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Az utóbbi évek shock kutatásának 
néhány aktuális kérdéséről

A shock k ia laku lásában  a  m icrocirculatio  változásai a 
legfontosabbak, m elyek m élyreható  sejtelváltozásokhoz vezet
nek. U tóbbikaban döntő az  energ iah iány . A lysosomák 
kóros m űködése a  shockállapotban bizonyos, de pontosabb 
szerepük még további k u ta tá s t igényel.

A septikus shock nem  je len t e lkü lönü lt shockos entitást, 
de pathom echanizm usában m eghatározó jellegű im m un- 
biológiai elváltozások szerepelnek. H aem odinam ikai sa já 
tossága a  norm ális, vagy csökkent perifé riás to tális e llen 
állás és a  norm ális vagy em elkedett szívindex. T herap iá já - 
ban  jelentős tényező a glucocorticoidok pharm acologiai 
adagban  tö rtén t alkalm azása, m ely az  im m unbiológiai el
változások és a  haem odinam ikai zavarok  ellenében egy
a rá n t  kedvező hatású.

A respiratiós distress syndrom a (shock-tüdő) a  leg
veszélyesebb szerv-elváltozás shockban. Megelőzése é rde
kében a  k iváltó  okok korai „agresszív” kezelése szükséges, 
ak tív  kezelésének lényeges eszközei: gépi lélegeztetés pozitív 
kilégzésvégi nyomással, corticosteroidok, diureticum ok, a lb u 
m in adagolás.

Az elmúlt évtizedek kutatási eredményei nagy lépésekkel vitték előre a 
shock pathomechanizmusának megértését. Talán a legjelentősebb az a felis
merés volt, hogy bármi váltotta is ki a shockot, a kórkép tengelyében min
dig az intenzív Sympathikus izgalom áll és ezzel egységes kórkép keletkezik 
a legkülönbözőbb kóreredet ellenére is. Klinikai szempontból a különféle 
hypovolaemiás shock-formákra vonatkozó ismereteink a legegységesebbek. Az 
utolsó egy-másfél évtized újabb ismereteiből a sejtváltozások a septikus 
shock és az ún. „shock-tüdő” egyes kérdései különös figyelmet érdemelnek, 
minthogy a kialakult therapiás szemlélet további finomítását, javítását tet
ték lehetővé.

Shockos sejtelvá ltozások

A homeostasis shockos zavarában a gyakorlat számára a haemodinamika 
kóros változása a legfontosabb tényező. Ez adja a diagnosztika legfeltűnőbb 
jeleit, és a therapia számára is talán a legjobban hozzáférhető. A beteg to
vábbi sorsát azonban nem maga a keringési zavar, hanem annak következ-
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ményei határozzák meg, a sejt kórossá vált funkciói, illetve a szervekké, 
szervrendszerekké organizált sejt-csoportok specifikus működésének kisiklá
sa. A kórkép kórélettani lényegét tehát a sejtben, a szervezet legkisebb bioló
giai egységében találjuk meg.

A perfusio elégtelensége a sejt számára az oxigénellátás zavarát, esetleg 
teljes csődjét jelenti, de nem elhanyagolható az ezzel egyidejű tápanyag el
látási zavar sem. A sejt nem, vagy csak elégtelen mértékben jut a működé
séhez alapvető fontosságú anyagokhoz: aminosavakhoz, cukorhoz, zsírsavak
hoz és glycerolhoz. Endogen glucocorticoid termelés indul meg, aminek ered
ménye fokozott katabolizmus és a gluconeogenesis stimulálása, ezáltal amino
savakhoz, zsírsavakhoz, glycerolhoz, illetve cukorhoz juthat a szervezet.

A tápanyag rendelkezésre állása alapvető, azonban nem az egyetlen fel
tétel. A tápanyagnak be kell kerülnie a sejt belsejébe, hogy ott felhasználás
ra kerüljön. A sejtmembrán feladata szelektálni a különböző anyagok között, 
amelyek bekerülhetnek a sejtbe, illetve onnan ki az extracellularis térbe. 
A sejthártyának ez a nagyon aktív biológiai működése nagymennyiségű ener
giát igényel, ennek hiányában a transzport zavart szenved, a sejt „éhezik” 
annak ellenére, hogy a tápanyag rendelkezésre áll. A shockos hypoxia ide
jén az anyagcsere folyamatok anaerob jellegűvé válnak, ezzel együttjár, 
hogy az energiatermelés igen nagy fokban csökken az elégtelen ATP képzés 
miatt.

