Giacinto Mikl6s dr. orvosérnagy

A hypovolaemias shock therapiajaroéi

A shock-syndroma fogalma alatt =~ melyet a therapias tennivaldk at-
tekintése el6tt célszeri még egyszer definidlnunk — egy sor jellegzetes
tinetet és jelet értiink, melyek a kering6 (,aktiv, vagy effektiv”) vérvolu-
mennek tdbbé-kevéshé akut és mindig progressziv csdkkenésébdl, valamint
ennek haemodinamikai és anyagcsere-kovetkezményeib6l szarmaznak, mi-
vel a keringé vérmennyiség csOkkenésének sziikségszerl kovetkezménye a
periférias keringés, a szoveti perfusio romlasa.

A syndroma oka lehet az érpalya csokkent telédése (vér-, plazma-
vesztés, sO- és vizdeficit, értonus-csokkenés), de a sziv elégtelensége is. Az
okok gyakran kombinalédnak, a therapia szempontjdbdl mégis célszerl a
kulénféle shock-formak durva csoportositasa aszerint, hogy mi a f6 deficit,
mert therapidnknak els6sorban ennek korrigaladsara kell térekednie.

Haemorrhagids shockban a kifelé vagy befelé tortén6é vérvesztés do-
minal, traumas shockban a plazmaveszteség kiterjedt roncsol6das vagy égés
kovetkeztében. A dehidratiés és sdvesztéses shock képét a viz- és elektrolit-
veszteség uralja, ilyen az ileus és peritonitis, gastrikus hanyéasban alkalo-
sissal, vékonybél-hanyasban acidosissal kombinalédik a kép. Cardiogen
shockban priméren elégtelen a szivteljesitmény, szivizom-infarctus, sziv-
tamponade, tidéembolia, vagy feszilé ptx. miatt. — A gyakorlatban az
okok gyakran kombinalédnak.

A shock-allapot sulyossdgat szokésos ,fenyeget§, manifest és dekom-
penzalt” jelz6vel jeldIni, de ezek a fogalmak kevéssé quantitativek, s a
therapia szempontjab6l fontosabb annak elkilénitése, hogy akut, hirtelen
fellépett, friss, vagy therapiasan elhanyagolt, elhtz6d6, kronikus shock-
allapotr6l van-e szo.

Az ,irreversibilitas” nem klinikai fogalom: retrospective allapithaté
csak meg, s minddssze azt jelzi, hogy therapias er6feszitéseink eredmény-
telenek voltak. A klinikumban alkalmazott ,irreversibilis shock” fogalma
mogott gyakran fel nem ismert ok rejtézik, mely kilénben curabilis, s igy
a shock reversibilis lehetett volna (i0).

A tovabbiakban csak a hypovolaemias shock therapidjaval foglalko-
zunk.

A therapiat illet6en célszer( bizonyos siirg6sségi sorrendet feladllitanunk
a shock-allapot kezelésében annak szem el6tt tartdsaval, hogy az azonnali
tennivalokat és bizonyos tajékoz6do vizsgalatokat, ellen6r-zéseket lehetéleg
egyidejlileg, parhuzamosan, késedelem nélkil kell végezniink. A shock élet-
veszélyes allapot, s az eredményes beavatkozéasra csak révid id6 all ren-
delkezésiinkre. Ha ezt nem tudjuk célszer(i beosztassal felhasznalni a patho-
genetikai folyamat megszakitasara, minden kés6bbi er6feszitésiink hiaba-
vald lesz; s ha végll irreversibilisnek kell mingsiteniink a shock-allapotot,
ez gyakran azt jelenti, hogy therapidnk nem a kell§ intenzitassal, vagy
nem optimalis sorrendben tortént.
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1 Az azonnali tennivalok

a) A fektetés minden oldalrél hozzaféi'het6 vizsgalo- vagy miit6asztalra
torténjék, az alsé végtagoknak és a medencének 30 fokkal tdrténdé meg-
emelésével, mert a keringd vérmennyiség leggyorsabban ezzel az auto-
transfusioval ndvelhetd.

b) A szabad légutak biztositasa is azonnali teendd. Sziikség esetén meg
kell tisztitani a sz4j-garatlireget és a bronchusrendszert, légzésdepressm
esetén oxigénnel dusitott leveg6vel a légzést tamogatni vagy helyettesiteni
kell (maszk, intubalds, majd szikség esetén tracheotomia).

c) Vénék biztositasa a sorrendben kovetkez6 feladat. Vastag lumeni
manyag-kanillel (Braunile) kell vénakat pungéalni, ha lehetséges; ha nem.
legaldbb két vénat preparalni, esetleg a v. subclaviat pungdlni (s), vagy
extrém siirg6s esetben a v. femoralist feltarni (39). hogy azon keresztil a
v. cava inferiorba dughassunk vastag mlanyag-kanilt. Ezeken at vérmintat
veszink vércsoport meghatarozéasra, keresztprébédhoz, haematocrit-, haemo-
globin-. elektrolit- és bicarbonat-meghatarozasra. A konydkhajlat medialis
oldaldn végzett punctio vagy prepardlas azért elényds, mert innen bevezet-
het6 a centralis vénas nyomas mérésére szolgalé mianyag-katéter a v. cava
superiorba. Ez a tovabbiakban volumenp6tlo therapiank legfontosabb ellen-
6rz6je lesz. A centralis vénas nyomas ugyanis dinamikus mutat6: a kering6
vérvolumennek és a sziv teljesit6képességének egymashoz valé viszonyat
folyamatosan jelezve mutatja, meddig kell és lehet folyadékot bevinniink
a keringés talterhelése nélkiul. Emiatt a keringd vérvolumen-meghatarozas-
nal is értékesebb mérémaddszer (3, 4, 10, 16, 17, 31, 33, 47, 51, 55. 61).

d) Ezutdan azonnal megkezdjik a massziv volumcnbevitelt.

