Dr. Wittek L&szlé orvos ezredes

Az utdbbi évek shock kutatasanak
nehany aktualis kerdésérdl

A shock kialakuldsdban a microcirculatio valtozéasai a
legfontosabbak, melyek mélyrehato sejtelvaltozasokhoz vezet-
nek. Utébbikaban doént6 az energiahiany. A lysosomak
koros mikdédése a shockallapotban bizonyos, de pontosabb
szerepik még tovabbi kutatast igényel.

A septikus shock nem jelent elkildnilt shockos entitast,
de pathomechanizmusaban meghataroz6 jellegd immun-
biolégiai elvaltozasok szerepelnek. Haemodinamikai saja-
tossaga a normalis, vagy csokkent periférias totalis ellen-
allas és a normalis vagy emelkedett szivindex. Therapiaja-
ban jelentds tényez6 a glucocorticoidok pharmacologiai
adagban tortént alkalmazasa, mely az immunbiolégiai el-
valtozasok és a haemodinamikai zavarok ellenében egy-
arant kedvezd hatasu.

A respiratids distress syndroma (shock-tidd) a leg-
veszélyesebb szerv-elvaltozds shockban. Megel6zése érde-
kében a kivalt6 okok korai ,agressziv” kezelése sziikséges,
aktiv kezelésének lényeges eszkodzei: gépi lélegeztetés pozitiv
kilégzésvégi nyomassal, corticosteroidok, diureticumok, albu-
min adagolas.

Az elmult évtizedek kutatasi eredményei nagy lépésekkel vitték el6re a
shock pathomechanizmusanak megértését. Talan a legjelentésebb az a felis-
merés volt, hogy barmi valtotta is ki a shockot, a kérkép tengelyében min-
dig az intenziv Sympathikus izgalom all és ezzel egységes korkép keletkezik
a legkulonbdz6bb koreredet ellenére is. Klinikai szempontbol a kilénféle
hypovolaemias shock-formékra vonatkozo ismereteink a legegységesebbek. Az
utols6 egy-masfél évtized UGjabb ismereteib8l a sejtvaltozasok a septikus
shock és az un. ,,shock-tid6” egyes kérdései kilonos figyelmet érdemelnek,
minthogy a kialakult therapias szemlélet tovabbi finomitasat, javitasat tet-
ték lehetdve.

Shockos sejtelvaltozasok

A homeostasis shockos zavardban a gyakorlat szamara a haemodinamika
kéros valtozasa a legfontosabb tényezé. Ez adja a diagnosztika legfeltlin6bb
jeleit, és a therapia szamara is talan a legjobban hozzaférhet6. A beteg to-
vébbi sorsat azonban nem maga a keringési zavar, hanem annak koévetkez-
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ményei hatdrozzak meg, a sejt kdérossa valt funkcidi, illetve a szervekké,
szervrendszerekké organizalt sejt-csoportok specifikus m(ikédésének kisikla-
sa. A korkép korélettani 1ényegét tehat a sejtben, a szervezet legkisebb biol6-
giai egységében talaljuk meg.

A perfusio elégtelensége a sejt szamara az oxigénellatas zavarat, esetleg
teljes cs6djét jelenti, de nem elhanyagolhaté az ezzel egyidej(i tapanyag el-
latasi zavar sem. A sejt nem, vagy csak elégtelen mértékben jut a miikodé-
séhez alapvet§ fontossagl anyagokhoz: aminosavakhoz, cukorhoz, zsirsavak-
hoz és glycerolhoz. Endogen glucocorticoid termelés indul meg, aminek ered-
ménye fokozott katabolizmus és a gluconeogenesis stimulélasa, ezaltal amino-
savakhoz, zsirsavakhoz, glycerolhoz, illetve cukorhoz juthat a szervezet.

A tdpanyag rendelkezésre allasa alapvet6, azonban nem az egyetlen fel-
tétel. A tapanyagnak be kell kerilnie a sejt belsejébe, hogy ott felhasznalas-
ra keruljén. A sejtmembran feladata szelektalni a kilonb6z6 anyagok kozott,
amelyek bekerilhetnek a sejtbe, illetve onnan ki az extracellularis térbe.
A sejthartyanak ez a nagyon aktiv biolégiai mikddése nagymennyiségd ener-
giat igényel, ennek hianydban a transzport zavart szenved, a sejt ,,éhezik”
annak ellenére, hogy a tdpanyag rendelkezésre all. A shockos hypoxia ide-
jén az anyagcsere folyamatok anaerob jelleglivé véalnak, ezzel egyittjar,
hogy az energiatermelés igen nagy fokban csokken az elégtelen ATP képzés
miatt.

Az energiahiany — ugyancsak a sejtmembran kéros mikoddésén keresz-
til — ion-eltolédast is okoz a sejtben. ATP hianyédban a sejthartya kaliumot
enged Ki a sejtb6l az extracellularis térbe, helyére natrium penetral a sejtbe.
Utdbbi vizkot6 képességénél fogva vizet halmoz fel a sejtben, a sejt és orga-
nellumai oedemassa valnak, megduzzadnak. Végil az ATP-, illetve energia-
hiany a fehérje-synthesis zavarahoz is vezet, melynek soran inkomplett pep-
tidek keletkeznek. Utébbiak vasoaktiv anyagok, fokozzak a shockos perifé-
rias vasoconstrictiot, tovabb rontjak a szdveti perfusiot.

Az oxigénhiadny masik kévetkezménye bizonyos oxidativ folyamatok géat-
lasa. igy tokéletlen a glucose oxidativ lebontasa, a glycolytikus korben fel-
szaporodik a tejsav, acidaemiat, illetve a sejten belil acidosist okozva. A jol
ismert shockos metabolikus acidosis jon igy létre. Az intracellularis acidosist
Ujabban a lysosomak koros mikddésének okaként is emlitik, minthogy azok
legnagyobb aktivitdsukat savany( pH mellett fejtik ki.

A shockos sjetm(ikddési zavarok okai kozil legfontosabb az energiahi-
any, mert ez alakitja ki az irreversibilis karosodasokat, melyek végil is a
szervm{(ik6dések halalos kimenetel csédjéhez vezetnek.

Lysosomak

A lysosomak inaktiv savanyu hydrolasekat tartalmazé sejtorganellumok,
amelyeket lipoprotein membran hatarol. A lysosomak enzymjei akkor akti-
valédnak, ha a hartya ateresztévé valik, vagy széttéredezik, amihez kedvez§
feltételeket teremt a sejten bellli savanyl pH, az emlitett intracellularis
acidosis ().

Mintegy 50 féle lysosomalis enzym ismeretes, ezek az enzymek képesek
lebontani nucleinsavakat, fehérjéket, szénhydratokat és lipideket.

A lysosomak a sejt emészt6 szervei. Megemésztenek extracellularis cor-
pusculumokat (heterophagocytosis), intracellularis fragmentumokat (auto-
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phagocytosis), és tartalmukat a sejt kiilvilagaba juttatva hatast fejthetnek ki
extracellularis struktirakra (exocytosis). A heterophagocytosisra példa a leu-
kocytadk bacterium emésztése, az autophagocytosis szerepel a sejt-organellu-
mok atalakitasaban, a sejtek differencidlodasaban és involutiojaban. A sej-
tek szaméra toxikus anyagok fokozhatjak az autophagocytosist (2).