Az energiahiány — ugyancsak a sejtmembrán kóros működésén keresz
tül — ion-eltolódást is okoz a sejtben. ATP hiányában a sejthártya káliumot 
enged ki a sejtből az extracellularis térbe, helyére nátrium penetrál a sejtbe. 
Utóbbi vízkötő képességénél fogva vizet halmoz fel a sejtben, a sejt és orga- 
nellumai oedemássá válnak, megduzzadnak. Végül az ATP-, illetve energia
hiány a fehérje-synthesis zavarához is vezet, melynek során inkomplett pep- 
tidek keletkeznek. Utóbbiak vasoaktiv anyagok, fokozzák a shockos perifé
riás vasoconstrictiót, tovább rontják a szöveti perfusiót.

Az oxigénhiány másik következménye bizonyos oxidativ folyamatok gát
lása. így tökéletlen a glucose oxidativ lebontása, a glycolytikus körben fel
szaporodik a tejsav, acidaemiát, illetve a sejten belül acidosist okozva. A jól 
ismert shockos metabolikus acidosis jön így létre. Az intracellularis acidosist 
újabban a lysosomák kóros működésének okaként is említik, minthogy azok 
legnagyobb aktivitásukat savanyú pH mellett fejtik ki.

A shockos sjetműködési zavarok okai közül legfontosabb az energiahi
ány, mert ez alakítja ki az irr ever sibilis károsodásokat, melyek végül is a 
szervműködések halálos kimenetelű csődjéhez vezetnek.

Lysosomák

A lysosomák inaktív savanyú hydrolasekat tartalmazó sejtorganellumok, 
amelyeket lipoprotein membrán határol. A lysosomák enzymjei akkor akti
válódnak, ha a hártya áteresztővé válik, vagy széttöredezik, amihez kedvező 
feltételeket teremt a sejten belüli savanyú pH, az említett intracellularis 
acidosis (1).

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

A lysosomák a sejt emésztő szervei. Megemésztenek extracellularis cor- 
pusculumokat (heterophagocytosis), intracellularis fragmentumokat (auto-
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phagocytosis), és tartalmukat a sejt külvilágába juttatva hatást fejthetnek ki 
extracellularis struktúrákra (exocytosis). A heterophagocytosisra példa a leu- 
kocyták bacterium emésztése, az autophagocytosis szerepel a sejt-organellu- 
mok átalakításában, a sejtek differenciálódásában és involutiójában. A sej
tek számára toxikus anyagok fokozhatják az autophagocytosist (2).

Bizonyos kóros állapotok a lysosomák kóros működését okozhatják. 
Ilyen a már említett intracellularis acidosis is. Shockos állapotban a lysoso
mák fragilitásáról számoltak be, amit a savanyú phosphatase, a beta-glucu- 
ronidase és a protease szint emelkedése kísér, illetve bizonyít (3, 4, 5). Ezek 
az eredmények számos kutatót további vizsgálódásra indítottak annak eldön
tésére, hogy vajon nem a kóros lysosomális működések felelősek-e a shock 
lethalis kimeneteléért. Az említett, e feltételezést megerősítő eredményekkel 
szemben azonban ismeretesek olyan észlelések is, amelyek cáfolják a feltéte
lezés realitását, így vérzéses shock nem járt sem a lysosomális, sem más en- 
zymek emelkedésével a kísérleti shockállapot 2. 4. 6. és 24. órájában.

Napjainkban tehát a lysosomák szerepe a shock-állapotban még vitatott. 
Bizonyos, hogy a lysosomák pathophysiologiája figyelmet érdemel a shock 
cellularis, illetve subcellularis jobb értelmezése szempontjából, de a kérdés 
megnyugtató tisztázása még további kutatást kíván.