Az ugyanekkor megkezdett ellen6rz6 tennivaldk:

a) Vérnyomas- és pulzusmérés folyamatosan, majd negyed- és féldras
id6kozdkben;

b) vénas-nyomasmér6é cs6 felhelyezése a mar bevezetett katéterre, mé-
rés fél-egy oOranként;

c) allandé katéter behelyezése és vizeletmérés 6ranként;

d) haemoglobin- és haematokrit-meghatdrozds 3—4 o6ranként, majd
ritkdbban:

e) Na, K. Cl ¢ 6rdnként, bicarbondt pH és laktat 4 6ras id6kdzokben
mérendd, ha lehetdség van ra.

L, A keringl vermennyiség helyredllitasa

minden shock-therapia alapja, mert enélkiill nem lehetséges a szervek
kielégit6 perfusi6ja. Kivétel csak a cardiogen shock, ahol elssorban a sziv-
izom kontraktilitdsat kell fokozni, s csak kivételesen kell a volument fel-
télteni. Az infundéaland6 folyadék fajtaja fligg a beteg el6z6 allapotatél,
a volumenveszteség nagysagatdl, gyorsasdgatol és modjatél, a kezelés meg-
kezdésének id6pontjatol és természetesen a rendelkezésre all6 szerekt6l.
Nemrégiben az volt az altalanos elv. hogy vérveszteséget vérrel, plazmat
plazméaval, viz- és elektrolitveszteséget vizzel és elektrolittel pdtoljunk. Ma
ezt a logikusnak t(in6 szabalyt, ami a vér- és plazmapotlast illeti, bizonyos
megszoritdsokkal fogadjuk el és kdévetjuk.
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A vér haeviorrhagids shockban és minden olyan shock-forméban, mely-
ben a haemoglobin kevesebb, az optimalis volumenp6tlé szer, de csak a
normélis haemoglobm-szint eléréséig. Altalaban ezen feliil is kell volument
bevinnink, mert a normovolaemia nem elegendd a shockos keringési zavar
rendezésére (32). A hypervolaemiat azonban, mely a shockos keringési zavar
rendezéséig szikséges, s kés6bb feleslegessé valik, célszerlibb méas oldattal
elérni. igy egyrészt a szervezet majd kénnyebben szabadul meg téle a shock-
allapot rendez6dése utan, a vesén at torténé kilrités révén, masrészt a vér-
volumen-p6tlé oldatok haemodilutiét okozd és viscositas- cs6kkent6 hatésa
sem elhanyagolhatd therapids tényez8, s erre is csak az utdbbi években
figyeltunk fel fokozottabban (32, 33, 41, 48, 49, 52, 53).

Semmilyen sirgésség nem indokolhatja a transfusio el6tti vércsoport-
meghatarozasok és keresztprobak elhanyagolasat, mert itt a lazasaggal biz-
tosan tobbet artunk, mint amennyit a sietséggel nyerhetiink. Ezért a volu-
menpotlast nem vérrel, hanem krisztalloid-infusioval vagy plazmapétszer-
rel kezdjik meg.

Tomeges transfusional szikséges a vérkonzervek felmelegitése lokalis
karosodas, vagy v. cavadba adas esetén szivritmus-zavarok megel6zésére.
A mésodik liter citratos konzervvértél kezdve kalciumot is kell adnunk
(5—10 ml Calcium gluconicumot literenként) tetania és szivgyengeség meg-
elézésére, kulon véndba adva. Nagy mennyiségl citratos konzerwér ada-
sakor literenként 50 mval NaHCOa-mal k6zémbdsithetjik savanyité hatasat
(13, 35).

A vér alkalmazasat korlatozza, hogy gyakran nem all a kell6 mennyi-
séghen és mindségben rendelkezésiinkre. TOmegellatds esetén ez nehezen
athidalhatoé akadaly.

A transfusiéval jar6 immunoldgiai konzekvencidk is fokoz6édnak, mert
né a mar transfusiot kapottak, s ezzel a veszélyeztetett kapok szama. Az
immunoldégiai tényezéknek még funkcionélis kovetkezményei is vannak:
Gjabb adatok szerint ugyanis a friss plazma és vérkonzervek plazmakom-
ponenseinek mintegy .0 %-a gyorsan elhagyja az érpalyat, s igy nem min-
den esetben fejti ki a vart volumen-effektust (30).

Legnyomésabb érv amellett, hogy vératomlesztést csak abszolit indi-
catio esetén, tehat haemoglobin-pdtlasra adjunk, a transfusiés hepatitis
veszélye. Ezt sokaig lebecsiilték, ma azonban tekintetbe véve azt, hogy az
anicterikus forméak a sargasdggal jar6 eseteknek mintegy négyszeresét te-
szik ki. nagy beteganyag ellenérzése alapjan 12—17%-nak tartjak, s a mor-
talitds sem elhanyagolhaté: 6—28% kozott mozog (-, 18, 19, 29, 31, ss).
Az elmult, évek gyakorlatabél jo néhany szerencsés kimenetell eset mellett
magunk is szamon tartunk egy lethalis transfusi6s hepatitist. Azdta soha-
sem felejtjuk el, hogy a vérnek, mint az érpalyat kitdlt6 folyadéknak a
mennyisége sok veszélytelen oldattal névelhet6 transfusio nélkil is, és vért
csak vitalis indicatio alapjan, jelent6s haemoglobin-hiany pétladsara adunk,
gyakorlatilag csak haemorrhagids eredetli shock megel6zésére és kezelésére.

A plazmékészitmények kozil a friss plazménal hatdsosabb volumen-
potlé a szaritott (lyo) plazma (30). Mindkett6 hepatitis és allergids reakciok
veszélyével is jar, emellett magas a tejsav-, K- és citrat-tartalma is. Emiatt
olyan hatarozott véleményt is ismeriink, mely szerint a lyoplazma shock
kezelésére nem alkalmas (36). Korszer(i plazmakészitménynek ma a pasz-
térozott plazma-protein, ill. human-albumin oldat nevezhet6: hepatitis-
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mentesek, megbizhaté volumenndvel6 hatassal rendelkeznek, nem toxiku-
saik. Hatranyuk, hogy eldallitasuk korlatozott, aruk igen magas, valamint
hogy tartalmazzak ugyan a kolloid-ozmotikusén aktiv albumint, de nem
tartalmaznak (gamma) globulint. E készitmények jelentésége és elterjedése
biztosan néni fog (31).