Bizonyos kéros allapotok a lysosomak koros miikddését okozhatjak.
llyen a mar emlitett intracellularis acidosis is. Shockos allapotban a lysoso-
mak fragilitasarol szamoltak be, amit a savanyl phosphatase, a beta-glucu-
ronidase és a protease szint emelkedése kisér, illetve bizonyit (3, 4, 5). Ezek
az eredmények szamos kutatét tovabbi vizsgalddasra inditottak annak eldén-
tésére, hogy vajon nem a koros lysosomalis m(ikddések felel6sek-e a shock
lethalis kimeneteléért. Az emlitett, e feltételezést meger6sitd eredményekkel
szemben azonban ismeretesek olyan észlelések is, amelyek céfoljdk a feltéte-
lezés realitisat, igy vérzéses shock nem jart sem a lysosomalis, sem mas en-
zymek emelkedésével a kisérleti shockallapot 2. 4. 6. és 24. odrajaban.

Napjainkban tehat a lysosoméak szerepe a shock-allapotban még vitatott.
Bizonyos, hogy a lysosomak pathophysiologiaja figyelmet érdemel a shock
cellularis, illetve subcellularis jobb értelmezése szempontjabdl, de a kérdés
megnyugtaté tisztazasa még tovabbi kutatast kivan.

Septikus shock
Immun-biol6giai tényez6k

A septikus shock pathomechanizmusdban bizonyos immunbiolégiai je-
lenségek fontos szerepet jatszanak. Pontosan 20 év el6tt hivta fel el6szor a
figyelmet Weil és Spink arra, hogy szdmos hasonlésag talalhaté az endoto-
xinok okozta septikus shock és az anaphylaxias shock kozott (7). Az azota
eltelt két évtized soran kiterjedt kisérletes munka vilagitotta meg az immun-
biologiai tényez6k szerepének szamos részletét a septikus shock kialaku-
lasaban.

Bizonyos testidegen fehérjék és polysaccharidok mint potencialis antigének
immun-valaszt valthatnak ki a szervezetben: -egyrészt immun-aktiv lym-
phocytak termelédnek, amelyek képesek felismerni az idegen anyagot és
olyan immunolégiai folyamatot inditanak meg, amely végil eltavolitja
azt a szervezethdl (sejthez kotdtt immunitas). Masrészt a plasma-sejtek specifikus
ellenanyagot termelnek (humoralis immunitas.) Az immun-resistentia kialakitasa-
ban a lymphoid sejteken kivil szerepet jatszanak a reticuloendothelialis rendszer-
hez (RES) tartoz6 macrophagok is, melyek phagocytaljak a potentialis antigéneket
és képessé teszik azokat a lymphatikus sejtek stimulalasara, amelynek hatasara a
lymphocytak antigenérzékeny sejtekké valnak.

Az antitestek fehérjeanyagok (immunoglobulinok), amelyek immun-spe-
cificitdsat az adja, hogy a molekula bizonyos praedilectiéos helyeken szoros
kotést képes létrehozni az antigen molekula meghatarozott részével. Az im-
munoglobulinok egy része ezen Kkivil arra is alkalmas, hogy koét6djék comp-
lementtel. Amennyiben a complement-fixatio az antigen-antitest complexxel
létrejon, szamos biolégiailag aktiv anyag szabadul fel. Ezek az anyagok el6-
segitik a neutrophil leukocytakban a trophikus aktivitadst (chemotaxis), fo-
kozzak a vér alakos elemeinek adhaesivitasat egyméashoz és az érfal endo-
thel sejtjeihez, és a simaizom elemek 6sszehlzdédasat idézik el6,-illetve vasoac-
tiv anyagok kivalasztasat inditjdk meg a leukocytdkban. Ezek a phlogistikus
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anyagok fontos szerepet toltenek be a helyi fert6zések, gyulladasos folyama-
tok fenntartasdban. Amennyiben termel6désiik controllja megsz(inik, szamos
haemodinamikai, véralvadasi és metabolikus zavart okoznak. Ez torténik
sulyos Gram-negativ sepsisben szenvedd betegeinket is.

A Gram-negativ bacteriumok (kozulik legfontosabbak: Escherichia coli,
Klebsiella aerobacter, Pseudomonas, Proteus, coliform tipusok) fala lipopo-
lysaccharida complexet tartalmaz, mely a bacterium elpusztuldsakor szaba-
dul ki bel6le, ez az endotoxin (ezzel szemben a Gram-pozitiv bacteriumok
exotoxinja fehérje természet(i, és az él6 bacteriumbdl keriil a szervezetbe).
A complex toxicitdsaért nagyrészt lipid része felels, antigen specificitasanak
ink&bb a polysaccharid komponens a meghatarozéja. Az endotoxinnal szem-
beni védelmet azok az antitestek biztositjak elsésorban, melyek a lipid-kom-
ponens ellen képzédtek (8). Az endotoxin okozta hatasokat az 1. sz. é&bra
szemlélteti.

1. abra: A septikus shock kialakulasanak vazlata.

Megjegyzendd, hogy a fentebb részletezett és az 1. sz. abran egyszer(sit-
ve abrazolt folyamatok mellett — el6bbiek els6sorban in vitro vizsgalatok
eredményei — létrejohetnek ezek a bioldgiailag aktiv anyagok in vivo nem
immunolégiai hatdsmechanizmus alapjan is. Igy pl. szoveti és lysosomalis
proteasék aktiv anyagokat szabadithatnak fel a complementbdl. Ezeknek az
enzymeknek a plasma-szintje emelkedett endotoxaemidban, valdszinlileg a
splanchikus terilet stlyos ischaemidjanak kévetkeztében ott Iétrejott sejtel-
halasok eredményeképpen. Ez az allapot szabad utat nyithat virulens bélbak-
tériumok és toxikus termékeik szdméra a szOvetekhez és a vérhez(9).

A septikus shock lefolyasa

Allatkisérletekben az endotoxin shock és a vérzéses, vagy traumas shock
képe meglehetésen hasonld. Alacsony a vérnyomdas, magas a pulzusszam,
alacsony a szivindex, magas a totalis periférias ellenallas, masodlagos hypo-
volaemia alakul ki, a stagnal6 microkeringés sejtanoxiahoz vezet, metabolikus
acidosis keletkezik, stb. Az egyetlen kilénbség abban mutatkozik, hogy a
keringés Osszeomlasdhoz a haemorrhagias vagy traumds shockban hosszabb
id6re, esetleg 6rakra van szilkség, septikus shockban ez perceken belll beko-
vetkezhet az endotoxin expositio utan. A szervkarosodas kutyaban legkife-
jezettebb a tid6ben és a bélben, a féemlGsdkben a tidében, majban és a
vesében.

