vénás oldalra anélkül, hogy a capillarisokat 
érintette volna, vagyis anélkül,  hogy a sejtek ellátásában részt ve tt  volna..

A  shock első m anifestatio  ja a szervezet adrenerg válasza ,a károsító  
noxára. Ez részben prim aer reflexes úton jön létre, részben secundaer cate- 
chodamin kiáram lás eredm énye. A következm ény az arterio lák  sphyncterei- 
nek intensiv constrictiója. Ez azzal jár, hogy egyrészt a beszűkült sphyncter 
kevesebb vért  enged á t a capillarisokba, ott teh á t lelassul az áramlás, le
lassul az oxigén-transport, csökken a capillaris v é r pH-ja, m ásrészt meg
nyílnak az arterio-venosus shuntök,  m egindul a m ár em líte tt shun t-kerin - 
gés. Ez a shunt-keringés  a továbbiakban a shockos állapot fennállása alatt 
végig megmarad. Az arté riás  nyom ás ebben a stádium ban egyarán t lehet 
normális, magas, vagy alacsony.

A vasoconstrictiós fázist ham ar követi a capillaris dilatatio. Félreértés 
ne essék, az arteriolák constrictiója nem  szűnik meg, hanem ahhoz társid 
a. capillaris tágulat. Ezt azért hangsúlyoznám , m e rt ennek a ténynek fontos 
szerepe van m ind a shock dinam ikájában, m ind a szükséges theráp iában . 
A capillaris tágulat, vagyis az az állapot, hogy az eddig zá rt hajszálerek  
igen jelentős része kinyílik, azért jön létre, m ert a csökkent odafolyás kö
vetkeztében csökken a sejtek  oxigén-ellátottsága, egyszerre nagyobb számú 
se jt válik  hypoxiássá, am inek term észetes élettani következm énye, hogy 
az ellátásukat végző capillarisok m egnyílnak. Cannon 1923-ban fe lte tt k ér
désére, hogy „hol van a vér, amely nem  kering?” részben i t t  ta lá ljuk  a vá
laszt: a tágult capillaris okban, A  nagyszám ú tágult capillaris a keringő vér 
m ennyiségének m ár tekintélyes hányadát, Block és m tsai szerint 10—15% -át 
veiheti fel. Ennek az állapotnak a lelassult capillaris-áram lás m ia tt egyrészt 
elégtelen vénás telődés lesz a következm énye, alacsony centrális vénás nyo 
mással és csökkent perctérfogattal, m ásrészt fokozódik a  sejthypoxia,  meg
indul az anaerobiosis fokozott tej savképződéssel, am it a lassú keringés nem  
tud elszállítani, az eredm ény: localis acidosis. A  vérben elektrom os tö ltés
eltolódások jönnek létre, ennek eredm énye a vér iszaposodása, a capillaris 
sludging, a lassú áram lás fokozott alvadékonysággal jár.

A vérnek ez a fokozott alvadékonysága további veszélyeket re jt m a
gában. A m ennyiben a stagnáló, acidoticus, alvadékony vérbe bizonyos bac
terium  toxinok form ájában, vagy haemolysis, illetve traum ás szövetron
csolódás következtében az alvadást elősegítő anyagok kerülnek, dissem inált 
in travascularis coagulatio jöhet lé tre. Ennek az állapotnak két káros kö
vetkem énye lehet: egyrészt k im erítheti a vér alvadási anyagait, ez alva- 
dási zavart idézhet elő és a traum ás sebekből fokozott vérzés indul meg, 
m ásrészt azokban az erekben, ahol a dissem inált coagulatio keletkezett, 
végképp m egáll a perfusio, tovább fokozódik a localis acidosis, a sejtek  
enzym -m űködése megbénul. Ez az állapot ugyan rendszerin t endogen fib- 
rinolysin activatióhoz vezet, ami képes oldani és helyükből kim ozdítani a 
coagulum okat, csakhogy, h a  ez az állapot hosszabb ideig fennállt, k ite rjed t 
sejtnecrosisokat okozhat életfontos szervekben, ami végülis halálhoz vezet.