A plazma-expanderek, kolloidalas plazmap6tlé oldatok jelent6sége a
korszerli shock-kezelésben igen nagy. A PVP. gelatin és elsésorban a dex-
tran- készitmények csaknem egyforman alkalmasak: a) a transfusio meg-
kezdéséhez szikséges id6 &thidaldsara, b) mérsékelt vérvolumen-veszteség
esetén plazma helyett dnmagukban, nagy veszteségnél vérrel kombinalva
volumenpotlasra, c) az alacsony molekulastlyld dextran-frakciék specialis
pharmacoldgiai hatisaik révén elhtz6d6é shock-allapotban a microcirculatio
javitdsara a sludging és mikrothrombus-képz6dés gatlasaval, a vér viscosi-
tasdnak csokkentése révén aramlasi tulajdonsagainak javitasara és a renalis
kivalasztds el@segitésére.

A modern plazmap6tlé oldatok els6sorban a dextran-készitmények,
volumenpo6llé therapidnk alapveté tényez6i. Friss shockos esetben normal
dextrannal (dextran 70), inveteralt shockban alacsony molekulastlyd ké-
szitménnyel (dextrdn 40) kezdjuk meg a volumenbevitelt, majd a trans-
fusiéval normalizalt haemoglobin-szint elérése utdn ugyancsak féleg ezekkel
hozunk létre hypervolaemiat (5, 22, 26, 31, 32, 33, 42, 43, 47, 52, 58, 60). Rész-
letesebb targyaldsukra e helyen nincs lehet6ségilink, szeretnénk utalni ra,
hogy e témaéaval egy el6z6 dolgozatunkban részletesebben foglalkoztunk (27).
A gyakorlat szdméara: a magyar Plasmodex a normadl, klinikai dextrén
kévetelményeinek mindenben megfelel; ha pedig alacsony molekulastlyd
dextran-készitményre van szikségink, az import Rheomacrodex ugyan-
csak hozzaférhet6. Egyéb kolloidalis plazmaexpandereknek ezekkel szemben
semmi elényik nincs.

A krisztalloid-oldatok szerepét a hypovolaemias shock kezelésében a
legutébbi években kezdjik atértékelni. Néhany éve ugy véltik, hogy a
semmilyen volumenpoétlasnal jobb az egyszerli konyhas6- vagy Ringer-oldat
infusio is, egyébként a fiziolégids viz- és sdvesztés poétlasara, a diuresis biz-
tositasara van csak szikséglink rajuk, s pathogenetikus kezelésnek csak a
sO0- és vizvesztéses, valamint részben égési shockban szémithatnak.

Az elmilt két évben egyre szaporodnak azonban az olyan experimen-
talis, s6t legujabban klinikai kdzlemények is, melyek a pufferezett séolda-
toknak. els6sorban a Ringer-laktat-oldatnak a kisérleti haemorrhagias, s6t
a klinikai égési és haemorrhagids shock kezelésében val6 hatdsossagarol
szamolnak be (legujabban a vietnami haborUban szerzett tapasztalatok alap-
jan is: 60. 61). Az altalanosan hasznalt Ringer-laktat-oldat &sszetétele gya-
korlatilag azonos a VI. Magyar Gydgyszerkonyvben szerepl§ ..Infusio Natrii
laetici salina” Osszetételével.

A Ringer-laktat-oldatot megfeleléen nagy mennyiségben kell adni, a
vérvesztésnél négyszer nagyobb volument kell bevinni, s az irodalmi ada-
tok szerint ilyen moédon az experimentélis hypovolaemiéas (vérzéses) shock
kezelésében kolloidalis oldatokkal, s6t vérrel végzett volumenpétlassal azo-
nos, egyes esetekben anndl jobb eredményt lehet eléirni (7. 20. 21, 45, 46,
48. 49. 50, 54). Hatdsmechanizmusaban tdébb tényez6 szerepelhet: a haemorr-
hagias shockban létrejové folyadéktér-eltolodas rendezése, mivel a folya-
dékvesztés nemcsak az intravascularis, hanem az interstitialis térb6l is tor-
ténik. s ez a tér csak krisztalloidok szamara hozzaférhet6, kolloidok sza-
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mara nem. Haemorrhagids shockban az interstitialis tér volumenének 40%-a
is elveszhet, az infundalt krisztalloidoknak pedig csak egyharmada-egy-
negyede marad az érpalyaban, a tobbi az interstitialis térbe vandorol. Jelen-
t6s lehet a vérviscositas és vele a periférias ellenédllas csdkkentése, ezzel az
dramlas és oxigén-transzport javitdsa. Klinikai beszdmoldk szerint kevesebb
vér és nagymennyiségli Ringer-laktat-oldat alkalmazésa haemorrhagias
shockban is hatdsosabb az dnmagadban adott transfusiénal. A haemodilutios
technikat eredményesen hasznéljak az extracorporalis perfusional is. Egési
shocknak csupén krisztalloidokkal tértént kezelésér6l is beszamoltak nagy
sorozatban, hal&lozas nélkil. Ezeket az adatokat értékelve nem szabad fi-
gyelmen kivil hagynunk azt, hogy a bevitt viz- és Na-mennyiségnek min-
denfajta kezelési modnal nagy jelent6sége van, s a kolloidalis oldatok oldé-
szeréul is 0.9%-os NaCl-ot hasznéalunk, s nem az 5%-os dextr6zt, bizo-
nyara ennek is szerepe van az eredményességben.