Emberben a septikus shock lefolydsdban az emlitettekkel szemben az a
feltlind kildénbség mutatkozik, hogy a sziv percvolumene, illetve a szivindex
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egészen a termindlis allapot kialakulasaig normalis, vagy annal magasabb,
a totalis periférias ellenallas pedig ugyancsak normalis, vagy annal alacso-
nyabb. Ebb6l az utébbi a legfontosabb, a szivindex kedvezd alakuldsa nagy-
részt ennek a kovetkezménye. Kérdés, mi okozza ezt az eltérést a kisérleti
shockkal szemben, és milyen hatassal van a kdrkép kimenetelére. Az elté-
rés okat abban talaltdk, hogy kisérleti koérulmények kozott az endotoxin
shockot eldlt bacteriumokbdl szdrmazé endotoxin befecskendezésével hozzak
létre, a klinikumban viszont a Gram-negativ sepsis forrdsa rendszerint az
urogenitalis rendszerben, a hasi szervekben, peritoneumon, vagy a tiid6ben
taladlhaté fert6zés, annak gyulladdsos szoveti elvaltozasaival egyitt. Az in-
flammatios jelenségek fontossagat bizonyitja, hogy kisérleti korilmények ko-
z06tt, él16 bactériumok hasznalata esetén sem valtozik a kép, ha valmilyen ok

miatt elmarad a fert6zott szoveti goc kialakulasa (pl. i.v. alkalmazas utén)
@ 1. téblazat).
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l. tblazat

Az alacsony totalis periférids ellenallds ténye megtévesztd, kedvezd per-
fusios viszonyokat jelenthetne. Csakhogy a valé helyzet az, hogy a capillari-
sok el6tt és mogott elhelyezked6 arteriolas és venuléds sphincterek septikus
shockban épplgy nagy constrictiéban vannak, mint pl. hypovolaemias shock-
ban. Ezzel szemben mind a nagy-, mind a kisvérkorben rendkivil kifejezett
shunt-keringés alakul ki, ami csokkenti a periférias ellenallast, noha a
sphincterek zartak. A kisvérkdrben ez elhasznalt vér keveredésével jar az
oxigenizalt vérhez (rontja az aortaba keril6 vér oxigenizaciéjat), a nagyvér-
korben pedig friss vér aramlik a shuntokoén &t az artérias oldalrol a venu-
lakba anélkiil, hogy a sejtek hozzajuthattak volna az oxigénhez és tapanya-
gaikhoz (mert a shuntdlédott vér elkerili a capillarisokat). A sulyos sejt-
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hypoxia tehat kett6s uton jon létre a septikus shockban: rossz a capillaris
perfusio és emellett igen nagyfokd a shunt-keringés is. Talan ez is magya-
razza a septikus shock oly hirtelen kifejlédését. Minthogy a shuntkeringés
fenntartdja a szoveti gyulladasos folyamat, annak miel6bbi sebészi felszamo-
lasa szlikséges, mert igy cs6kkenthet6 a shunt-keringés, mely a legfébb su-
lyosbitd tényezd septikus shockban mas shock-formékkal szemben.

A shunt-keringés részben arterio-venosus anastomosisok, tehat létez6
anatomiai képletek koros megnyilasa Gtjan jon létre, részben pedig koros
élettani funkciok eredménye. Utoébbira tipikus példa az atelectasia. Ebben
az esetben a vér a kisvérkdrben a normalis palyajan aramlik — a perialveo-
laris capillarisokon 4t —, de a nem ventillalt alveolus mellett elhaladva nem
johet létre a vér arterializalodasa. Igy az eredmény ugyanaz, mintha ana-
tomiai shuntokon aramlana at a vér. A Il. sz. tdblazat mutatja a legfontosabb
anatomiai és fizioldgiai shuntdket.
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Il. tablazat

A Kisvérkori shunt-keringés — anatdmiai és fizologias egyltt — olyan
nagy mérvi lehet, hogy 100%-0s oxigén belélegeztetésével sem lehet meg-
kozeliteni az artérias vér normalis oxigéntartalmat. Amennyiben a shunto-
16d6tt vér mennyisége tébb, mint az arteria pulmonalisban szallitott mennyi-
ség 50%-a, az életbenmaradas kilatasai igen rosszak. A shunt-keringés mér-
tékét kiszamithatjuk 20—30 perces 100%-0s oxigén lélegeztetés utan a ko-
vetkezd képlet segitségével:

Q. c—a
Q/ c—V
Qs = shunt-d&ramlads, annak a vérnek a mennyisége, amely nem taldlkozott
ventillalt alveolusokkal.
Qt = teljes jobb sziv percvolumen
¢ = ventillalt alveolusok mellett elhelyezked6 capillarisok vérének oxigén
tartalma
a = kevert arteritds vér oxigén tartalma
v = kevert vénds vér oxigéntartalma
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Az a és v értéket mérhetjuk direkt modon, vagy kiszamithaté a haemoglobin
oxigén dissociatids gorbéjének, a p02 érték és a vér haemoglobin koncentracitja
értékének felhasznalasaval: ¢ kiszamithat¢ elfogadva, hog% a capillaris p02 azonos
az alveolaris p02-vel, amely viszont 100% oxigén tartos belélegeztetése esetén =
aktualis legkori nyomas (B) — a vizg6z partialis nyomasa (47 Hgmm) — alveola-
r|s pCO02 (feltételezve, hogy az azonos az artérids pCO2-vel). Az alveolaris p02
= (B—47)—PaC02 A QjQt hanyados %-ban adja meg a shunt-keringést a jobb
szivfél percvolumenének aranyaban.

A septikus shockéhoz hasonlé pathologias folyamatok stlyoshithatjak a
hypovolaemias shock kés@i, refractaer fazisat is. llyenkor az anoxias colon
mucosajat alkotd sejtek fala atengedi a bélbacteriumok toxinjait, valészin-
leg éppen ez a folyamat felels azért, hogy az eredetileg ,tiszta” hypovo-
laemias shock refractaerré valt.

A therapia lehetéségei

A septikus shock pathomechanizmusa joval dsszetettebb, mint a hypovo-
laemias, traumas, vagy akar a cardiogen shocké. Ez a tény a therapias tenni-
valokra is ranyomja bélyegét. A hypovolaemias shock kezelése adaequat vo-
lumenpotlas és hatékony fajdalomcsillapitas mellett tébbnyire eredményes,
csak ritkan van szlikség kiegészit6 therapiara. Septikus shockban erre joval
gyakrabban keril sor.

Jol ismert a lényegi valtozds, amikor a microcirculatio zavaranak jobb
megismerése kiszoritotta a pressor anyagokat a therapias arzenalbdl, atadva
helyuket a depressor anyagoknak, a lytikus cocktaileknek, phenoxybenza-
minnak. Mar ezekkel egyid6ben megjelentek kdzlemények, amelyek a corti-
costeroidok hasonld kedvezd hatasardl tudoésitottak. Térhdéditdsuk azonban
késett — hazankban maig — a depressor anyagok mogott, mert a microke-
ringésre kifejtett hatdsuk nem jobb a lytikus szerekénél, ugyanakkor aruk
igen magas, mert igen nagy, Un. pharmacolégiai adagokban hatnak csak.

Amint azonban sok szorgos kutatémunka fényt deritett a shockos sejt-
elvaltozasok szamos részletére, a septikus shock immunbiolégiai vonatkoza-
saira és ezzel parhuzamosan a pharmacoldgiai kutatads sok Gjat fedezett fel
a steroidok hatasai koziul éppen azokbol, amelyek az emlitett pathomecha-
nikai tényez6kre hatnak, egyre nagyobb teret kapnak a klinikumban a cor-
ticosteroidok a shock, kiilondsen a septikus shock therapiajaban.