A szöveti acidosisnak további fontos k iha tásai vannak  a keringésre. 
Acidosis hatására ugyanis a vascularis sphyncterek elveszítik adrenerg in- 
gerelhetőségüket,  m ind közvetlen idegi ingerekkel, m ind catecholam inokkal 
szemben. Ez a re frac taer állapot előbb az arteriolákon  jelentkezik, m ajd
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csak később a venulálcon. Ennek eredm ényeképpen a m egnyílt arterio lá- 
kon keresztül fokozódik a már amúgyis tág capillarisok telödése annál is 
inkább, m ert a vénás elfolyás a még m indig zárt sphyncterek m ia tt továbbra 
is nehezített. Végül az acidosis odáig fokozódik, hogy a venulák záróizmai 
is bénulnak, (nem h a t m ár rá ju k  a shockot kísérő intensiv eatecholam in- 
aemia), m egtelik vérrel a kis vénák rendszere, a szervezet legnagyobb ka
pacitású v érrak tá ra  és felveszi a  keringő volum en igen tekintélyes részéi. 
U gyanakkor a rendk ívü l lelassult áram lás m iatt a szív alig kap vért, üre
sen jár, tovább zuhan a perctérfogat.

Évtizedeken á t egyetlen param éter kötötte le a klinikus figyelm ét a 
shockkos keringésben, az a rté riás  nyomás alakulása. Ennek oka m inden 
bizonnyal az volt, hogy ez a param éter könnyűszerrel m érhető és a tapasz
ta la t az t m utatja , hogy a kielégítő vérnyom ás m indent megoldó fantom 
játó l ma is nehéz a szabadulás. M indnyájan jól ism erjük a szorongó kér
dést m űtéti vérzésnél: „m ennyi a vérnyom ás” , és a nem mindig jogos meg
könnyebbülést, ha a válasz kedvező értékről ad  h írt. Pedig am ennyire való- 
szinű, hogy ilyenkor alacsony artériás nyom ásnál baj van, annyira nem  
biztos, hogy normális értéknél minden rendben. Sajnos, még messze van az 
az idő, am ikor hasonló szituációban a feltett kérdés úgy hangzik: mennyi 
a beteg centrális vénás nyomása?!

A  c e n t r á l i s  v é n á s  n y o m á s  j e l e n t ő s é g e

A  centrális vénás nyomás, tehát a jobb p itvar előtt, a cavakban u ra l
kodó nyomás sokkal mélyebb bepillantást nyú j t  a shockos keringési zavar 
pillanatnyi helyzetébe, m in t az artériás nyomás  m értéke. Mérése egyszerű, 
házilag előállítható eszközökkel is elvégezhető, véres úton történik, a kö
nyökvénán keresztül a vena cava superiorba vezetett m űanyagk'atheter 
segítségével. A ka th e te rt rendszerin t percu tan  venapunctióval sikerül fel
vezetnünk. A C VN y támpontot ad az e f fek tiv  keringő volumen nagyságá
ról, a szív vénás telödéséről, a volumenpótlás effektusáról, elhárítja kétsé
geinket az esetleges túltöltéssel kapcsolatban és igen értékes felvilágosítási 
ad a szív m unkájának hatásfokáról. Az utolsó ké t szem pont különösen hasz
nos a volum en-vesztéses shock nem vérzéses form áiban, ahol nagyon nehéz 
megítélni a volum en-deficit nagyságát és a tapasztalat szerin t hajlam osak 
vagyunk azt alábecsülni, am inek egyenes következm énye az elégtelen volu
menpótlás. Traum ás shock kezelése kapcsán is kelepcébe kerülhetünk, ha a 
volum enpótlást az a rté riás  nyomás alakulásához igazítjuk. A shockos képet 
uraló intensiv vasoconstrictio m ia tt viszonylag csekély mennyiségű volumen  
bevitele után rendeződhet az artériás nyomás.  Ha ezt a körülm ényt a shock 
sikeres theráp iájával azonosítjuk, sor kerül a sérülés, vagy sérülések m ű
téti ellátására. A m űtéti m egterhelés következtében a vérnyom ás ism ét esik, 
úgy m ondjuk, a sérült ismét shockba került, pedig tulajdonképpen a shock- 
talanítás volt inkomplet.  Ezt a tévedést biztosan e lkerü ljük  akkor, ha a 
volum enpótlást a CVNy alakulása szerin t végezzük, m inthogy — kielégítő 
szívm űködést feltételezve — a CVN y mindaddig alacsony marad, amíg az 
ef fekt iv keringő volumen elégtelen, még akkor is, ha ugyanakkor az arté
riás nyomás már rendeződött.