A gyakorlat szdméara ezekbdl az adatokbdl egyel6re annyi szlrhetd le,
hogy kényszerité sziikség esetén nagymennyiségl Ringei’-laktat is alkalmas
lehet volumenpdtldsra, — s ennek igen nagy a tabori sebészeti jelent6-
sége —, a béke-gyakorlatban pedig segitségével a transfusio és a kolloi-
dalis folyadékbevitel volumenének csokkentése lehetséges. A vérfelhigulast
klinikai tapasztalatok szerint 30% haematocrit-értékig, a haemoglobin
10 g-ig vald csokkenéséig (de kisérletes adatok szerint akar 16% haema-
tocritig is) jol tlri a szervezet, ha az érpalyat vordsvérsejt-mentes oldattal
feltoltjuk, s ha a tid6funkcié ép (59). A trauma el6tt egészséges egyén vér-
vesztése tehat 1000-1500 ml vérdsvérsejtmentes kolloid-oldattal, vagy a meg-
feleléen (négyszer) nagyobb mennyiségld Ringer-laktattal po6tolhaté, ha to-
véabbi massziv vérvesztéssel nem kell szdmolni. A vér + kolloidalis oldat -+
+ krisztalloid kombinéaci6 azonban ma is az optimalis volumenpo6tld the-
rapia, gyakorlatunkban mi is ezt kdvetjuk. Az egyes komponensek ardnya
esetenként mérlegelendd.

A volumenpétlas jelent6ségét dsszefoglalva azt mondhatjuk, hogy a nem
cardialis eredetld shock-allapot kezelésében az adaequat folyadékbevitel a
legfontosabb therapias tennivalé. Az alkalmazott folyadék mennyisége
fontosabb, mint az, hogy milyen folyadékot adunk. Az ,,adaequat” folyadék-
bevitel nem a normalis vérvolumen helyreéllitasat jelenti, mert ez a shockos
keringési zavarban biztosan kevés: jelentés hypervolaemiat kell létrehoz-
nunk a folyadékterekben létrejovd eltolodasok korrigalasara, a keringésbdl
kiiktatott terlileteken kirekesztett folyadékmennyiségek pdtladsara, a shunt-
keringés kompenzaldsadra. A hypervolaemiatol valo félelem gyakran indo-
kolatlanul akadalyozza az eredményességet. 15 viz-cm centrédlis vénéas nyo-
masig a volumenbevitelt veszély nélkil folytathatjuk. Az esetleg keletkez6
kisvérkdri pangds ezen értéken felul lehet sz6 r6la — gondos észleléssel
azonnal felderithet§, s a nyomasmérésre szolgalé cava-katéter az esetleg
szukségessé valo frakcionalt vérlebocsatasra is alkalmas. Ha a vese ép, a
diuresis rendez6dése is jO tdjékoztatast ad az érpalya feltoltottségérdl.

A friss hypovolaemias shockos beteg volumenbevitellel gyakorlatilag
mindig shocktalanithatd, s a késébb kezelésbe vettek jelent6s szazaléka is.
Csak ennek az alapvetd therapias beavatkozasnak a sikertelensége esetén
szorulunk egyéb hatarozott intézkedésekre, vasoactiv szerek alkalmazéasara.

Ennek targyalasa el6tt célszeri néhany egyéb therapias lehetéséget,
illetve tennivalét megemlitenink.
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3. Puffer-oldatok alkalmazéasa

A shockos szdveti hypoxia savanyl anyagcseretermékek felhalmoz6-
dasdhoz vezet. A pH- és bicarbonat-csokkenés puffer-elhasznalédast jelez.
Az acidosis sulyos, progressziv haemodinamikai zavart hoz létre: a sziv-
és az érfalizomzat reakcidja az endogen catecholaminokra csdkken, a sziv
kontraktilitdsa gyengil, a vasomotorium fokozatosan bénul. Puffer-bazisok
bevitele tapasztalat szerint sokszor frappansan javitja a shock-allapotot:
attéri az egyik circulus vitiosust, ti. hogy a keringésromlas tovabb fokozza
a kivalté okot. a ténylegesen keringd vérmennyiség csokkenését. A puffer-
oldat semmi esetre sem potolja a volumenfelldltést, csak célszerlien kiegé-
sziti azt. ha szikség van ra, vagyis ha a shock olyan silyos és tartés volt.
hogy jelent6s acidosis! hozott létre.

A rendelkezésiinkre all6 pufferoldatok koziul els6sorban a NaHCO!
keriil széba. Eletveszélyes keringési situatioban empirikus kezd§ dosist ad-
hatunk, mely tapasztalat szerint bajt nem okoz. Ez az adag 50—150 mval
NaHCOj. melyet az alapvetd volumenp6tld therapia mellett 10—30 perc
alatt adunk be. (1 ml 8.4%-o0s oldat tartalmaz 1 mval NaHCO.i-ot. kisebb
téménységl oldatokbdl ennek megfelel6en szadmitjuk ki a sziikséges meny-
nyiséget.)

Ha a helyzet kevéshé kritikus, s van id6 és lehet6ség biearbonat-meg-
hatarozasra, a szlikséges mennyiséget Ugy szadmitjuk ki, hogy a mért bazis-
deficit mval-értékét 0,2—0,3-del és a testsuly-kg-mal szorozzuk (10). Ezek
a szamitasok csak a kiindulasi helyzetet adjak meg és kozelitd sziikségletet
jeleznek. Tovéabb fennélld csd6kkent szdveti perfusio esetében a tényleges
igény csak ismételt bicarbonat-meghatarozassal kdvethetd.

A masik alkalmazhaté puffer a THAM (iris-hydroxymethyl-amino-
methan). masként tris-puffer, elméletileg néhany elényds tulajdonsaggal
rendelkezik a hydrocarbonattal szemben. Pufferez6 képessége szélesebb ha-
tdrok ko6zott mozog (7.84—6.10), intracellularisan is hatasos, puffer-képes-
sége fuggetlen a légzés teljesitményétél, mert nem CCE-iritéshez vezet,
mint a bicarbonat, hanem a vesén &t Uriul; a vesében vissza nem szivodo
molekuldi osmodiuretikus hatast is kifejtenek; végil nem viszink be vele
Na-t. ami Na-retentio esetében lehel fontos (shockban nem) (1., 55).