A sok Uj pharmacoldgiai ismeret ellenére a corticosteroidok szévevényes
hatasa miatt b6ven vannak tovabbi kutatdst igényld homalyos részletek. A
I1l. sz. tdblazat (R. C. Lillehei) 0sszegezi a corticosteroidok ma ismert legfon-
tosabb hatéasait (10).

A vasodilatatiés hatas valészinlileg azon alapszik, hogy a metylpredni-
solon 30 mg/kg adagban lassitja az impulsus atvitelt a postganglionaris Sym-
pathikus idegekben. Ugyanez az adag csOkkenti a totalis periférias ellenal-
last és emeli a szivindexet. A belekben megd&rzi a capillarisok falanak épsé-
gét, csokken a folyadékveszteség.

A lysosomakra ugyancsak kedvezd hatasd a nagy adag corticosteroid.
Membranjukat stabilizalja, és igy csokkenti a savanyl hydrolasék felszaba-
dulasat f6leg a majban, vesében és a bélben. Csdkkenti a vérlemezkék ad-
haesivitasat, meg6rzi integritasukat, ezzel segiti a keringés stagnatidjanak
megel6zését, korrekcidjat. A steroidok fokozzak a gluconeogenesist, ami su-
lyosan gatolt septikus shockban (11).
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I1l. sz. tdblazat

A nagy adag steroid in uituo meggatolja a haemolysinnel sensibilisalt
birka vorosvérsejtek membranjanak oldédéasat, amelyet a complement kdzve-
tit (12). Ugyancsak meggatolja a histamin felszabaduldsat a patkany perito-
nealis sejtjeib&l, amelyeket in vitro tengeri malac serumaval és endotoxin-
nal incubéaltak (13). Talan a legfontosabb eredmény a corticosteroidoknak
in vitro észlelt complement-fixatiét gatlé hatdsanak in vivo igazolasa (14).

A therapia beéallitdsa szempontjabél a septikus shock lefolydsanak Ié-
nyege: immunopatholdgiai elvaltozasként a complement, antitest és antigen
interactiéjanak eredménye a sejtek lysise, koztik a thrombocytaké és a po-
lymorph magvi leukocytaké. Ennek kdvetkezménye serotonin és histamin
felszabadulas. Ezek az anyagok permeabilissa teszik a capillaris-falat, a ke-
ring6 vér azon keresztil vizet veszit, beall a septikus shock hypovolaemias
fazisa, a maga haemodinamikai kdvetkezményeivel egyiitt.

A racionalis therapia logikus vonalvezetése az immunolégiai fazisban:
steroidok korai alkalmazasa a complement-fixatio megel6zésére; antiseroto-
nin (ha van ilyen a klinikumban) és antihistamin anyagok adésa; antibio-
ticumok alkalmazasa az endotoxin-hatds kivédésére. A késébbi hypovolaemi-
&s fazis kezelése az ismert elvek szerint.

A steroidok kézil a synthetikus készitményeké az elsGség. Otféle steroi-
dot probaltak ki a kisérleti és klinikai shock kezelésében. Hatdsosnak talal-
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tdk a hydrocortison phosphatot (HCP), a metylprednisolon succinatot (MPS)
és a dexamethason phosphatot (DMP). Hatastalannak bizonyult a testosteron
succinat (TTS) és a hydroxydion succinat (HDS). A harom hatdsos készit-
mény hatdseréssége, ha a HCP-é 1, akkor a MPS-é 5 a DMP-é 25. Lebom-
lasukat jellemzi plasma-szintjik felezési ideje: HCP esetében 100 perc, a
MPS-nal 200 perc, a DMP-nél 300 perc. Ennek az adag megvalasztdsaban van
jelentésége. A MPS adagja 30 mg/kg, a DMP-é 3—6 mg/kg. Az adagot 15—
20 perc alatt célszerli egyszeri bolusként beadni cava-katéteren keresztil.
llyen adagolas mellett, a gyomor nydalkahartyajanak erosioi 1% alatti gya-
korisaggal fordulnak eld, tartos infusiét adva ez a szov6dmény 6%-ban je-
lentkezik (15). Az értagitd hatds hypotensiot eredményezhet, amit a folyadék-
bevitel fokozasdval védhetiink ki. A kedvezd hatést jelzi, ha a vérnyomas,
pulsus szam, hédmérséklet és a vizeletelvalasztds négy oOran belil normalis
értéket ér el. Ha ez nem kovetkezik be, a steroid adagot négy 6ra mulva meg-
ismételjik. Ha ez is hatastalan, tovabbi adagolas nem kivanatos a szévédmé-
nyek veszélye miatt, de eredmény sem varhato téle. Intermittalé epizédokban
jelentkezd septikus allapotok, illetve septikus shock esetén a glucocorticoid
fenti adagolasat minden epizédnal megismételjik (15).

Steroidot adhatunk a hypovolaemias shock refractaer fazisaban is, mely
nem reagal a volumenpotlasra és fajdalomcsillapitdsra. Ennek a therapianak
pathomechanisztikai alapjat fentebb emlitettik.

A klinikumban kiprébalt serotonin-ellenes anyaggal nem rendelkeziink,
viszont igen hatasos antihistaminicum a promethasin (Pipolphen) 50—100
mg-o0s egyszeri adagban.

A septikus allapotban aligha kell indokolni az antibiotikus therapiat.
A Gram-negativ bacteriumok ellen gentamycin adésat ajanljak 6 mg/kg napi
adagban, anaerob kdrokozok ellen pedig napi 2400 mg clindamycint. Termé-
szetesen célszer(i az antibioticumot érzékenységi vizsgalat alapjan megva-
lasztani. A IV. tadblazatban a fontosabb antibioticumok alkalmazasaval kap-
csolatos Gtmutatast talalunk.

A sérilt biokémiai mechanizmusok megjavitasa integrans része a shock
therapiajanak. A glycocorticoidok eddig ismeretlen Gton segitik a tejsav at-
alakulasat glycogenné (17). Csdkkentik a shockban gyakran emelkedett ami-
nosav szintet és az emelkedett phosphat szintet a vérben. Steroidok hata-
sara a transaminasék atalakitjak az aminosavak szénvazait energiatermeld
triosékka. Végul is fokozédik a citrat-kér mikodése, emelkedik az ATP-
termelés.

Glucose, insulin és kalium bevitelével fokozhatjuk az energiatermelést.
A refractaer shock eredményes kezelését irtdk le mar 1944-ben glucose és
natrium bicarbonat tartalmud teljes vérrel (18). Az6ta szamosan meger{sitet-
ték, hogy a glucose bizonyos mértékig csokkenti az energiahianyt alacsony
perfusiés (low flow) allapotban. Végil nem feledkezhetiink meg arrél, hogy
a metabolikus acidosis ellen hatdsosan kizdhetiink néatrium-bicarbonat infu-
sigjaval 80—150 mEqu mennyiségben.

Respiratios distress syndroma (shock-tid6)

Traumas shockban akkor is, ha a trauma nem érinti a mellkasi szerve-
ket, gyakran észleljik, hogy a sérilt hyperventilal. A vérgazanalytikai vizs-
galatok széleskdr( elterjedése, a vizsgalat gyakori ismétlése shockos betege-
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tablazat (16).