Némi szim plifikálás m ellett az arté riás nyom ást ado tt keringű vérvolu
men m ellett úgy foghatjuk fel, m int a perctérfogat és a perifériás ellen-
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állás eredm ényét. Am ióta több keringési param éter egyidejű mérése a  kli
n ikám ban (is lehetővé vált, a pathom eohanizm us számos részletére is fény 
derült. így pl. bizonyos m értékig m egváltozott a  szív szerepének értelm e
zése a traum ás shockban. K orábbi elképzeléseink szerin t ez alárendelt a 
shockos haem odynam ikai dysregulatióban, a lényeg a perifériás keringés 
zavara. Ű jabb adatok szerint a szív dom ináns szerepe a shock kiváltásában 
és fenn tartásában  nem  is olyan ritka, m int korábban h ittük . Van olyan 
vélemény, mely szerint az egész shockos keringési zavar azzal kezdődik, 
hogy reflexes úton lecsökken a szív teljesítménye, esik a vérnyomás és ez 
indítja meg a baroreceptorokon keresztül a shockos képet uraló adrenerg 
hyperfunctiót.  A kanadai MacLean anyagában feltűnő nagy szám ban talált 
olyan sebészi, illetve traum ás shockos eseteket, am elyekben a rossz sz ívm ű
ködés volt a donináns tényező. K linikailag ezeket az eseteket arró l ism er
hetjük  fel, hogy nem javulnak kellő volumenpótlás ellenére sem, továbbra  
is alacsony az artériás nyomás, kevés a vizelet-elválasztás, magas a CVNy. 
Igen figyelem re m éltóak az em líte tt szerző szám adatai: egy harm incas szé
riából nem  kevesebb, m in t 16 esetben ta lált szívelégtelenséget, ahol a la 
csony percvolum en m ellett a magas CVNy volt a szívelégtelenség jele. Ehhez 
tá rsu lt egy más, ism eretlen számú csoportból az a 18 eset, ahol a diagnosist 
azon az alapon állíto tta fel, hogy ezeknél nem  javu lt az állapot masszív 
volum enpótlás ellenére sem és szintén m agas volt a CVNy.

Az ilyen term észetű shocknak az oki kezeléséből nem  hiányozhat a szív
gyengeség felszámolása, pontosabban valam i olyan therápia, am ely a szív- 
gyengeség következm ényét, a csökkent percvolum ent megnöveli. Kézen
fekvő a szív gyógyszeres tám ogatása a hagyom ányos K om betin m ellett beta- 
receptor stimuláló szerekkel. Ennek nem  kielégítő effektusa esetén, vagy 
esetleg kiegészítéseképpen eredményes lehet a perifériás ellenállás csökken
tése is. A  keringés stabilitása ugyanis helyreállítható több komponens új  
szinten való újrarendezésével is, je len esetben a károsodott szívvel szemben  
a csökkent ellenállás a jó perfusiót képes biztosítani alacsonyabb nyomás  
mellett is. Más szóval a peripher ellenállás csökkentésével a szív m unkáját 
indirekt módon tu d ju k  segíteni. Ennek a theráp iás ú tnak  a já rha tó  voltát 
nem csak irodalm i adatok, de sa já t tapasztalatok is bizonyítják.