A THAM szokasos adagja 30—35 g. 1000 ml lasst infusiéban. Adagolasa
a hidrocarbonatndl nehezebb, s bizonyos mellékhatasok is lehetségesek:
légzésdepressio, hvpoglykaemia, hyperkalaemia, s lokalis karosodas lehet
a kovetkezménye. Hatranyai a shock-kezelésbhen nagyobbak az esetleges
elényoknél, ezért altalanos vélemény szerint a shockos acidosis kezelésében
veszélytelenebb s ezért célszerlibb hydrocarbonatot alkalmazni. Hazai tapasz-
talatok THAM-mal alig vannak, hydrocarbonattal magunk is jo eredmé-
nyeket értiink cl.

A puffer-oldatok jelent6sége: az acidosist egyik puffer sem képes on-
magaban megoldani. Ez véglegesen csak a szdvetek oxigén-ellatasanak ren-
dezésétél. a shockos microcirculatios zavar megsziintetését6l varhaté. Ad-
juvans therapiaként azonban értékes lehet a megfelel§ kritikaval végzett
alkalizalé kezelés.
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4. Az osmodiuretikumok

jelentésége is n6 a shock kezelésében, mert lehetévé teszik a vizeletsecretio
megindulasat — amennyiben valddi shockvese nem alakult ki — igen ala-
csony filtratdds nyomas mellett is. Csak utalni szeretnénk itt arra, mivel
részletesebb targyaldsa messze vezetne, hogy élesen el kell kilénitenink
egymastol a ,,vesét shockban” és a ,,shockvesét”. (15).

Shockban a vasoconstrictio a vesében korai, erés és tartds. A perfusids
nyomas és az ataramlé vérmennyiség csOkken, emiatt nincs glomerulus-
szlirlet. Ez a vizelet-csokkenés a filtratios nyomas csOkkenése kdvetkeztében
jon létre, s ha rovid ideig tart, nem veszélyezteti a beteget; a normo-, illetve
a szlikséges hypervolaemia elérésekor elmulik. A shookvese més: a keringés
rendez6dése, a shockallapot vége utdn fennallé, vagy atmenetileg rendez6dott
diuresis utan intervallummal visszatér6 oligo-anuriat jelent, mely napokig-
hetekig tarthat, s a kilritend6 anyagok retentiéja azotaemidhoz, uraemia-
hoz vezethet. A shockéallapot alatt sziinetel§ vizeletsz(irés-csokkenés a nyo-
masviszonyok megvaltozadsanak passziv kovetkezménye, a shockvese pedig
a shocknak elvileg reversibilis, de potencialisan életveszélyes szévédménye,
valédi akut veseelégtelenség. A shockvese a specifikus aetioldgiatol és a
létrehoz6 pathomechanizmust6l fiiggetlenil egységes koi’kép, egyforma ti-
netekkel és szabalyszerl stadiumokkal, ezért egységesen kell kezelni is. A
mai therapias lehetéségekkel restitutio ad integrumig gyogyulhat, mert az
akut elégtelenség szaka dializissel athidalhat6. Ezért kell idejében felismerni
és kezelni.

A shockvese lényegében a shock altal Iétrehozott vese-ischaemia kdvet-
kezménye, aetiolégiajaban, a sebészeti teriileteken, a haemorrhagias, trau-
mas és fert6zéssel szov6dott shockallapot a legfontosabb. Egyszerli vér-
zéses shock ritkan vezet shockveséhez, mert altaldban gyorsan és kielégi-
téen kezelik volumenpotlassal. Minél tobb kivaltdo és el6segité tényezbje
van a shocknak (pl. nark6zis, m(téti trauma vér- és folyadékvesztéssel, hae-
molysis. myolisis = lagyrészroncsol6das, infectio, égés, prae- és postopera-
tiv szomjazas és éhezés, egyéb viz- és elektrolitzavar, meglevd alapbetegség
sth.), annal nehezebb és kevésbé teljes a gyors adaequat rendezés, annal
nagyobb az akut veseelégtelenség valdsziniisége.

Az osmodiureticumok nem a shockvese kezelésére valdk, hanem a meg-
el6zésében nyujtanak segitséget. Alkalmazasukra leginkabb akkor keril
sor, ha a volumenfeltdltés utan sem indul meg a kielégité vizeletelvalasztas.
Leghasznélatosabb a mannit, egy nem bomlé s a vesén at in toto kivalasz-
t6d6 monosaccharida, mely igy osmotikus diuresist tud létrehozni, s felteszik,
hogy ezaltal a vese keringését is javitja. Prophylaxisra 1., a volumenfel-
toltés utan meglevé oligo-anuridban therapias kisérletként inkabb ..%-0s
oldat hasznalatos. A 10%-os oldatbél a szokdsos adag 1000 ml. A 20%-0s
oldat beéllitdsakor 50—100 ml gyors infusi6javal elvégezziilk a mannin-testet.
Ha az utdna kovetkez8 o6rdban 50 ml-nél kevesebb a vizeletelvéalasztas, azt
is jelentheti, hogy a folyadékpotlas elégtelen, vagy mar vesekarosodas ke-
letkezett. 50—100 ml kozti vizeletiirités azt jelzi, hogy a folyadékbevitelt
novelni kell. 100 ml/éra vizeletiirités a normalis reakci6. Ha a beteg tar-
tésan képes ennél tobbet Griteni, a mannit-adast abbahagyhatjuk. Ha man-
nitra sem tud 100 ml/6ranal tobbet driteni, 24 dra alatt 100 g-nal tobbet
nem kaphat.
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A therapiat a tovabbiakban Ggy iranyitjuk, hogy a minimalis 30 ml éra
vizeletelvalasztas tartésan biztositva legyen. Gyorsan adott nagy mennyi-
ségl mannittal viz-intoxicatiés tiineteket és keringés-tulterhelést hozhatunk
létre: izomrigiditas, tid6pangas, tid6oedema, extrém adagtédl convulsiok
fordultak el6. A szokasos 100 g/24 6éra adag csak a folyadék-elektrolit-haz-
tartds, a vizeletmennyiség, klinikai tiunetek, els6sorban a keringés gondos
ellen6rzésével léphetdé tal, s a maximalis adag 200 g (15, 22. 25. 55, 57).