Septikus shockban altalaban hasznalt antibioticumok adagolasa

Valtoztatasok

Antibioticum Kez:doag:. Ve Vese- Maj-
elégtelenség elégtelenség
Ampicillin 3—4 ¢ csokkenteni 0
6 orankeént
Carbenicillin 6—8 g csokkenteni 0
6 oranként
Chloramphenicol 0,5-1 g kissé kissé
6 oranként csokkenteni csokkenteni
Clindamycin 600—700 mg 0 0
8 oranként
Gentamycin 1,5—2,0 mg/kg csdkkenteni 0
8 orankeént
Kanamycin 7,5 mg/kg csokkenteni 0
12 éranként
Pencillin 2—5 milli6 E csOkkenteni 0

6 6ranként

ken hamar felderitette, hogy a hyperventilatio oka hypoxaemia, ami kompen-
zatorikus hyperventilatiot valt ki. Am ez a kompenzéacié rendszerint nem
éri el a céljat, az atmoszféras leveg6bdl térténdé hyperventilatio nem segit a
hypoxaemian, viszont gyakran respiratiés alkalosishoz vezet, legalabbis at-
meneti jelleggel.

Pathomechanizmus

A kielégit6 légzés, s6t hyperventilatio ellenére makacsul fennallé hypo-
xaemia logikusan veti fel a kérdést, szabad-e az Gt az oxigén diffusidja sza-
mara az alveolo-capillaris membranon keresztil. A kérdés tisztdzasara vég-
zett kisérleteinek eredményét 1950-ben irta le Jenkins (19), aki egyébként
el6szor hasznalta a pangasos atelectasia fogalmat klinikai pathologias jelen-
ségek leirdsaban. Kutyakisérletekben azt talalta, hogy nagy mennyiségi
physiolégias konyhasd infusidja utdn a tud6szdvet veszit rugalmassagabol,
csokken a compliance, még miel6tt a bal pitvari nyomas, vagy a centralis
vénas nyomas megemelkednék. Ez azt jelenti, hogy az alveolaris membran
interstitialis folyadéka koran felszaporodik, ezzel neheziti az oxigén diffusio-
jat, még miel6tt a haemodinamikaban barmilyen valtozast észlelni lehetne.
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Az interstitialis folyadék felszaporodasanak nem egyetlen feltétele az
érpalya taltoltése, amint azt az emlitett kisérletben végezték. Létrehozhatja
a capillaris fal permeabilitdsanak fokozdédasa, amirél kimutattak, hogy a ti-
dében shockban hamarabb bekdvetkezik, mint mas szervekben (20).
Ha ez kombinalédik a keringé vér felhigulasaval, vagyis colloid osmotikus
nyomasanak csokkenésével, a vizkivandorlas még gyorsabb. Kdéros koriImé-
nyek kozott megndvekedett a capillaris lumenében uralkodéd hydrostatikus
nyomas is, ez ugyancsak fokozza a viz kiaramlast.

A vér felhiguldsa altal okozott onkotikus nyomascsdokkenés a shock ke-
zelése soran nemcsak elektrolit bevitel idején johet Iétre, hanem kés6ébb is.
Ennek az a magyaradzata, hogy az infundalt folyadék jelentés hanyada el-
hagyhatja az érpalyat, sequestralédhat, ezzel aktualisan emelkedik a vér on-
kotikus nyomaésa. A keringés altalanos javuldsa utan a sequestralédott folya-
dék visszakeril az érpalyaba, felhigitja a vért, csékken a colloid osmotikus
nyomaés. llyenkor tapasztaljuk, hogy az allapot javuldsaval, illetve latszolag
annak ellenére romlik a légzés hatdsfoka, mert a tudé interstitialis folyadéka
névekszik.

A shockos sejthypoxia histamin-felszabadité hatasa ugyancsak koroki té-
nyezd, minthogy a histamin fokozza a capillaris falanak vizatereszt6 képes-
ségét. A volumenbevitel megkezdése utan a még fennalléd sphinctergdrcs mel-
lett kdnnyen és gyakran alakul ki magas nyomas az art. pulmonalisban.
Ez a pulmonalis hypertensio megemelheti a nyomast a capillarisokban, ami-
nek szerepét az oedema-képzéshen mar emlitettiik.

Fontos tényezd a shock-tidé kialakuldsaban a kisvérkdri DIC, illetve
microembolisatio. A kering6 vér percenként egyszer teljes mennyiségben at-
halad a kisvérkéron. Utébbinak a capillaris hal6zata mintegy szir6ként all
szemben a perifériardl érkezd vérrel. A shock kdvetkeztében létrejott nagy-
vérkori DIC-b8l elszabadult corpuscularis elemek besodrédva a vénas rend-
szerbe ezen a szlrén fennakadnak, microembolisatiot okoznak. Tarsulhatnak
ehhez nagyobb véralvadékok is, melyek konzerv vérbél keriilnek be, kilo-
nésen, ha az mar nem friss, és ha tulnyomassal adjuk. A microembolusok-
bél felszabadulé vasoactiv anyagok tovabb rontjdk a kisvérkodri perfusiot.
Ha a micro-embolusok még fert6zottek is (pl. septikus shockban), akkor im-
munreakcidk is lezajlanak a tlid6ben, amelyek hatasait a septikus shockrél
szdlva mar vazoltuk.

A hypoxaemia okat magyardzva régebben altaldban azt hangsulyoztak,
hogy a perfusio/ventilatio kedvez6 aranyanak felbomlasaért shockban féleg
az elégtelenné valt perfusio a felelds, az alveolaris hypoventilatio jelenték-
telen. Ujabban, pontosabb ismeretek birtokdban ez a vélemény is valtozott.
Kiderilt ugyanis, hogy az alveolushoz agat adé pulmonalis arteriola micro-
embolisatioja az adott alveolushoz vezet6 terminalis légut er6s és tartés gor-
csét valtja ki, amely akkor is fennmarad, ha az embolus desaggregalodik és
felszivodik (24, 25). Vagyis helyreallhat a perfusio, a hypoventilatio mégis
megmarad (2. sz. dbra), funkcionalis shunt-keringés alakul ki.

A légzési elégtelenség tovabbi oka lehet sérilteknél zsirembolisatio, ami-
nek jelent6ségét azonban a legfeltlinébb esetektdl eltekintve nehéz megitéini.
Egyik klinikai, vagy radiolégiai vizsgald eljards sem diagnosztikus értékd.
A kopetben megjelend zsir nem specifikus, a vizeletben kimutatott zsir pe-
dig tal érzékeny indikator ahhoz, hogy értékelheté legyen (26, 27).
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Az oxigén meérgezés is szerepet jatszhat a kép kialakulasaban. Alatala-
ban kicsi a jelentésége, ha a belégzett gazkeverékben koncentraci6ja nem ha-
ladja meg az 50%-ot. Magasabb téménységben mar fontosabb koroki ténye-
z6vé valhat, kulondsen akkor, ha 760 torr folotti nyomason éri a tidét
(hyperbarikus kamra) és hosszabb idén keresztiil (29). Olyan adat is ismere-
tes, hogy a magas koncentraci6ji oxigénnel végzett lélegeztetéshez tarsuld
pangasos atelectasiak kifejl6désében fontosabb szerepet jatszik a magas oxi-
gén koncentracio, mint maga a gépi lélegeztetés (30).