S ep tik us shock

Im m u n -b io ló g ia i té n y e z ő k

A septikus shock pathomechanizmusában bizonyos immunbiológiai je
lenségek fontos szerepet játszanak. Pontosan 20 év előtt hívta fel először a 
figyelmet Weil és Spink arra, hogy számos hasonlóság található az endoto- 
xinok okozta septikus shock és az anaphylaxiás shock között (7). Az azóta 
eltelt két évtized során kiterjedt kísérletes munka világította meg az immun- 
biológiai tényezők szerepének számos részletét a septikus shock kialaku
lásában.

Bizonyos testidegen fehérjék  és polysaccharidok m in t potenciális antigének 
im m un-választ vá lth a tn ak  ki a szervezetben: egyrészt im m un-ak tív  lym - 
phocyták  term elődnek, am elyek képesek felism erni az idegen anyagot és 
olyan im m unológiai folyam atot ind ítanak  meg, am ely végül e ltávo lítja  
azt a  szervezetből (sejthez kötött im m unitás). M ásrészt a  p lasm a-sejtek  specifikus 
ellenanyagot term elnek (hum oralis im m unitás.) Az im m un-resisten tia  k ia lak ításá 
ban a lym phoid se jteken  kívül szerepet já tszanak  a  reticuloendothelialis rendszer
hez (RÉS) tartozó m acrophagok is, melyek phagocytálják  a potentialis an tigéneket 
és képessé teszik azokat a  lym phatikus se jtek  stim ulálására , am elynek h a tá sá ra  a 
lym phocyták antigenérzékeny sejtekké válnak.

Az antitestek fehérjeanyagok (immunoglobulinok), amelyek immun-spe- 
cificitását az adja, hogy a molekula bizonyos praedilectiós helyeken szoros 
kötést képes létrehozni az antigen molekula meghatározott részével. Az im
munoglobulinok egy része ezen kívül arra is alkalmas, hogy kötődjék comp- 
lementtel. Amennyiben a complement-fixatio az antigen-antitest complexxel 
létrejön, számos biológiailag aktív anyag szabadul fel. Ezek az anyagok elő
segítik a neutrophil leukocytákban a trophikus aktivitást (chemotaxis), fo
kozzák a vér alakos elemeinek adhaesivitását egymáshoz és az érfal endo- 
thel sejtjeihez, és a simaizom elemek összehúzódását idézik elő,-illetve vasoac- 
tiv anyagok kiválasztását indítják meg a leukocytákban. Ezek a phlogistikus
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anyagok fontos szerepet töltenek be a helyi fertőzések, gyulladásos folyama
tok fenntartásában. Amennyiben termelődésük controllja megszűnik, számos 
haemodinamikai, véralvadási és metabolikus zavart okoznak. Ez történik 
súlyos Gram-negatív sepsisben szenvedő betegeinket is.

A Gram-negatív bacteriumok (közülük legfontosabbak: Escherichia coli, 
Klebsiella aerobacter, Pseudomonas, Proteus, coliform típusok) fala lipopo- 
lysaccharida complexet tartalmaz, mely a bacterium elpusztulásakor szaba
dul ki belőle, ez az endotoxin (ezzel szemben a Gram-pozitív bacteriumok 
exotoxinja fehérje természetű, és az élő bacteriumból kerül a szervezetbe). 
A complex toxicitásáért nagyrészt lipid része felelős, antigen specificitásának 
inkább a polysaccharid komponens a meghatározója. Az endotoxinnal szem
beni védelmet azok az antitestek biztosítják elsősorban, melyek a lipid-kom- 
ponens ellen képződtek (8). Az endotoxin okozta hatásokat az 1. sz. ábra 
szemlélteti.

Megjegyzendő, hogy a fentebb részletezett és az 1. sz. ábrán egyszerűsít
ve ábrázolt folyamatok mellett — előbbiek elsősorban in vitro vizsgálatok 
eredményei — létrejöhetnek ezek a biológiailag aktív anyagok in vivo nem 
immunológiai hatásmechanizmus alapján is. Így pl. szöveti és lysosomalis 
proteasék aktív anyagokat szabadíthatnak fel a complementből. Ezeknek az 
enzymeknek a plasma-szintje emelkedett endotoxaemiában, valószínűleg a 
splanchikus terület súlyos ischaemiájának következtében ott létrejött sejtel
halások eredményeképpen. Ez az állapot szabad utat nyithat virulens bélbak
tériumok és toxikus termékeik számára a szövetekhez és a vérhez(9).