Az elm ondottakból tehát az következik, hogy a sebészi shock-esetek 
kezelése közben statisztikailag jelentős szám ban kell cardiogen componen-  
sekkel,  m in t  vezető keringési hiba-okokkal szembenézni, de ta lán  az is, 
hogy egy-egy shockos eseten belül is nagyobb hangsúlyt érdem el a  cardio
gen factor, m int am ennyire az átm en t a k linikai köztudatba. Innen m ár 
csak egy lépés, hogy ne fogjuk-e fel ezeket a shock-eseteket úgy, m in t egy- 
egy traum ás, vagy sebészi term észetű noxa által kiváltott, de haem odyna
m ikai lényegét tekin tve „cardiogen” shockot. M agam nem  ta rtan ám  fel
té tlenü l túlzottnak, vagy erő ltete ttnek  ezt a felfogást. Ha pedig ezt elfogad
juk, akkor óhatatlanul felm erül annak az igénye, hogy m egvizsgáljuk, nem  
azt, hogy m iben különbözik, hanem  sokkal inkább, hogy miben egyezik  
a konvencionálisán „sebészinek”, „traumásnak”, illetve „cárdiógennek’', 
vagy „belgyógyászatinak” nevezett  (többnyire szívinfarctust követő) shockot 
jellemző keringési dysregulatio. Ügy gondolom, ha eltek in tünk  a vérzéses, 
víz- és plasm a-vesztéses állapot és a szívinfarctus cardinálisan különböző 
voltától és inkább a következményes circulus vitiosusokat  hasonlítjuk  össze, 
igen sok közös pathomechanikai, vagy inkább pathodynamikai tényezőt
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ta lá lh a tu n k , a m e ly e k  számos pon to n  közös therápiás m egoldást k ív á n h a t
nak.  Különösen valószínű ez az előbb em lített sebészi shock-form áknál, am e
lyekben a cardiogen elem dominál. Olyan problém ákra gondolok, hogy 
kü lön b ö z ik -e  pl. a perifériás keringés, a m ikrocircu la t io  állapota a ké t fé le  
sh ock- t ípus  közöt t?  A m odern, specializálódott orvostudom ány egyik an ti
nóm iájának tűnik , hogy a sebészi és belgyógyászati shockot kizárólag kü
lönbözőségükben szem léljük, elm ulasztva a hasonlóságok szám bavételét és 
ezáltal indokolatlanul elm ulasztunk hasznosítani az egyik form ánál olyan 
therápiás m ódszereket, am elyek a m ásiknál jól beválnak. Szeretném  idézni 
ezzel kapcsolatban Blocknak és m tsainak sem atizm usában is találó véle
m ényét. Azt írják  egy helyen: ,,Senki sem definiálta világosan, mi írható 
a centrális (cardiopulmonalis) és mi a perifériás keringés zavarának szám
lá jára  a shock kifejlődésében. A szívet rendszerin t a belgyógyász, a p e ri
fériá t a  sebész kezeli. Eredm ény: szétvált a cardiogen és perifériás shock 
fogalma, am it k á r  volna továbbra is fenn ta rtan i.” Nem kívánnám  ezt a 
vélem ényt valam iféle perdöntő szentenciának m egtenni, de jó példája a 
differenciálódást követő synthesisre való törekvésnek. A shock egységes 
szemlélete az elm ondottakon tú l katonaorvosi szempontból is gyakorlati 
követelm ény, m ert tábori körülm ények között a shockos sérültek e llátá
sában különböző szakm ákon dolgozó orvosok vesznek részt, m egengedhe
tetlen, hogy ne egységes elvek szerint végezzék theráp iás m unkájukat. K í
vánatos volna, hogy ehhez az egységes szemlélethez közelebb jussunk.
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