2. dbra: A Kkisvérkori microembolisatio hatasara szdkil a bronchiolus. A sz(-
kulet az embolus eltlinése utan is megmarad.

A surfactant alapvet6 feladata az alveolusok nyitvatartdsa. Negativ tél-
tés feliletet képez az alveolus membran belsé felszinén. Ezzel gatolja a
membran adhaesivitasat, csékkenti az inspiratios nyomast. Szamos adat bi-
zonyitja a surfactant csokkenését a kdérkép fennallasakor (31, 32). Jelenleg
err6l annyit tudunk, hogy a surfactant csokkenése a feln8ttek acut respira-
tios distress syndromadjanak velejar6ja, de nem tudni biztosan, hogy koroki
szerepet jatszik-e, vagy kovetkezményes jelenség.

Régen feltlint, hogy a shockban meghaltak tidejében alig talalni nec-
rosist szemben mas szervek ilyen természet(i elvaltozasaival (f6leg a majban
és vesében). Kordabban agy vélték, hogy ennek az az oka, hogy a tid6paran-
chyma oxigen-igénye alacsony, ezért jobban tlri a hypoxiat. Ujabb kutatasi
eredmények szerint a tidészdévet anyagcseréje nagyon is aktiv (21, 22, 23)),
viszont mégis jol tlri az ischaemiat, ha az alveolaris ventilatio kielégit6. A
magyaradzat az, hogy az alveolaris endothel képes koézvetlenil is felvenni
oxigént az alveolusbdl: Ggy latszik, hogy a tidd szoveti anyagcseréje nem
fligg teljes mértékben a taplalé szdveti perfusiotol.
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Az acut respiratiés distress syndroma klinikuma

Moore és mtsai munkéaja alapjan iR3) a klinikai lefolydsban négy fazis
kilonithetd el:

1. A shock, a shocktalanitas és az alkalosis fazisa. Ebben kevert meta-
bolikus és respirati6s alkalosist idéz el6 a citratos vér nagy mennyiségeinek
transfusidja, a bicarbonat, vagy mas pufferek infusidja és a hyperventilatio.
Enyhe lactacidaemia is szinezheti a képet.

2. A masodik fazisban a shocktalanitas befejez6dik, az allapot stabiliza-
l6dik, de a respirati6s distress elkezdédik. Az altalanos szdveti perfusio —
kilénosen a vesefunkci6 — helyreallt, a vérnyomas eléri a normalis értéket,
a sziv teljesitménye is. A serum tejsav-szintje csokken; hyperventilatio gyak-
ran észlelhet6d kovetkezményes hypocapniaval. Az artérias oxigén tensio nor-
malis hatdrok koézott mozog, de a venoarterialis shunt-keringés fokozodik:
a tidébe érkezd desaturalt vér egy része hozzdkeveredik a tudét elhagyéd
oxigenizalt vérhez.

3. A harmadik fazisban a pulmonalis insufficientia teljesen kifejlédik.
Az artérias oxigén-tensio az oxigén-therapia ellenére esik, jelzi a shunt-ke-
ringés tovabbi fokozdédasat. A mellkas rtg. fokoz6d6é pangast mutat, magas
serum-lactat értékek jelennek meg Ujra.

4. A negyedik az imminens halal fazisa. Az anoxia allando6sul, a lactat
értékek gyorsan ndévekednek, a pH egyre alacsonyabb. A pCCs: emelkedik,
bacteriumok szaporodnak el a tidében. Romlik a szivm(kddés, kiszélesedik
a QRS komplexus az EKG-ban, bradycardia jelentkezik, végil kamrai fib-
rillatio, vagy asystolia vet véget a beteg életének.

A megel6zés modszerei

Acut respiratiés distress syndroma manapsag a shock legfontosabb szer-
vi manifesztacidja (régen hasonld jelentéségl volt a shock-vese kialakuléasa),
a benne szenvedd betegek haladlozasi aranya csékkent ugyan, de mégis sza-
mottevd (34). Ebb6l kdvetkezik, hogy nemcsak a therapia minden lehetséges
maddszerét kell felhasznalnunk, de a prophylaxisnak is vitalis jelent6sége van.

A volumenpotlas vonatkozasaban az kivanatos, hogy mindenekel8tt gon-
dos és gyakori észleléssel kovessiik a mindenkori volumen-helyzetet, és an-
nak megfelel6en végezzik a volumenpotlast. Nincs sz6 korabbi elvek felada-
sarol, csak pontosabb alkalmazasuk szilkségérél. Igy az elégtelen volumen-
bevitel kockara tenné az egész shock-therapia sikerét, de a taltdltés — k-
I6ndsen nem-collaidalis folyadékokkal — fontos aetiopatholdgiai tényezdje a
shock-tidének. Torekedjink mérsékelt haemodilutiora (mert az javitja a
microkeringést), de csak a kezelés kezdeti fazisban (amikor a microcircula-
tios zavar a legfontosabb pathologias faktor), kés6bb a kering6 volumen
physiologias dsszetétele a kivanatos. A megfelel§ colloidosmotikus nyomast
biztositdo oldatokkal, vérrel térténd tultéltés nem terheli ugyan az interstitiu-
mot, mert f6ként intravasalisan érvényesiil, mégis keriilendé (indokolasara
az aktiv therapia targyaldsa kapcsan visszatériink).

Az elmult évek liberdlis hozzaallasat a krisztalloidok hasznélatdhoz fel
kell cseréljik racionalisabb szemlélettel, adasukat ajanlatos kiegésziteni al-
bumin bevitelével. Ismételt hangsulyt érdemel: az extracellularis tér taltolt-
heté anélkiil, hogy az haemodinamikai valtozasokban tikrézédnék.
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Az oxigen-therapia beallitasdban ugyancsak pontossag az igény; gyakori
vérgaz ellen6rzések birtokaban az artéridas oxigén tensiét 90 torr értéken to-
reksziink tartani. A kevesebb hypoxaémiat okoz, a tébb az alveolusfal toxi-
kus elvaltozasainak veszélyét idézi fel. Lélegeztetés esetén mihelyt lehet,
hasznaljunk leveg6t.

A gépi lélegeztetés soran kevesebb szovédményt okoz az intubatio, mint
a tracheostomia. Hasznaljunk modern tubusokat, amelyek kisebb nyomast
gyakorolnak a trachea falara. Felndtt betegnél az elsé 72 6raban altaldban
megfelel a tubus, ez utdn tracheostomia sziikséges.

A légutak leszivasakor el6zetes hyperoxigenisatio sziikséges, az asepsis
végtelenliil gondos betartasanak jelent6sége nem hangsllyozhato eléggé.
Utobbi kilondsen hazai intenziv therapias osztadlyainkon aldozatkész munkat
igényel. Rendszerint ugyanis nem biztosithaté a lélegeztetett beteg izolalasa
egyagyas szobaban, és a névérlétszdm sem mindig kielégit6. Az aseptikus
technika be nem tartdsa d6nmagaban megpecsételheti a beteg sorsat. A léguti
fert6zés megjelenése esetén nem tandcsos az antibioticumokat gyakran val-
toztatni. Addig pedig célszer( teljesen mell6zni, amig a fert6zés nem bizo-
nyitott (33).

Aktiv therapia

Kifejl6dott respiratios distress syndroma esetén haladéktalanul at kell térni
az aktiv kezelésre.

A gépi lélegeztetést nem nélkildzhetjlik, az oxigén-therapia nem jar kie-
Iégit6 eredménnyel. Igen nagy haladast jelent a hagyomanyos intermittalo
pozitiv, vagy az intermittaléd pozitiv-negativ nyomasu lélegeztetéssel szemben
az allandé pozitiv kilégzésvégi nyomassal végzett lélegeztetés (positiv endex-
piration pressure: PEEP). Ennél a maddszernél a kilégzés egész fazisaban
(elnevezése arra utal, hogy még annak végén is) enyhe pozitiv nyomas ér-
vényesil a légutakban, aminek kovetkeztében javul az artéridas pC>.

Az artérias oxigén-tensio emelkedése harom tényezének koszonhetd. Az
elsé az, hogy a gaztorvények értelmében a gaz diffusiéja a semipermeabilis
hartyan keresztiil nagyobb nyomas mellett fokozddik. Ennek a jelent6sége
kicsi. A masodik mar igen fontos: a pozitiv légiti nyomas hatasosan nyitja
meg a collabalt, vagy besz{kult terminalis Iégutakat (1) (2. sz. abra). A har-

3. abra: A tiddvolumenek alakuldasa hanyatt fekvd és 16 helyzetben (b6évebb
magyarazat a szovegben).
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madik, ugyancsak fontos tényez6 a funkcionalis residualis capacitast (FRC)
novel6 hatdsa. Ez némi magyarazatra szorul (3. sz. abra). A FRC a tudé-
nek az a volumene, amely a normalis kilégzés végén all el6. Ez a
volumen @l6 helyzetben nagyobb mint fekvében. A FRC csokkenése
olyan szintet érhet el, amelyen a tid6 als6 részében lev6 légutak kezdenek
elzarodni. Zaré volumennek (ZV) nevezik ezt a volument (35). A fekvd beteg
csokkent FRC-a bizonyos korilmények kozott, pl. anaesthesia hatasara to-
vabb csokkenhet olyan mértékig, amelynél a zaré volumen (ZV) mar a nor-
malis be- és kilégzés volumenei kdzé esik (az Gn. légzési volumenbe), igy a
légutak egy része folyamatosan zart allapotban marad, alveolusaik ventila-
tija szinetel (36). (A légzési volument az dbran a kis csipkék végpontjai ha-
taroljak.) A FRC ndvelésével a pozitiv kilégzésvégi nyomas ezt az allapotot
meg tudja szintetni, s6t a ZV és a FRC kdozti tdvolsagot a normalisnal na-
gyobbra valtoztatja, ami a lélegeztetés hatasfokat javitja. (4. sz. abra)
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4. abra: A tuddévolumenek alakulasa hanyatt fekv6é helyzetben élettani korul-
mények kozott, illetve PEEP lélegeztetés mellett.

Az artérias oxigén tensio novelése nagyrészt tehat a FRC ndvekedésnek
kdszdnheté/» amit a tidd viztartalmanak csokkenése kdvet (37). Utébbi joval
kés6bb kdovetkezik be, és annak eredménye, hogy a magasabb léguti nyomas
ellenstlyozza a capillaris vérben lecsokkent onkotikus nyomast, valamint a
megemelkedett hydrostatikus nyomast és igy csokken a vizkiaramlas a ca-
pillarisbél annak ellenére, hogy esetleg faldnak permeabilitdsa is fokozott.
A pozitiv kilégzésvégi nyomast esetenként kell megvalasztani, biztonsagos
mértéke betegenként valtozik. Altalaban 3—8 vizem koriili értékek jonnek
szamitasha.

A respirator hasznalata sem mentes bizonyos sz6védmények lehetdségé-
tél. igy kell6 parasitds hianyéaban kiszaradhatnak a légutak és romlik a
macrophagok bactériumokat phagoeytalé képessége, novekszik a fert6zés ve-
szélye az also légutakban (38). A talzott parasitas kovetkezményeként viszont
a folos viz felszivédhat az interstitiumba (39). Bacterialis infectiét okozhat-
nak a respirator fert6zott szelepei és csovei is.

A pozitiv kilégzésvégi nyomas hasznalata Gj gondokat is felvet. llyen a
hypervolaemia, hyperhydratio lehet6sége. A vizforgalmat szabalyoz6 antidiu-
retikus hormon (ADH) elvalasztasanak egyik szabalyoz6 mechanizmusa ab-
ban all, hogy a bal pitvar falaban lev6 receptorok érzékelik a fal fesziilését,
amely a mindenkori volumenhelyzet fliggvénye. Hypervolaemia esetén a fal
jobban feszil, ez az informéacié eljut a hypophysisbe, csokkenti az ADH ter-
melést, fokozodik a viz kiliritése, csékken a keringd volumen. Hypovolaemia-
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ban forditott a helyzet. A pozitiv kilégzésvégi nyoméas emeli a mellkasban
uralkodé un. transthoracalis nyomast, ez kivilrél attevédik a bal pitvar fa-
lara és csokkenti annak feszllését. llymodon ,hamis” informacio jut a koz-
pontba (mintha hypovolaemia &llana fenn), fokozédik az ADH termelés, a
vese vizet tart vissza. A mechanizmus ismeretében teendénk: a haemodilu-
tio mérsékelt szinten tartdsa és a shock kezelésének elsé id&szakara valo
korlatozasa, a kés6bbiekben a vizbevitel megszoritasa és sziikség esetén diu-
reticumok alkalmazasa. Igy a fokozott ADH termelés koros kévetkezménye
csOdkkenthetd.

A tartds periférias léguti elzar6das végsé kovetkezménye — akar intra-,
akar extrapulmonalis oka van — az elzarddastol periféridasan ,csapdaba
esett” leveg6 felszivodasa és atelectasia (40). Az elzardodas okait a V. sz. tab-
lazat foglalja dssze.

ifelATI
<7K&\ "foC K iR\K J

3L»r | té~"e™Nrkz

V. sz. tdblazat

A vesem(ikodés alakulasa ugyancsak régi gond a shocktalanitas soran,
a vesekarosodas megel6zése szempontjabol. A shock-tid6 kezelésben a vese-
mikodést a korkép javitasara probaljuk hasznosan irdnyitani, vagyis egyik
szerv mikddésével a masik allapotat javitani. Igy a furosemid a vizeletva-
lasztas fokozasaval segit a tidd viztartalmanak csdokkentésében. Részben a
szabad viz fokozott kivalasztasaval valésul ez meg, a glomerularis filtratio
eredményeként. Albumin egyidejli adasaval az éren beluli onkotikus nyo-
mast emelhetjik, és ezzel is csokkenthetjik az extracellularis vizet a tid6-
ben (41). Erdekes adatot kézdlt Giordano mtsaival 1972-ben: respiratiés dist-
ress syndromaban szenvedd betegeik k6zo6tt szamos olyan volt, akiknél a se-
rum albumin szint nem érte el a normélis 50%-4t. Bar ezeket el6zetesen is
pozitiv nyomasu lélegeztetéssel és diureticummal kezelték, nagy adag albu-
min addsa — néha tdbb mint 100 g naponta — jelent6sen fokozta a diure-
sist és javitotta az artérias oxigén tensidt (42).
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A cortocoid therapia is segiti a shock-tidé kezelését. A steroidok védik
a capillaris falanak épségét (43, 44), stabilizaljak a lysosoméakat (45), csok-
kentik a periférias ellenallast a kisvérkdrben (46). A steroidok nagy adag-
janak hatdsara csokken a tidd vizenydje vérzéses shockban (47). Schumer a
kedvezd hatast, bizonyos immunreakciok megakadalyozasat a complement
mennyiségének, vagy a complement fixatiojanak csokkentése eredményének
tulajdonitja (48).

A respiratiés distress syndroma therapiajanak désszefoglalasa (49).
A. Prophylaxis

1. A légzési elégtelenséghez vezetd okok ,agressziv” kezelése.

2. Sualyos traumas sérilteknél és shockosoknal korai endotrachealis in-
tubatio és lélegeztetés pozitiv kilégzésvégi nyomassal.

3. Az elektrolyt oldatok jozan hasznalata és velik egyitt albumin adasa.

B. Aktiv therapia

1. Endotrachealis intubatio.

2. Gépi lélegeztetés pozitiv kilégzésvégi nyomassal a légzési volumen
emelésére.

3. Gyakori vérgaz ellenérzések elsésorban a shunt-keringés meghataro-
zasara, masodsoron a respiratiés therapia hatadsfokanak ellen6rzésére.

4. Diureticumok, pl. furosemid adasa napi 100 mg-os adagban a diuresis
fokozasara, és ezzel a tud6 viztartalmanak csdkkentésére.

5. Albumin adéasa 100 g-os napi adagokban a vér colloidosmozisos nyo-
masanak fokozésara.

6. Cardiotonicumok adasa a sziv teljesitményének fokozasara, amennyi-
ben a pulmonalis artérids nyomas mérésére szolgalé katéter fokozott
.wedge’-nyomast (bal sziv elégtelenség), vagy fokozott arteria pulmo-
nalis nyomast jelez. Ugyanez sziikséges a centralis vénas nyomas
emelkedése esetén (j. sziv elégtelenség).

7. Corticosteroidok alkalmazasa pharmacologiai adagokban (methyl pre-
disolon succinat, MPS 30 mg/kg: dexamethason phosphat, DMP
5 mg/kg).

8. Antibioticumok alkalmazasa, de csak, ha a kdpet tenyésztés eredmé-
nye pozitiv; az antibioticum megvalasztasa a culturak és az érzékeny-
ség fuggvénye.

A vazolt therapia hatdstalansaga esetén ultimum refugiumként extracor-
poralis oxigenisatio keriilhet széba, ha az artérids pOa 35 torr alatt van, ha
a kozponti idegrendszer allapotanak hypoxaemia-okozta progressziv romla-
sa észlelhetd, és ha a hypoxaemia cardiovascularis elégtelenséget okozott.
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BunnneK JT,, iiojikobhhk m/c:

HEKOTOPME AKTYAJIbHEIE BOEIPOCbl MCCJIEROBAHMR 1UOKA
nNOCJIEfIHEEO BPEMEHH

BaxaieiiujHMH b (j)opMnpoBaHHH moica hbjmkjxcji mMeHemw MHKpouHpicyjmaHH, Beaymne
K rnyboKHM B3MeneHHMM KjieTOK. PemaiomyK) pojib b uoc.xeaHeM nrpaer HeaocxaxoK SHepxHH.
naToaormecKaa geaTejibHOCxb ;ih30COM b iuokobom coctouhhh ocaeBHgHa, ho 60jiee xoxnoe
BbiHCirenae hx po;m xpedyex aajiBHeiiimix HccjieflOBaHHii.

B naTOMexaHH3Me cenxHaecicoro rnoxa HrpaioT po.ib nMMyHO-6nojiorn4ecKHe H3MeHCHHH
oiipeaejTeimoro xapaxTcpa. KreMogHHaMiwecKHM ocodennocTHM othochtcx HopMajibHoe huh
noHHXceHHoe o6mee conporaBjieiiae h HopMajibHbiii hjih noBbimeHHbift cepgeaHbiH HHgeKC.
BjieaeHHH Taxoro moxa oo.ibuioe snaHenae HMeeT npHMCHCHHC rjuoKOKopxHKOHfIOB b (jiapMa-
KOJiorHHecKHx ao3ax, 4XO 0Ka3MBaex oaniiaxoBO 6naronpnaxHoe aeiicxBHe xax b oxHomeHHH
HMMyHO-OHOJTOrHHeCKHX H3MeHeHHH XUK H XeMOZIMHaMHHeCKHX paCCXpOHCXB.

CHHapoM pecnnpaxopHoro ancxpecca (moxoBoe jiexxoe) HB.xaexca caMbiM onacHbiM H3-
MeHeHHeM nNpw 1tuoke. B HHxepecax npotJjHjiaKXHKH ero HeoSxoAHMO paHHee «arpeccHBHoe»
B03aeOCXBHe Ha npHHHHbI, BbI3bIRaiOLUHe 3XOX CHHgpOM. OCHOBHbie CpegCXBa aKXHBHOrO B03-
aeiicxBHB: annapaxHoe HcxyccxBeHHoe ,xbixaHne C noJioxcHxejibHbiM BbiabixaeMbiM gaBlieHHeM,
ga aaKopxHKocxepoHgoB, gaypeiHROB h a.xhdyMHHa.
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Dr. L. Wittek, Oberst, d. Med. D.:

UBER EINIGE AKTUELLE FRAGEN DER SCHOCKFORSCHUNG
IN LETZTEREN JAHREN

Bei der Ausbildung des Schocks sind die Veranderungen der Mikrozirkulation,
die zu tiefdringenden Zellenveranderumgen fiihren, am wichtigsten. Bei den
letzteren ist der Mangel an Energie entscheidend. Eine krankhafte Funktion von
Lysosomen im Schockzustand ist zwar gewi3, dennoch bendgtigt die Erklarung
ihrer genaueren Rolle weitere Forschung. Der septische Schock bedeutet keine
abgesonderte schockartige Entitat, bei seinem Pathomechanismus spielen jedoch
immunbiologische Veranderungen bestimmten Charakters eine bedeutende Rolle.
Seine hamodynamische Eigenschaft besteht aus einem normalen, bzw. verminder-
ten peripherischen totalen Widerstand sowie normalen oder erhéhten Herzindex.
Ein bedeutender Faktor der Schocktherapie ist Verwendung von Glucocorticoiden
in pharmakologischer Dosis, wodurch man gegen immunbiologische und hamody-
namische Stérungen gleichmaRig gunstige Wirkungen erzielen kann. Ein respira-
torisches Distress-Syndrom (Schocklungen) gilt im Schockzustand als die gefahr-
lichste Organveranderung. Zu seiner Prophylaxis ist eine frihzeitige ,,agressive”
Behandlung der auslésenden Ursachen notwendig, wesentliche Mittel einer akti-
ven Behandlung sind: Geratenbeatmung mit positivem Ausatmungsendedruck, Cor-
ticoiden, Diuretica, Albuminverabreichung.

238