Az osmodiuresis is adjuvans a shock-therapiaban. Ha sikerll az alap-
veté (volumenpdtlé és vasoactiv) therapidval gyorsan rendezniink a kerin-
gési viszonyokat, ritkdn lesz rd szikségink. Késén kezelésbe kerilt, elhu-
z6d6 shock-esetekben nagyobb a jelentésége.

5. Vasoactiv szereknek

a hypovolaemias shock kezelésében vald szerepér6l az elmult években vilag-
szerte sok és heves vita zajlott le. A kezdetben olyan értelemben felvetett
kérdésre, hogy egyaltalan sziikség van-e rajuk, ma Ggy valaszolhatunk, hogy
az id6ben kezeléshe vett, friss haemorrhagids schock kezelésében rit-
kan, trauméas és égési shockban gyakrabban, késén kezelésbe vett, vagy a
therapiara nem reagalo, inveteradlt. kronikussad valé esetekben, valamint
septikus. endotoxin és cardiogen shockban mindig.

A pressor vagy depressor. vasoconstrictor vagy vasodilatator kérdés
egyértelmien az értagitok javara délt el. Ma méar alig esik sz6 a hosszu
ideig indokolatlanul kedvelt sympathomimetikus szerekr6l, mert bebizo-
nyosodott, hogy ha a rovid ideig tarté endogen sympatho-adrenalis véde-
kezés nem elegendd, ennek exogen fokozésa és elnyUljtadsa veszélyes: a tartds
és nagyfokd vasoconstrictio — bé&nni idézze el6 a shockos szervezetben —
karos, oldasa pedig hasznos. Ersziikités helyett értagitds a tennivalénk a
shock kezelésében, ha egyaltaldban sziikség van az érrendszerre hatd szerek
alkalmazéasara az adott esetben, mert ezzel tudjuk a szdvetek vérellatasat
javitani és a periféridas ellenallas csokkentésével a sziv munkdajat meg-
konnyiteni.

A kérdést bonyolultabba tette az. hogy a Dale altal 1906-ban hypothe-
slsként felvetett kétféle adrenerg receptor koncepcidjat 1948-ban Ahlquist
felGjitotta (1). A sympathicus receptorok kétféle fajtdjanak, az alfa (con-
strictor) és béta (dilatabor) végkésziilékeknek létezését az egyes recepto-
rokat specifikusan és izolaltan izgaté és bénitd6 anyagok el6allitdsa és vizs-
galata igazolta. Ma ott tartunk, hogy ezeknek a sympathicus idegrendszeren
belll is specifikus hatast stimulalé, ill. bénit6 anyagoknak a klinikai Ki-
prébalasa folyik.

Kiséreljik meg a shock therapiajaban szoba kerllhet§ vasoactiv phar-
maconok effektusait és gyakorlati felhasznéalasuk lehetéségeit e felfogas
szellemében attekinteni (11, 24).

A sympathicus receptorok kétféle tipustak: az alfa-receptor féleg iz-
gatd. a béta tdlnyomorészt gatlé impulzusok atviteléért felelés. Ha a shock
szempontjabdl egyszerisitink, azt mondhatjuk, hogy az alfa-receptor ér-
sz(kit6. a béta értagitd. A kétféle receptor megoszladsa a szervezet kilon-
b6z6 részein nem egyenletes. A periférian talsdlyban alfa, a szivben csak-
nem Kkizarélag béta-receptorok vannak. Mindkét fajta receptort izolaltan
lehet izgatni és bénitani is.
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ALFA-IZGATO BETA-IZGATO ALFA-BENITO BETA-BENITO

noradrenalin isoproterenol chlorpromazin propranolol
. Hydergin
adrenalin Redergam

phenoxybenzamin

A két természetes catecholamin, adrenalin és noradrenalin, valamint
a vellik kozeli rokonsagban all6 szintetikus isoproterenol (isopropyl-nor-
adrenalin, isoprenalin) a sympathicus receptor izgatok.

A noradrenalin tisztdn alfa-izgatd, az isoproterenol tisztdn béta-izgatd
hatdst; az adrenalin pedig alfa- és béta-receptor izgaté hatast is kifejt.
Mindharom szer erételjes pozitiv in.otrop hatast a szivre. (1. abra.)

R J— n NORADRENALIN

= —CWj ADRENALIN

.= — CU(CH3)2 ISOPROTERENOL
1 abra

Ha az érfalak simaizomzatdra kifejtett hatasukat vdazlatosan &brazol-
juk, a 2. abran lathaté képet kapjuk, vagyis a noradrenalin érsz(kit6, az
isoproterenol értagitd, az adrenalin pedig mindkét féle hatdst létrehozza,
de er8sebb az érsz(ikit6 effektusa.

A sympathicus bénitok hatdsat vizsgalva azt latjuk, hogy az alfa-recep-
tor bénité szerek hatdsara (chlorpromazin == Hibernal; Hydergin, Reder-
gam. phenoxybenzamin = Dibenzylin) a noradrenalin, isoproterenol és ad-
renalin hatdsa a 3. 4bran lathat6 moédon alakul. Azaz a noradrenalin tisztan
alfa-izgaté hatdsa megsz(inik, a tisztdn béta-izgaté isoproterenol-hatas val-
tozatlan marad, az adrenalin hatdsa pedig ,,megfordul”, mivel az érsz(kitd
alfa-komponens kiesésével az értagité béta-effektus relative erdsodik.

Béta-receptor bénité szerek hatdsara (propranolol) a sympathicus re-
ceptor izgatok hatasa a 4. dbra szerint valtozik. Vagyis a tisztdn alfa-recep-
tor izgatd isoproterenol hatdsa megszlinik, az adrenalin béta-izgaté6 kom-
ponense kiesik, ezért alfa-izgaté hatasa fokozodik.

Noradrenalin Adrenalin Isoproterenol
2. 4bra
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N1 shock kezelésében mind a négy vasoactiv gydgyszercsoport alkal-
mazasat megkisérelték: az alfa- és béta-receptor izgatd, s az alfa- és béta-
receptor bénitd szereket egyarant.