A septikus shock lefolyása
Állatkísérletekben az endotoxin shock és a vérzéses, vagy traumás shock 

képe meglehetősen hasonló. Alacsony a vérnyomás, magas a pulzusszám, 
alacsony a szívindex, magas a totalis perifériás ellenállás, másodlagos hypo- 
volaemia alakul ki, a stagnáló microkeringés sejtanoxiához vezet, metabolikus 
acidosis keletkezik, stb. Az egyetlen különbség abban mutatkozik, hogy a 
keringés összeomlásához a haemorrhagiás vagy traumás shockban hosszabb 
időre, esetleg órákra van szükség, septikus shockban ez perceken belül bekö
vetkezhet az endotoxin expositio után. A szervkárosodás kutyában legkife- 
jezettebb a tüdőben és a bélben, a főemlősökben a tüdőben, májban és a 
vesében.

Emberben a septikus shock lefolyásában az említettekkel szemben az a 
feltűnő különbség mutatkozik, hogy a szív percvolumene, illetve a szívindex

1. á b ra : A septikus shock k ia laku lásának  vázlata.

222



egészen a terminális állapot kialakulásáig normális, vagy annál magasabb, 
a totalis perifériás ellenállás pedig ugyancsak normális, vagy annál alacso
nyabb. Ebből az utóbbi a legfontosabb, a szívindex kedvező alakulása nagy
részt ennek a következménye. Kérdés, mi okozza ezt az eltérést a kísérleti 
shockkal szemben, és milyen hatással van a kórkép kimenetelére. Az elté
rés okát abban találták, hogy kísérleti körülmények között az endotoxin 
shockot elölt bacteriumokból származó endotoxin befecskendezésével hozzák 
létre, a klinikumban viszont a Gram-negatív sepsis forrása rendszerint az 
urogenitalis rendszerben, a hasi szervekben, peritoneumon, vagy a tüdőben 
található fertőzés, annak gyulladásos szöveti elváltozásaival együtt. Az in- 
flammatiós jelenségek fontosságát bizonyítja, hogy kísérleti körülmények kö
zött, élő bactériumok használata esetén sem változik a kép, ha valmilyen ok 
miatt elmarad a fertőzött szöveti góc kialakulása (pl. i.v. alkalmazás után) 
(1. I. táblázat).
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I. táblázat

Az alacsony totalis perifériás ellenállás ténye megtévesztő, kedvező per- 
fusiós viszonyokat jelenthetne. Csakhogy a való helyzet az, hogy a capillari- 
sok előtt és mögött elhelyezkedő arteriolás és venulás sphincterek septikus 
shockban éppúgy nagy constrictióban vannak, mint pl. hypovolaemiás shock- 
ban. Ezzel szemben mind a nagy-, mind a kisvérkörben rendkívül kifejezett 
shunt-keringés alakul ki, ami csökkenti a perifériás ellenállást, noha a 
sphincterek zártak. A kisvérkörben ez elhasznált vér keveredésével jár az 
oxigenizált vérhez (rontja az aortába kerülő vér oxigenizációját), a nagy vér
körben pedig friss vér áramlik a shuntökön át az artériás oldalról a venu- 
lákba anélkül, hogy a sejtek hozzájuthattak volna az oxigénhez és tápanya
gaikhoz (mert a shuntölődött vér elkerüli a capillarisokat). A súlyos sejt-
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hypoxia tehát kettős úton jön létre a septikus shockban: rossz a capillaris 
perfusio és emellett igen nagyfokú a shunt-keringés is. Talán ez is magya
rázza a septikus shock oly hirtelen kifejlődését. Minthogy a shuntkeringés 
fenntartója a szöveti gyulladásos folyamat, annak mielőbbi sebészi felszámo
lása szükséges, mert így csökkenthető a shunt-keringés, mely a legfőbb sú
lyosbító tényező septikus shockban más shock-formákkal szemben.

A shunt-keringés részben arterio-venosus anastomosisok, tehát létező 
anatómiai képletek kóros megnyílása útján jön létre, részben pedig kóros 
élettani funkciók eredménye. