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A hypovolaemiás shock therapiájárói

A  shock-syndroma fogalma alatt ■— m elyet a therapiás tennivalók á t
tekintése előtt célszerű még egyszer definiálnunk — egy sor jellegzetes 
tüne tet és jelet értünk, m elyek a keringő („aktív, vagy effek tiv”) vérvolu
m ennek többé-kevésbé akut és m indig progresszív csökkenéséből, valam int 
ennek haem odinam ikai és anyagcsere-következm ényeiből szárm aznak, m i
vel a keringő vérm ennyiség csökkenésének szükségszerű következm énye a 
perifériás keringés, a szöveti perfusio romlása.

A  syndrom a oka lehet az érpálya csökkent telődése (vér-, plazm a
vesztés, só- és vízdeficit, értónus-csökkenés), de a szív elégtelensége is. Az 
okok gyakran  kom binálódnak, a therap ia szem pontjából mégis célszerű a 
különféle shock-form ák durva csoportosítása aszerint, hogy m i a fő  deficit, 
m ert therap iánknak  elsősorban ennek korrigálására kell törekednie.

Haemorrhagiás shockban a kifelé vagy befelé történő vérvesztés do
minál, traum ás shockban a plazmaveszteség k ite rjed t roncsolódás vagy égés 
következtében. A dehidratiós és sóvesztéses shock képét a víz- és elektro lit- 
veszteség uralja, ilyen az ileus és peritonitis, gastrikus hányásban alkalo- 
sissal, vékonybél-hányásban acidosissal kom binálódik a kép. Cardiogen 
shockban prim éren elégtelen a szívteljesítm ény, szívizom -infarctus, szív- 
tam ponade, tüdőem bolia, vagy feszülő ptx. m iatt. — A gyakorla tban  az 
okok gyakran kom binálódnak.

A  shock-állapot súlyosságát szokásos „fenyegető, m anifest és dekom - 
penzált” jelzővel jelölni, de ezek a fogalm ak kevéssé quantita tivek , s a 
therapia szem pontjából fontosabb annak elkülönítése, hogy akut, h irte len  
fellépett, friss, vagy therápiásan elhanyagolt, elhúzódó, krónikus shock- 
állapotról van-e szó.

Az „irreversibilitas” nem  klinikai fogalom : retrospective állapítható 
csak meg, s mindössze azt jelzi, hogy therapiás erőfeszítéseink eredm ény
telenek voltak. A klin ikum ban alkalm azott „irreversibilis shock” fogalm a 
m ögött gyakran fel nem  ism ert ok rejtőzik, mely különben curabilis, s így 
a shock reversibilis lehete tt volna (1 0 ).

A továbbiakban csak a hypovolaem iás shock therap iá jáva l foglalko
zunk.

A the rap iá t illetően célszerű bizonyos sürgősségi sorrendet felállítanunk 
a shock-állapot kezelésében annak  szem előtt tartásával, hogy az azonnali 
tenn ivalókat és bizonyos tájékozódó vizsgálatokat, ellenőr-zéseket lehetőleg 
egyidejűleg, párhuzam osan, késedelem nélkül kell végeznünk. A shock élet- 
veszélyes állapot, s az eredm ényes beavatkozásra csak rövid idő áll ren 
delkezésünkre. Ha ezt nem  tud juk  célszerű beosztással felhasználni a patho- 
genetikai folyam at m egszakítására, m inden későbbi erőfeszítésünk h iába
való lesz; s ha végül irreversibilisnek kell m inősítenünk a shock-állapotot, 
ez gyakran  azt jelenti, hogy therap iánk  nem  a kellő intenzitással, vagy 
nem  optim ális sorrendben tö rtén t.
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1. Az azonnali tennivalók

a) A fek te tés  m inden oldalról hozzáféi'hető vizsgáló- vagy m űtőasztalra 
történjék , az alsó végtagoknak és a m edencének 30 fokkal történő meg
emelésével, m ert a keringő vérm ennyiség leggyorsabban ezzel az auto- 
transfusióval növelhető.

b) A szabad légutak  biztosítása is azonnali teendő. Szükség esetén meg 
kell tisztítani a száj-garatüreget és a bronchusrendszert, légzésdepressm 
esetén oxigénnel dúsíto tt levegővel a légzést tám ogatni vagy helyettesíteni 
kell (maszk, intubálás, m ajd szükség esetén tracheotom ia).

c) V énák biztosítása a sorrendben következő feladat. Vastag lum enü 
m űanyag-kanüllel (Braunüle) kell vénákat pungálni, ha lehetséges; ha nem. 
legalább két vénát preparáln i, esetleg a v. subclaviát pungálni (6 ), vagy 
ex trém  sürgős esetben a v. fem oralist feltárn i (39). hogy azon keresztül a 
v. cava inferiorba dughassunk vastag m űanyag-kanült. Ezeken á t vérm intát 
veszünk vércsoport m eghatározásra, keresztpróbához, haem atocrit-, haem o
globin-. elektro lit- és b icarbonat-m eghatározásra. A könyökhajlat medialis 
oldalán végzett punctio vagy preparálás azért előnyös, m ert innen bevezet
hető a centrális vénás nyom ás m érésére szolgáló m űanyag-katé ter a v. cava 
superiorba. Ez a továbbiakban volum enpótló therapiánk legfontosabb ellen
őrzője lesz. A centrális vénás nyomás ugyanis dinam ikus m utató : a keringő 
vérvolum ennek és a szív teljesítőképességének egymáshoz való viszonyát 
folyam atosan jelezve m uta tja , m eddig kell és lehet folyadékot bevinnünk 
a keringés túlterhelése nélkül. Em iatt a keringő vérvolum en-m eghatározás- 
nál is értékesebb mérőm ódszer (3, 4, 10, 16, 17, 31, 33, 47, 51, 55. 61).

d) Ezután azonnal m egkezdjük a m asszív volum cnbevitelt.
Az ugyanekkor m egkezdett ellenőrző tennivalók:
a) Vérnyom ás- és pulzusm érés folyam atosan, majd negyed- és félórás 

időközökben;
b) vénás-nyom ásm érő cső felhelyezése a m ár bevezetett katéterre , m é

rés fél-egy óránként;
c) állandó katé te r behelyezése és vizeletm érés óránként;
d) haem oglobin- és haem atokrit-m eghatározás 3—4 óránként, m ajd 

r itk á b b an :
e) Na, K. Cl 6  óránként, bicarbonát pH és lak tá t 4 órás időközökben 

m érendő, ha lehetőség van rá.

2 ,  A  k e r i n g ő  v é r m e n n y i s é g  h e l y r e á l l í t á s a

minden shock-therapia alapja, m ert enélkül nem  lehetséges a szervek 
kielégítő perfusiója. K ivétel csak a cardiogen shock, ahol elsősorban a szív
izom kon trak tilitásá t kell fokozni, s csak kivételesen kell a volum ent fel
tölteni. Az infundálandó folyadék fa jtá ja  függ a beteg előző állapotától, 
a volumenveszteség nagyságától, gyorsaságától és m ódjától, a kezelés meg
kezdésének időpontjától és term észetesen a rendelkezésre álló szerektől. 
Nemrégiben az volt az általános elv. hogy vérveszteséget vérrel, plazm át 
plazmával, víz- és elektrolitveszteséget vízzel és elektro littel pótoljunk. Ma 
ezt a logikusnak tűnő szabályt, ami a vér- és plazm apótlást illeti, bizonyos 
m egszorításokkal fogadjuk el és követjük.
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A  vér haeviorrhagiás shockban és m inden olyan shock-form ában, mely
ben a haemoglobin kevesebb, az optim ális volum enpótló szer, de csak a 
norm ális haem oglobm -szint eléréséig. Á ltalában ezen felül is kell volum ent 
bevinnünk, m ert a norm ovolaem ia nem elegendő a shockos keringési zavar 
rendezésére (32). A hypervolaem iát azonban, mely a shockos keringési zavar 
rendezéséig szükséges, s később feleslegessé válik, célszerűbb más o ldattal 
elérni. így egyrészt a szervezet m ajd könnyebben szabadul meg tőle a shock - 
állapot rendeződése után, a vesén át történő k iürítés révén, m ásrészt a vér- 
volumen-pótló oldatok haem odilutiót okozó és viscositas- csökkentő hatása 
sem elhanyagolható therapiás tényező, s erre  is csak az utóbbi években 
figyeltünk fel fokozottabban (32, 33, 41, 48, 49, 52, 53).

Semmilyen sürgősség nem  indokolhatja a transfusio  előtti vércsoport
m eghatározások és keresztpróbák elhanyagolását, m ert i tt  a lazasággal biz
tosan többet ártunk , m int am ennyit a sietséggel nyerhetünk. Ezért a volu
m enpótlást nem vérrel, hanem  krisztalloid-infusióval vagy plazm apótszer
rel kezdjük meg.

Tömeges transfusiónál szükséges a vérkonzervek felm elegítése lokális 
károsodás, vagy v. cavába adás esetén szívritm us-zavarok megelőzésére. 
A m ásodik liter citrátos konzervvértől kezdve kalcium ot is kell adnunk  
(5—10 ml Calcium gluconicum ot literenként) te tan ia és szívgyengeség m eg
előzésére, külön vénába adva. Nagy m ennyiségű citrátos k o n ze rw é r adá
sakor literenként 50 m val NaHCOa-mal közöm bösíthetjük savanyító hatását 
(13, 35).

A vér alkalm azását korlátozza, hogy gyakran  nem  áll a kellő m ennyi
ségben és m inőségben rendelkezésünkre. Tömegellátás esetén ez nehezen 
áth idalható  akadály.

A transfusióval járó imm unológiai konzekvenciák is fokozódnak, m ert 
nő a m ár transfusió t kapottak , s ezzel a veszélyeztetett kapók száma. Az 
im m unológiai tényezőknek még funkcionális következm ényei is v a n n a k : 
újabb adatok szerint ugyanis a friss plazma és vérkonzervek plazm akom 
ponenseinek m integy 2 0 % -a gyorsan elhagyja az érpályát, s így nem  m in
den esetben fe jti ki a v á rt volum en-effektust (30).

Legnyomósabb érv am ellett, hogy vérátöm lesztést csak abszolút indi
catio esetén, tehát haem oglobin-pótlásra adjunk, a transfusiós hepatitis 
veszélye. Ezt sokáig lebecsülték, m a azonban tek in te tbe véve azt, hogy az 
anicterikus form ák a sárgasággal járó  eseteknek m integy négyszeresét te
szik ki. nagy beteganyag ellenőrzése alapján  12—-17%-nak ta rtják , s a m or
talitás sem elhanyagolható: 6—28% között mozog (2 , 18, 19, 29, 31, 3 5 ). 
Az elmúlt, évek gyakorlatából jó néhány  szerencsés kim enetelű eset m ellett 
m agunk is számon ta rtu n k  egy lethalis transfusiós hepatitist. Azóta soha
sem fele jtjük  el, hogy a vérnek, m in t az é rpá lyát k itöltő  folyadéknak a 
mennyisége sok veszélytelen oldattal növelhető transfusio nélkül is, és v ért 
csak vitalis indicatio alapján, jelentős haem oglobin-hiány pótlására adunk, 
gyakorlatilag csak haem orrhagiás eredetű  shock megelőzésére és kezelésére.

A  plazm ákészítm ények  közül a friss plazm ánál hatásosabb volum en
pótló a száríto tt (lyo) plazma (30). M indkettő hepatitis és allergiás reakciók 
veszélyével is jár, em ellett m agas a tejsav-, K- és c itrá t-ta rta lm a is. Em iatt 
olyan határozott vélem ényt is ism erünk, mely szerint a lyoplazm a shock 
kezelésére nem  alkalm as (36). K orszerű plazm akészítm énynek ma a pasz
tőrözött plazm a-protein, ill. hum an-album in oldat nevezhető: hepatitis
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mentesek, m egbízható volum ennövelő hatással rendelkeznek, nem toxiku
saik. H átrányuk, hogy előállításuk korlátozott, áruk  igen magas, valam int 
hogy tartalm azzák ugyan a kolloid-ozm otikusán aktív  album int, de nem 
tartalm aznak (gamma) globulint. E készítm ények jelentősége és elterjedése 
biztosan nőni fog (31).

A plazm a-expanderek, kolloidálás plazm apótló oldatok jelentősége a 
korszerű shock-kezelésben igen nagy. A PVP. gelatin és elsősorban a dex- 
trán - készítm ények csaknem egyform án alkalm asak: a) a transfusio meg
kezdéséhez szükséges idő áth idalására, b) m érsékelt vérvolum en-veszteség 
esetén plazm a helyett önm agukban, nagy veszteségnél vérrel kom binálva 
volum enpótlásra, c) az alacsony m olekulasúlyú dex trán-frakciók speciális 
pharm acológiai hatásaik  révén elhúzódó shock-állapotban a microcirculatio 
jav ítására a sludging  és m ikrothrom bus-képződés gátlásával, a vér viscosi- 
tásának csökkentése révén áram lási tu lajdonságainak jav ítására  és a renalis 
kiválasztás elősegítésére.

A m odern plazmapótló oldatok elsősorban a dextrán-készítm ények, 
volumenpólló therap iánk  alapvető tényezői. Friss shockos esetben norm ál 
dex tránnal (dextrán 70), inveterált shockban alacsony m olekulasúlyú ké
szítm énnyel (dextrán 40) kezdjük meg a volum enbevitelt, m ajd a trans- 
fusióval norm alizált haem oglobin-szint elérése u tán  ugyancsak főleg ezekkel 
hozunk létre hypervolaem iát (5, 22, 26, 31, 32, 33, 42, 43, 47, 52, 58, 60). Rész
letesebb tárgyalásukra e helyen nincs lehetőségünk, szeretnénk utalni rá, 
hogy e tém ával egy előző dolgozatunkban részletesebben foglalkoztunk (27). 
A gyakorlat szám ára: a m agyar Plasm odex a norm ál, klinikai dextrán  
követelm ényeinek m indenben megfelel; ha pedig alacsony m olekulasúlyú 
dextrán-készítm ényre van szükségünk, az im port Rheom acrodex ugyan
csak hozzáférhető. Egyéb kolloidális plazm aexpandereknek ezekkel szemben 
semmi előnyük nincs.

A  krisztalloid-oldatok szerepét a hypovolaem iás shock kezelésében a 
legutóbbi években kezdjük átértékelni. N éhány éve úgy véltük, hogy a 
semmilyen volum enpótlásnál jobb az egyszerű konyhasó- vagy R inger-oldat 
infusio is, egyébként a fiziológiás víz- és sóvesztés pótlására, a diuresis biz
tosítására van csak szükségünk rájuk , s pathogenetikus kezelésnek csak a 
só- és vízvesztéses, valam int részben égési shockban szám íthatnak.

Az elm últ két évben egyre szaporodnak azonban az olyan experim en
tális, sőt legújabban klinikai közlemények is, m elyek a pufferezett sóolda
toknak. elsősorban a R inger-lak tá t-o ldatnak  a kísérleti haem orrhagiás, sőt 
a klinikai égési és haem orrhagiás shock kezelésében való hatásosságáról 
számolnak be (legújabban a vietnam i háborúban szerzett tapasztalatok a lap 
ján  is: 60. 61). Az általánosan használt R inger-lak tá t-o ldat összetétele gya
korlatilag azonos a VI. M agyar G yógyszerkönyvben szereplő ..Infusio N atrii 
laetici sa lina” összetételével.

A R inger-laktát-o ldato t megfelelően nagy m ennyiségben kell adni, a 
vérvesztésnél négyszer nagyobb volum ent kell bevinni, s az irodalm i ada
tok szerint ilyen módon az experim entális hypovolaem iás (vérzéses) shock 
kezelésében kolloidális oldatokkal, sőt vérrel végzett volum enpótlással azo
nos, egyes esetekben annál jobb eredm ényt lehet eléírni (7. 20. 21, 45, 46, 
48. 49. 50, 54). H atásm echanizm usában több tényező szerepelhet: a haem orr
hagiás shockban létrejövő folyadéktér-eltolódás rendezése, mivel a folya- 
dékvesztés nem csak az intravascularis, hanem  az in terstitia lis térből is tö r
ténik. s ez a tér csak krisztalloidok szám ára hozzáférhető, kolloidok sza
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m ára nem. H aem orrhagiás shockban az in terstitialis té r  volum enének 40%-a 
is elveszhet, az in fundált krisztalloidoknak pedig csak egyharm ada-egy- 
negyede m arad az érpályában, a többi az in terstitialis térbe vándorol. Je len 
tős lehet a vérviscositas és vele a perifériás ellenállás csökkentése, ezzel az 
áram lás és oxigén-transzport javítása. K linikai beszámolók szerint kevesebb 
vér és nagym ennyiségű R inger-laktát-o ldat alkalm azása haem orrhagiás 
shockban is hatásosabb az önm agában adott transfusiónál. A haem odilutiós 
technikát eredm ényesen használják az extracorporalis perfusiónál is. Égési 
shocknak csupán krisztalloidokkal tö rtén t kezeléséről is beszám oltak nagy 
sorozatban, halálozás nélkül. Ezeket az adatokat értékelve nem szabad fi
gyelmen kívül hagynunk azt, hogy a bevitt víz- és N a-m ennyiségnek m in
denfajta kezelési m ódnál nagy jelentősége van, s a kolloidális oldatok oldó
szeréül is 0.9%-os NaCl-ot használunk, s nem  az 5%-os dextrózt, bizo
nyára ennek is szerepe van az eredményességben.

A gyakorlat szám ára ezekből az adatokból egyelőre annyi szűrhető le, 
hogy kényszerítő szükség esetén nagym ennyiségű Ringei’-lak tá t is alkalm as 
lehet volum enpótlásra, — s ennek igen nagy a tábori sebészeti je lentő
sége —, a béke-gyakorlatban pedig segítségével a transfusio  és a kolloi
dális folyadékbevitel volum enének csökkentése lehetséges. A vérfelhígulást 
klinikai tapasztalatok szerint 30% haem atocrit-értékig, a haem oglobin 
1 0  g-ig való csökkenéséig (de kísérletes adatok szerint akár 16% haem a- 
tocritig  is) jól tű ri a szervezet, ha az érpályát vörösvérsejt-m entes oldattal 
feltöltjük, s ha a tüdőfunkció ép (59). A traum a előtt egészséges egyén vér
vesztése teh á t 1000-1500 ml vörösvérsejtm entes kolloid-oldattal, vagy a m eg
felelően (négyszer) nagyobb m ennyiségű R inger-lak tá tta l pótolható, ha to
vábbi masszív vérvesztéssel nem  kell számolni. A vér +  kolloidális oldat -+- 
+  krisztalloid kombináció azonban m a is az optim ális volum enpótló th e
rapia, gyakorla tunkban  mi is ezt követjük. Az egyes kom ponensek aránya 
esetenként m érlegelendő.

A  volumenpótlás jelentőségét összefoglalva  azt m ondhatjuk , hogy a  nem 
cardialis eredetű  shock-állapot kezelésében az adaequat folyadékbevitel a 
legfontosabb therap iás tennivaló. Az alkalm azott folyadék m ennyisége  
fontosabb, m int az, hogy m ilyen  folyadékot adunk. Az ,,adaequat” folyadék
bevitel nem a norm ális vérvolum en helyreállítását jelenti, m ert ez a shockos 
keringési zavarban biztosan kevés: jelentős hypervolaem iát kell létrehoz
nunk  a fo lyadékterekben létrejövő eltolódások korrigálására, a keringésből 
k iik ta to tt terü leteken  k irekesztett folyadékm ennyiségek pótlására, a shunt- 
keringés kom penzálására. A hypervolaem iától való félelem  gyakran  indo
kolatlanul akadályozza az eredm ényességet. 15 víz-cm centrális vénás nyo
másig a volum enbevitelt veszély nélkül fo ly ta thatjuk . Az esetleg keletkező 
kisvérköri pangás — ezen értéken  fe lü l lehet szó róla — gondos észleléssel 
azonnal felderíthető, s a nyom ásm érésre szolgáló cava-katéte r az esetleg 
szükségessé váló frakcionált vérlebocsátásra is alkalm as. Ha a vese ép, a 
diuresis rendeződése is jó tá jékozta tást ad az érpálya feltöltöttségéről.

A friss hypovolaem iás shockos beteg volum enbevitellel gyakorlatilag 
m indig shocktalanítható, s a később kezelésbe vettek  jelentős százaléka is. 
Csak ennek az alapvető therap iás beavatkozásnak a sikertelensége esetén 
szorulunk egyéb határozott intézkedésekre, vasoactiv szerek alkalm azására.

Ennek tárgyalása előtt célszerű néhány  egyéb therap iás lehetőséget, 
illetve tennivalót m egem lítenünk.
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3. P uffer-oldatok alkalm azása

A shockos szöveti hypoxia savanyú anyagcsereterm ékek felhalmozó
dásához vezet. A pH- és bicarbonat-csökkenés puffer-elhasználódást jelez. 
Az acidosis súlyos, progresszív haem odinam ikai zavart hoz lé tre: a szív- 
és az érfalizom zat reakciója az endogen catecholam inokra csökken, a szív 
kontrak tilitása gyengül, a vasom otorium  fokozatosan bénul. Puffer-bázisok 
bevitele tapasztalat szerint sokszor frappánsan jav ítja  a shock-állapotot: 
áttöri az egyik circulus vitiosust, ti. hogy a keringésrom lás tovább fokozza 
a kiváltó okot. a ténylegesen keringő vérm ennyiség csökkenését. A puffer- 
oldat semmi esetre sem pótolja a volum enfellöltést, csak célszerűen kiegé
szíti azt. ha szükség van rá, vagyis ha a shock olyan súlyos és tartós volt. 
hogy jelentős acidosis! hozott létre.

A rendelkezésünkre álló pufferoldatok közül elsősorban a NaHCO:! 
kerül szóba. Életveszélyes keringési situatióban  em pirikus kezdő dosist ad
hatunk, mely tapasztalat szerint bajt nem okoz. Ez az adag 50—150 mval 
NaHCOj. m elyet az alapvető volum enpótló therapia m ellett 10—30 perc 
alatt adunk be. (1 ml 8.4%-os oldat tartalm az 1 mval NaHCO.i-ot. kisebb 
töménységű oldatokból ennek megfelelően szám ítjuk ki a szükséges meny- 
nyiséget.)

Ha a helyzet kevésbé kritikus, s van idő és lehetőség biearbonat-m eg- 
határozásra, a szükséges m ennyiséget úgy szám ítjuk ki, hogy a m ért bázis
deficit m val-értékét 0,2—0,3-del és a testsúly-kg-m al szorozzuk (10). Ezek 
a szám ítások csak a kiindulási helyzetet ad ják  meg és közelítő szükségletet 
jeleznek. Tovább fennálló csökkent szöveti perfusio esetében a tényleges 
igény csak ismételt b icarbonat-m eghatározással követhető.

A másik alkalm azható puffer a THAM (íris-hydroxym ethyl-am ino- 
m ethan). m ásként tris-puffer, elm életileg néhány előnyös tulajdonsággal 
rendelkezik a hydrocarbonattal szemben. Pufferező képessége szélesebb ha
tárok között mozog (7.84—6.10), intracellu larisan  is hatásos, puffer-képes- 
sége független a légzés teljesítm ényétől, m ert nem CCE-ürítéshez vezet, 
m int a bicarbonat, hanem  a vesén át ü rü l; a vesében vissza nem szívódó 
molekulái osm odiuretikus hatást is k ifejtenek; végül nem viszünk be vele 
Na-t. ami N a-retentio  esetében lehel fontos (shockban nem) (1 0 , 55).

A THAM szokásos adagja 30—35 g. 1000 ml 1 assú infusióban. Adagolása 
a h idrocarbonatnál nehezebb, s bizonyos m ellékhatások is lehetségesek: 
légzésdepressio, hvpoglykaem ia, hyperkalaem ia, s lokális károsodás lehet 
a következménye. H átrányai a shock-kezelésben nagyobbak az esetleges 
előnyöknél, ezért általános vélem ény szerin t a shockos acidosis kezelésében 
veszélytelenebb s ezért célszerűbb hydrocarbonatot alkalm azni. Hazai tapasz
talatok THAM-mal alig vannak, hydrocarbonattal m agunk is jó eredm é
nyeket értünk  cl.

A puffer-oldatok jelentősége: az acidosist egyik puffer sem képes ön
m agában megoldani. Ez véglegesen csak a szövetek oxigén-ellátásának ren 
dezésétől. a shockos m icrocirculatiós zavar m egszüntetésétől várható. Ad- 
juváns therap iakén t azonban értékes lehet a megfelelő kritikával végzett 
a lkalizáló kezelés.
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4. Az osm odiuretikum ok

jelentősége is nő a shock kezelésében, m ert lehetővé teszik a vizeletsecretio 
m egindulását — am ennyiben valódi shockvese nem  alakult ki — igen ala
csony filtratáós nyomás m ellett is. Csak u ta ln i szeretnénk itt  arra , m ivel 
részletesebb tárgyalása messze vezetne, hogy élesen el kell kü lön ítenünk  
egym ástól a „vesét shockban” és a „shockvesét”. (15).

Shockban a vasoconstrictio a vesében korai, erős és tartós. A perfusiós 
nyomás és az átáram ló vérm ennyiség csökken, em iatt nincs glom erulus- 
szűrlet. Ez a vizelet-csökkenés a filtratiós nyomás csökkenése következtében 
jön létre, s ha rövid ideig ta rt, nem  veszélyezteti a beteget; a norm o-, illetve 
a szükséges hypervolaem ia elérésekor elmúlik. A shookvese más: a keringés 
rendeződése, a shockállapot vége u tán  fennálló, vagy átm enetileg rendeződött 
diuresis u tán  intervallum m al visszatérő oligo-anuriát jelent, mely napokig- 
hetekig ta rth a t, s a k iürítendő anyagok reten tió ja  azotaemiához, uraem iá- 
hoz vezethet. A shockállapot a latt szünetelő vizeletszűrés-csökkenés a nyo
másviszonyok m egváltozásának passzív következm énye, a shockvese pedig 
a shocknak elvileg reversibilis, de potenciálisan életveszélyes szövődménye, 
valódi aku t veseelégtelenség. A shockvese a specifikus aetiológiától és a 
létrehozó pathom echanizm ustól függetlenül egységes kói’kép, egyform a tü 
netekkel és szabályszerű stádium okkal, ezért egységesen kell kezelni is. A 
mai therapiás lehetőségekkel restitu tio  ad in tegrum ig gyógyulhat, m ert az 
ak u t elégtelenség szaka dialízissel áthidalható. Ezért kell idejében felism erni 
és kezelni.

A shockvese lényegében a shock által létrehozott vese-ischaem ia követ
kezménye, aetiológiájában, a sebészeti területeken, a haem orrhagiás, trau - 
más és fertőzéssel szövődött shockállapot a legfontosabb. Egyszerű v é r 
zéses shock ritkán  vezet shockveséhez, m ert általában gyorsan és kielégí
tően kezelik volum enpótlással. Minél több kiváltó és elősegítő tényezője 
van a shocknak (pl. narkózis, m űtéti traum a vér- és folyadékvesztéssel, hae
molysis. myolisis =  lágyrészroncsolódás, infectio, égés, prae- és postopera- 
tiv szomjazás és éhezés, egyéb víz- és elektrolitzavar, meglevő alapbetegség 
stb.), annál nehezebb és kevésbé teljes a gyors adaequat rendezés, annál 
nagyobb az aku t veseelégtelenség valószínűsége.

Az osm odiureticum ok nem a shockvese kezelésére valók, hanem  a m eg
előzésében nyú jtanak  segítséget. A lkalm azásukra leginkább akkor kerül 
sor, ha a volum enfeltöltés u tán  sem indul meg a kielégítő vizeletelválasztás. 
Leghasználatosabb a m annit, egy nem  bomló s a vesén át in toto kiválasz
tódó monosaccharida, mely így osm otikus d iuresist tud  létrehozni, s felteszik, 
hogy ezáltal a vese keringését is jav ítja . P rophylax isra 1 0 , a volum enfel- 
töltés u tán  meglevő oligo-anuriában therap iás k ísérletkén t inkább 2 0 % -os 
oldat használatos. A 10%-os oldatból a szokásos adag 1000 ml. A 20%-os 
oldat beállításakor 50—100 m l gyors infusiójával elvégezzük a m annin-testet. 
Ha az u tána következő órában 50 m l-nél kevesebb a vizeletelválasztás, azt 
is jelentheti, hogy a folyadékpótlás elégtelen, vagy m ár vesekárosodás ke
letkezett. 50—100 m l közti vizeletürítés azt jelzi, hogy a folyadékbevitelt 
növelni kell. 100 m l/óra v izeletürítés a norm ális reakció. Ha a beteg ta r 
tósan képes ennél többet üríteni, a m ann it-adást abbahagyhatjuk . Ha m an- 
n itra  sem tud 100 m l/óránál többet üríteni, 24 óra a la tt 100 g-nál többet 
nem kaphat.
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A therap iá t a továbbiakban úgy irányítjuk , hogy a m inim ális 30 ml óra 
vizeletelválasztás tartósan biztosítva legyen. G yorsan adott nagy m ennyi
ségű m ann itta l víz-intoxicatiós tüne teke t és keringés-tú lterhelést hozhatunk 
létre: izomrigiditás, tüdőpangás, tüdőoedem a, ex trém  adagtól convulsiók 
fordultak  elő. A szokásos 100 g/24 óra adag csak a folyadék-elektrolit-ház- 
tartás, a vizeletmennyiség, klinikai tünetek, elsősorban a keringés gondos 
ellenőrzésével léphető túl, s a m axim ális adag 200 g (15, 22. 25. 55, 57).

Az osmodiuresis is adjuváns a shock-therapiában. Ha sikerül az alap
vető (volumenpótló és vasoactiv) therap iával gyorsan rendeznünk a kerin
gési viszonyokat, r itkán  lesz rá szükségünk. Későn kezelésbe került, elhú
zódó shock-esetekben nagyobb a jelentősége.

5 .  V a s o a c t i v  s z e r e k n e k

a hypovolaem iás shock kezelésében való szerepéről az elm últ években világ
szerte sok és heves vita zajlo tt le. A kezdetben olyan értelem ben felvetett 
kérdésre, hogy egyáltalán szükség van-e rájuk, m a úgy válaszolhatunk, hogy 
az időben kezelésbe vett, friss haem orrhagiás schock kezelésében r it
kán, traum ás és égési shockban gyakrabban, későn kezelésbe vett, vagy a 
therap iára nem reagáló, inveterált. krónikussá váló esetekben, valam int 
septikus. endotoxin és cardiogen shockban mindig.

A pressor vagy depressor. vasoconstrictor vagy vasodilatator kérdés 
egyértelm űen az értágitók  javára  dőlt el. Ma m ár alig esik szó a hosszú 
ideig indokolatlanul kedvelt sym pathom im etikus szerekről, m ert bebizo
nyosodott, hogy ha a rövid ideig ta rtó  endogen sym patho-adrenalis véde
kezés nem  elegendő, ennek exogen fokozása és elnyújtása veszélyes: a tartós 
és nagyfokú vasoconstrictio — bánn i idézze elő a shockos szervezetben — 
káros, oldása pedig hasznos. Érszűkítés helyett értágítás a tennivalónk a 
shock kezelésében, ha egyáltalában szükség van az érrendszerre ható szerek 
alkalm azására az adott esetben, m ert ezzel tud juk  a szövetek vérellátását 
jav ítan i és a perifériás ellenállás csökkentésével a szív m unkáját meg
könnyíteni.

A kérdést bonyolultabbá te tte  az. hogy a Dale á ltal 1906-ban hypothe- 
slsként felvetett kétféle adrenerg receptor koncepcióját 1948-ban A hlquist 
fe lú jíto tta  (1). A sym pathicus receptorok kétféle fajtájának , az alfa (con
strictor) és béta (dilatabor) végkészülékeknek létezését az egyes recepto
rokat specifikusan és izoláltan izgató és bénító anyagok előállítása és vizs
gálata igazolta. Ma ott ta rtunk , hogy ezeknek a sym pathicus idegrendszeren 
belül is specifikus hatású  stim uláló, ill. bénító anyagoknak a klinikai k i
próbálása folyik.

K íséreljük meg a shock therap iá jában  szóba kerülhető vasoactiv phar- 
maconok effek tusait és gyakorlati felhasználásuk lehetőségeit e felfogás 
szellemében áttek in ten i (11, 24).

A sym pathicus receptorok kétféle típ u sú ak : az alfa-receptor főleg iz
gató. a béta túlnyom órészt gátló impulzusok átv ite léért felelős. Ha a shock 
szem pontjából egyszerűsítünk, azt m ondhatjuk, hogy az alfa-receptor é r
szűkítő. a béta értágító. A kétféle receptor megoszlása a szervezet külön
böző részein nem  egyenletes. A periférián  túlsúlyban alfa, a szívben csak
nem kizárólag béta-receptorok vannak. M indkét fa jta  receptort izoláltan 
lehet izgatni és bénítani is.
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ALFA-IZGATÓ BÉTA-IZGATÓ ALFA-BÉNlTÓ BÉTA-BÉNÍTÓ

noradrenalin isoproterenol chlorpromazin
Hydergin

propranolol

adrenalin Redergam
phenoxybenzam in

A két term észetes catecholamin, adrenalin  és noradrenalin , valam int 
a velük közeli rokonságban álló szintetikus isoproterenol (isopropyl-nor- 
adrenalin, isoprenalin) a sym pathicus receptor izgatok.

A noradrenalin  tisztán  alfa-izgató, az isoproterenol  tisztán béta-izgató 
hatású ; az adrenalin  pedig alfa- és béta-receptor izgató hatást is kifejt. 
M ind h á ro m  szer erőteljes pozi t ív  in.otrop hatású a szívre.  (1. ábra.)

R  = ---------И NORADRENALIN

= ---- CWj A D R E N A L I N

.= ---- CU(CH3)2 ISOPROTERENOL
ábra1.

Ha az érfalak  sim aizom zatára k ife jte tt hatásukat vázlatosan ábrázol
juk, a 2. ábrán  látható  képet kapjuk, vagyis a noradrenalin  érszűkítő, az 
isoproterenol értágító, az adrenalin  pedig m indkét féle hatást létrehozza, 
de erősebb az érszűkítő effektusa.

A sym pathicus bénítok hatásá t vizsgálva azt lá tjuk , hogy az alfa-recep
tor bénító szerek  hatására  (chlorprom azin == H ibernal; Hydergin, Reder- 
gam. phenoxybenzam in =  Dibenzylin) a noradrenalin , isoproterenol és ad 
renalin  hatása a 3. ábrán  lá tható  módon alakul. Azaz a noradrenalin  tisztán 
alfa-izgató hatása megszűnik, a tisztán béta-izgató isoproterenol-hatás vál
tozatlan m arad, az adrenalin  hatása pedig „m egfordul”, m ivel az érszűkítő 
alfa-kom ponens kiesésével az értágító  béta-effek tus relatíve erősödik.

Béta-recep tor bénító szerek  hatására  (propranolol) a sym pathicus re 
ceptor izgatok hatása a 4. ábra szerin t változik. Vagyis a tisztán alfa-recep
tor izgató isoproterenol hatása megszűnik, az adrenalin  béta-izgató kom 
ponense kiesik, ezért alfa-izgató hatása fokozódik.
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Л shock kezelésében m ind a négy vasoactív gyógyszercsoport a lk a l
m azását m egkísérelték: az alfa- és béta-receptor izgató, s az alfa- és béta
receptor bénító szereket egyaránt.

A shock pathogenesisében Malcolm  (1906) és főleg Cannon (1923) óta 
a vasoconstrictor-teória uralkodik: a keringő vérvolum en csökkenése által 
k iválto tt fokozott catecholam in-term elés kompenzáló perifériás vasoconsl- 
ricliót hoz létre a szív és agy ellátására; ez a kompenzáló reakció célszerű, 
de ha túl erős és tartós, súlyos szöveti ischaemia és a szervezet elpusztu
lása is szárm azhat belőle.

a) A vasoconstrictio tám ogatása volt a pressor-lhcrapia lényege, alja
izgató anyagokkal, elsősorban n or adrenalinnal. Ezt, m int lá ttuk , az idő tú l
haladta : az érszükítés nem  kívánatos, s az alfa-izgató szerek esetleges ked
vező hatása csupán pozitív inotrop effektusukból ered.

b) A depressor, sym patholytikus szerek alkalm azása értág ítás céljából 
alfa-bénító  pharm aconok alkalm azását jelenti. A gyakorlatban bevált első 
ilyen anyag a chlorpromazin  volt. ez ma is egyik legfontosabb sym patholy
tikus szerünk. Hasonló hatású  alfa-bénító  a hydergin és redergam  is, m e
lyet mi a chlorprom azinhoz hasonlóan lytikus cocktail form ájában alkal
m azunk (26. 63). Ü jabb, centrális hatásoktól m entes alfa-bénító  a phenoxy-  
benzamin. Igen hosszú hatású, egyszeri dosis hatása 24 órán át tart. emiatt 
kevéssé szabályozható. (Történetéhez tartozik, hogy alkalm azása a shock 
kezelésében akkor kezdődött, m iután  a noradrenalin  egyértelm űen kedve
zőtlennek bizonyult, az angolszász országokban, ahol a lytikus cocktailt 
sohasem fogadták el. Másfél évtizeddel később a hasonló hatású  phenoxy- 
benzam int ajánlották , m ajd mivel ennek hatása túl erősnek és ta rtósnak  
bizonyult, ezen keresztül ju to ttak  el a m érsékeltebb és rövidebb hatású, 
eddig ellenzett chlorpromazinhoz). Az alfa-sym patholyticum ok a túlzott és
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elhúzódó vasoconstrictióval járó  shock-esetekben indikáltak, melyek adae
quat volumenébe vitelre neon javulnak. A lkalm azásuk feltétele az előzetesen 
elvégzett és velük együtt tovább fo ly ta to tt masszív volum en-bevitel.

c) A béta-stimuláló isoproterenolt eredetileg asthm a bronchiale és atrio 
ventricularis vezetési zavarok kezelésére használták. A lkalm azása a vaso- 
constrictiós shock-teória alapján  nyilvánvaló előnyökkel já rh a t: m in t lá ttuk , 
a sym pathom im etikus szerek egyetlen előnye a pozitív inotrop hatás, s h á t
rányos, hogy ezzel egyidejűleg perifériás érszűkületet, ezzel ellenállás-növe
kedést is okoznak. Az isoproterenol egyesíti m agában a pozitív inotrop és 
a perifériás értágító ha tást: ugyanakkor, am ikor a szív m unkavégző képes
ségét fokozza, a vele szemben álló perifériás ellenállást csökkenti. A lkal
mazása így különcsen olyan shock-esetekben indokolt, m elyekben jelentős 
szerepet játszik a szívizomzat elégtelensége. A dagja 2—5 gam m a/m in., 5%-os 
dexti'óz-infusióban. (Ha 500 ml-be 12 db 0,2 mg-os am pullát ü rítünk , a tízes 
cseppszám 2,5, a húszas 5 gam m a/m in. adagot jelent. Tízzel kezdünk, ha 
nincs effektus, 10—15 perc m úlva a cseppszámot húszra em eljük (31). A dá
sakor a centrális vénás nyom ást m érni kell, esetleg további volum enbevitel 
lehet szükséges. Az isoproterenol sem veszélytelen szer. Nagyobb adag be
vitelekor, 1 0  gam m a/m in. fölött, a pozitív chronotrop hatás érvényesül, s 
erős tachycardiát okoz; meglevő tachycardia esetén fokozza az ectopiás in 
gerképzést. Különböző eredetű  experim entális shockban jó eredm ényt értek  
el vele, és szaporodnak a túlnyom órészt kedvező klinikai beszámolók is (14, 
28, 55, 56). Az általunk  kezelt néhány  eset még kevés ahhoz, hogy szemé
lyes vélem ényt alkothassunk róla. Az isoproterenol indicatiója, ha shock- 
szerű állapot persistál alacsony szív-perctérfogattal, alacsony arté riás vér
nyom ással és m agas vagy emelkedő centrális vénás nyomással.

d) A  béta -recep tor bénítása  a negyedik lehetséges vai’iáció az alfa- és 
béta-receptox'okra ható szei'ek alkalm azásakor. A béta-blokkoló proprano lo lt 
szív-ritm uszavarok kezelésére kezdik használni, van azonban kísérletes adat 
arra, hogy hasznos lehet a shock kezelésében is (8 , 9, 12, 37, 44). E véle
m ény a shock béta-teóriá ján  alapul, m ely szerint az adrenalinaem ia először 
a béta-adrenerg  receptorokat izgatva a pulm onalis és splanchnicus terü leten  
m ultiplex arterio-venosus shuntöket ny it még, és ezzel ind ítja  meg a  kóros 
haem ondinam ikai esem ényeket. Az alfa-receptorok izgalm a, a  vasoconst- 
rictio következményes, kompenzáló jellegű, ugyanekkor azonban tovább 
fokozza a d ila tá lt terü leteken a pangást. Á llatkísérletekben valóban h a tá 
sosnak bizonyult a béta-receptorok blokádja, de a k linikum  szám ára e m ód
szer még nem  alkalm as.

e) Végül elképzelhető az adrenerg-receptorokra ható különböző szerek 
kovibinálása  is, s tö rtén tek  is ilyen próbálkozások, pl. noradrenalin  és phen- 
oxybenzam in együttes adása abból a célból, hogy az utóbbi kivédje a nor
adrenalin  perifériás érszűkítő hatását, de m egm aradjon a szívre való inotrop 
effektusa (55). Az ehhez hasonló kom binációk legalábbis további vizsgála
tokat igényelnek, m ielőtt a gyakorlatban alkalm azhatók lesznek.

A felsoroltak közül biztosan bevált a volum enpótlás, szükség esetén 
alfa-sym patholysissel kiegészítve. Ez az alapja a hypovolaem iás shock kor
szerű kezelésének. A többi adjuváns therap ia is értékes, bizonyos esetekben 
döntő jelentőségű lehet, ez az alapm ódszer azonban sohasem nélkülözhető.
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Ö S S Z E F O G L A L Á S

A hypovolaem iás shock kezelésében legfontosabb a volum enbevitel. 
A shockos keringési zavar rendezéséhez hypervolaerniát kell létrehozni: 
vér, plazm aexpanderek és krisztalloid oldatok kom binálása adja a legjobb 
eredm ényt. A volum enbevitel ellenőrzésében m egbízható ú tm utató  a cent
rális vénás nyomás. A pufferoldatok közül NaHCO :1 és THAM m eggyorsítja 
a shockos acidosis rendezését. O sm odiureticum ként a m annit je len t hasznos 
adjuváns the ráp iá t és segít a schockvese megelőzésében. A sejtanyagcsere 
és a veseműködés is csak a szöveti keringés javulásával rendeződik végle
gesen. A vasoaotiv szerek közül a sym pathicus alfa-receptor bénítok vaso- 
constrictiót oldó hatása értékesen egészíti ki a volum enbevitelt. A béta
receptor stim uláló isoprotcrenollal a perifériás értágításon kívül a szív m un
kavégző képességét is fokozhatjuk. A hypovolaem iás shock therap iájának  
alapja a volum enbevitel, s ennek legfontosabb kiegészítője a vasodilatatio.
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Джачинто, M ., майор м/сл.:

К ВОПРОСУ ТЕРАПИИ ГИПОВОЛЕМИЧЕСКОГО Ш ОКА

В лечении гнповолемического шока наиважнейшим является влияние жидкостей, 
т. е. введение объема. Чтобы урегулировать шоковое нарушение кровообращения, не
обходимо создать гиперволемию: к наилучшим результатам приводит комбинация 
крови, плазмоэкспандеров и христаллоидных растворов. При введении объема досто
верным показателем является центральное венозное давление. Среди буферных раство
ров, NaHCO;j и TH AM ускоряют прекращение шокового ацидоза. В качестве осмоди
уретика пригодным терапевтическим средством является маннит, что и способствует 
профилактике шоковой почки. Окончательное восстановление клеточного обмена и по
чечной функции возможно также только при улучшении тканевого обращения. Из ва
зоактивных средств хорошо применимы — в дополнении введения объема — средства, 
парализующие симпатические альфа-рецепторы, в силу их противо-сосудосужнвающего 
действия. С применением изопротеренола — стимулятор бета-рецепторов — кроме рас
ширения периферических сосудов можем повысить и работоспособность сердца. Зна
чит, основой лечения гнповолемического шока является введение объема и наиважней
шим дополнителем к этой терапии служит вазодилятация.

Dr. М. Giacinto. M ajor d. Med. D.:

ÜBER DIE THERAPIE DES HYPOVOLÄMISCHEN SCHOCKS

Bei der Therapie des hypovolämischen Schocks ist die V olumenzufuhr von 
der grössten W ichtigkeit. Um eine K reislaufsstörung im Schookzustand zu re 
geln, braucht eine Hypervoläm ie zustande gebracht zu w erden: der beste Erfolg 
ist von einer kom binierten Gabe vom Blut, von Plasm aersatzm itteln  sowie K ris- 
talloidlösungen zu erw arten. Zur K ontrolle der V olum enzufuhr gilt die zentrale 
Venendruck als ein zuverlässiger Leitfaden. U nter den Pufferlösungen en t
sprechen das N atrium karbonat und das THAM am  meisten zur Regelung einer 
Schockazidose. Als ein Osmodiuretikum  dient das M annit zu einer vorteilhaften 
A djuvanstherapie und hilft zur Prävention einer Schockniere. Auch der Zellen
stoffwechsel und die N ierenfunktion lassen sich endgültig nur m it der Besserung 
des Gewebskreislaufs regeln. Die Volumenzufuhr w ird durch die vasokonstriktions
lösende W irkung der sym pathischen alpharezeptorenhem m enden Stoffe wertvoll 
ergänzt. Durch das auf Beta-Rezeptoren stim ulierend w irkende Isoprotenerol lässt 
sich ausser einer periphere G efässerweiterung auch die A rbeitsleistungsfähtigkeit 
des Herzens erhöhen. G rundlage der Therapie eines hypovoläm ischen Schocks 
besteht aus Volumenzufuhr, deren w ichtigste Ergänzung durch eine Vasodilatation 
geleistet wird.
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