A shock pathogenesisében Malcolm (1906) és féleg Cannon (1923) o6ta
a vasoconstrictor-tedria uralkodik: a keringé vérvolumen csdkkenése altal
kivaltott fokozott catecholamin-termelés kompenzal6 periférias vasoconsl-
ricliot hoz létre a sziv és agy ellatdsara; ez a kompenzal6 reakcid célszerd,
de ha tal er6s és tartds, sulyos szbveti ischaemia és a szervezet elpusztu-
lasa is szarmazhat bel6le.

a) A vasoconstrictio tdmogatasa volt a pressor-lhcrapia lényege, alja-
izgatd anyagokkal, els6sorban noradrenalinnal. Ezt, mint lattuk, az id6 tul-
haladta: az érszikités nem kivanatos, s az alfa-izgatd szerek esetleges ked-
vez6 hatdsa csupadn pozitiv inotrop effektusukbol ered.

b) A depressor, sympatholytikus szerek alkalmazasa értagitds céljabol
alfa-bénit6 pharmaconok alkalmazasat jelenti. A gyakorlatban bevalt elsd
ilyen anyag a chlorpromazin volt. ez ma is egyik legfontosabb sympatholy-
tikus szeriink. Hasonlé hatast alfa-bénitd6 a hydergin és redergam is, me-
lyet mi a chlorpromazinhoz hasonléan lytikus cocktail formajaban alkal-
mazunk (26. 63). Ujabb, centralis hatdsoktdl mentes alfa-bénité a phenoxy-
benzamin. Igen hossz( hatdsu, egyszeri dosis hatdsa 24 6ran &t tart. emiatt
kevéssé szabalyozhaté. (Torténetéhez tartozik, hogy alkalmazasa a shock
kezelésében akkor kezdédott, miutdn a noradrenalin egyértelmiien kedve-
z6tlennek bizonyult, az angolszasz orszagokban, ahol a lytikus cocktailt
sohasem fogadtak el. Maéasfél évtizeddel kés6bb a hasonlé hatasd phenoxy-
benzamint ajanlottdk, majd mivel ennek hatasa tal er6snek és tartosnak
bizonyult, ezen keresztiul jutottak el a mérsékeltebb és roévidebb hatasu,
eddig ellenzett chlorpromazinhoz). Az alfa-sympatholyticumok a tdlzott és
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elhiz6d6 vasoconstrictioval jaré shock-esetekben indikaltak, melyek adae-
quat volumenébevitelre neon javulnak. Alkalmazisuk feltétele az el6zetesen
elvégzett és vellk egyutt tovabb folytatott massziv volumen-bevitel.

c) A béta-stimulalé isoproterenolt eredetileg asthma bronchiale és atrio-
ventricularis vezetési zavarok kezelésére hasznaltdk. Alkalmazasa a vaso-
constrictiés shock-teéria alapjan nyilvanvald el6nydkkel jarhat: mint lattuk,
a sympathomimetikus szerek egyetlen elénye a pozitiv inotrop hatds, s hat-
ranyos, hogy ezzel egyidejlileg periférids érsziikiletet, ezzel ellenéllas-nove-
kedést is okoznak. Az isoproterenol egyesiti magdban a pozitiv inotrop és
a periférias értagitd hatast: ugyanakkor, amikor a sziv munkavégz6 képes-
ségét fokozza, a vele szemben all6 periférias ellenallast csokkenti. Alkal-
mazasa gy kuléncsen olyan shock-esetekben indokolt, melyekben jelent8s
szerepet jatszik a szivizomzat elégtelensége. Adagja 2—5 gamma/min., 5%-0s
dexti'6z-infusioban. (Ha 500 ml-be 12 db 0,2 mg-os ampullat Gritink, a tizes
cseppszam 2,5, a haszas 5 gamma/min. adagot jelent. Tizzel kezdink, ha
nincs effektus, 10—15 perc mulva a cseppszamot hlszra emeljik (31). Ada-
sakor a centralis vénas nyomast mérni kell, esetleg tovabbi volumenbevitel
lehet sziikséges. Az isoproterenol sem veszélytelen szer. Nagyobb adag be-
vitelekor, 1o gamma/min. folott, a pozitiv chronotrop hatds érvényesil, s
erds tachycardiat okoz; meglevé tachycardia esetén fokozza az ectopias in-
gerképzést. Kulénboz6 eredetli experimentalis shockban jé6 eredményt értek
el vele, és szaporodnak a tilnyomodrészt kedvezd klinikai beszamolok is (14,
28, 55, 56). Az altalunk kezelt néhany eset még kevés ahhoz, hogy szemé-
lyes véleményt alkothassunk réla. Az isoproterenol indicatiéja, ha shock-
szer(i allapot persistal alacsony sziv-perctérfogattal, alacsony artérias vér-
nyomassal és magas vagy emelked6 centralis vénds nyomassal.

d) A béta-receptor bénitdsa a negyedik lehetséges vai’iacié az alfa- és
béta-receptox'okra haté szei'ek alkalmazasakor. A béta-blokkold propranololt
sziv-ritmuszavarok kezelésére kezdik hasznalni, van azonban kisérletes adat
arra, hogy hasznos lehet a shock kezelésében is (s, 9, 12, 37, 44). E véle-
a béta-adrenerg receptorokat izgatva a pulmonalis és splanchnicus teriileten
multiplex arterio-venosus shuntéket nyit még, és ezzel inditja meg a koros
haemondinamikai eseményeket. Az alfa-receptorok izgalma, a vasoconst-
rictio kdvetkezményes, kompenzalé jellegi, ugyanekkor azonban tovabb
fokozza a dilatalt teriileteken a pangast. Allatkisérletekben val6ban hata-
sosnak bizonyult a béta-receptorok blokadja, de a klinikum szamara e madd-
szer még nem alkalmas.

e) Végul elképzelhet6 az adrenerg-receptorokra haté kilonbdz6 szerek
kovibinalasa is, s torténtek is ilyen probalkozésok, pl. noradrenalin és phen-
oxybenzamin egylttes adasa abbol a célbol, hogy az utébbi kivédje a nor-
adrenalin periférias érsz(ikit6 hatdsat, de megmaradjon a szivre vald inotrop
effektusa (55). Az ehhez hasonlé kombinacidk legalabbis tovabbi vizsgala-
tokat igényelnek, mielétt a gyakorlatban alkalmazhaték lesznek.

A felsoroltak kozill biztosan bevalt a volumenpo6tlas, sziikség esetén
alfa-sympatholysissel kiegészitve. Ez az alapja a hypovolaemiads shock kor-
szer(i kezelésének. A tobbi adjuvans therapia is értékes, bizonyos esetekben
dont6 jelent6ségl lehet, ez az alapmoddszer azonban sohasem nélkildzhet6.
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OSSZEFOGLALAS

A hypovolaemias shock kezelésében legfontosabb a volumenbevitel.
A shockos keringési zavar rendezéséhez hypervolaerniat kell létrehozni:
vér, plazmaexpanderek és krisztalloid oldatok kombinadlasa adja a legjobb
eredményt. A volumenbevitel ellendrzésében megbizhaté Utmutaté a cent-
ralis vénas nyomas. A pufferoldatok koézil NaHCO. és THAM meggyorsitja
a shockos acidosis rendezését. Osmodiureticumként a mannit jelent hasznos
adjuvans therapiat és segit a schockvese megel6zésében. A sejtanyagcsere
és a vesem(kodés is csak a szoveti keringés javulasaval rendezédik végle-
gesen. A vasoaotiv szerek kozil a sympathicus alfa-receptor bénitok vaso-
constrictiét oldéd hatasa értékesen egésziti ki a volumenbevitelt. A béta-
receptor stimulalé isoprotcrenollal a periférids értagitdson kivil a sziv mun-
kavégz6 képességét is fokozhatjuk. A hypovolaemids shock therapidjanak
alapja a volumenbevitel, s ennek legfontosabb kiegészit6je a vasodilatatio.
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DxaumHTo, M., Maiiop m/cn.:

K BOMPOCY TEPAMWUN TUTMOBOJIEMNYECKOIO LLOKA

B neyeHMN THMOBONMEMMYECKOTO LUOKA HauB@KHEMLMM SBASETCA BAUSHUE XXWUAKOCTEN,
T. €. BBefeHVe ob6bema. UT06bl yperynvpoBaTb LLUOKOBOE HapylleHWe KpoBOOGpalLeHus, He-
06X04MMO  CO3faTb TUMEPBONEMMUIO: K HaWIydlwMMm pe3ynbTatam nNpuBOAUT  KOMO6MHaUWA
KPOBW, MNa3MO3KCMaHAEPOB W XPUCTaNNONAHbIX PacTBOpPoB. pu BBefeHWM obbema [OCTO-
BEPHbIM MoKasaTenleM SABNSETCA LeHTpasibHOe BeHO3HOe AasneHve. Cpeau 6ydepHbIX pacTso-
poB, NaHCO;j n THAM ycKopsiloT npeKpalleHne LIOKOBOro auuaosa. B kayectBe ocmogu-
ypeTuKa npuUrofHbiM TeparneBTUYECKUM CPeACTBOM SABSAETCA MaHHWUT, 4YTO W CnocobcTByeT
NpotnNaKkTUKe LLOKOBOM MNoYkW. OKOH4YaTe/IbHOE BOCCTAHOB/IEHWE KNETOYHOro obMeHa M Mo-
YeYyHOW (DYHKLMM BO3MOXHO TaKXe TONMbKO MpW ynydlleHnW TKaHeBoro obpalueHus. U3 Ba-
30aKTMBHbIX CPEACTB XOPOLLO MPYMEHUMbl — B [OMOSIHEHNN BBeAeHUS o6bema — CpeAcTBa,
napanusyoLmne cuMnaTuyeckue anbda-peLenTopbl, B CUAY MX NPOTUBO-COCYAOCYXXHBAIOLLErO
JeiictBna. C npuMeHeHMEM M30MPOTepeHona — CTUMYNATop GeTa-peLenTopoB — Kpome pac-
LUMPeHNs NeputepruyecknX COCYA0B MOXEM MOBbICUTb M paboTocnocobHOCTbL ceppua. 3Ha-
YWT, OCHOBOW NeYeHUs THMOBONEMUYECKOrO LUOKA ABNSETCA BBefeHMe 00beMa W HamBaxHein-
UMM AOMOSHUTENEM K 3TOW Tepanun CAYXWT BasoaunsTauus.

Dr. M. Giacinto. Major d. Med. D.:
UBER DIE THERAPIE DES HYPOVOLAMISCHEN SCHOCKS

Bei der Therapie des hypovolamischen Schocks ist die Volumenzufuhr von
der grossten Wichtigkeit. Um eine Kreislaufsstorung im Schookzustand zu re-
geln, braucht eine Hypervolamie zustande gebracht zu werden: der beste Erfolg
ist von einer kombinierten Gabe vom Blut, von Plasmaersatzmitteln sowie Kris-
talloidlésungen zu erwarten. Zur Kontrolle der Volumenzufuhr gilt die zentrale
Venendruck als ein zuverldssiger Leitfaden. Unter den Pufferlésungen ent-
sprechen das Natriumkarbonat und das THAM am meisten zur Regelung einer
Schockazidose. Als ein Osmodiuretikum dient das Mannit zu einer vorteilhaften
Adjuvanstherapie und hilft zur Pravention einer Schockniere. Auch der Zellen-
stoffwechsel und die Nierenfunktion lassen sich endgultig nur mit der Besserung
des Gewebskreislaufs regeln. Die Volumenzufuhr wird durch die vasokonstriktions-
lésende Wirkung der sympathischen alpharezeptorenhemmenden Stoffe wertvoll
ergénzt. Durch das auf Beta-Rezeptoren stimulierend wirkende Isoprotenerol ldsst
sich ausser einer periphere Gefdsserweiterung auch die Arbeitsleistungsfahtigkeit
des Herzens erhéhen. Grundlage der Therapie eines hypovoldmischen Schocks
besteht aus Volumenzufuhr, deren wichtigste Ergdnzung durch eine Vasodilatation
geleistet wird.
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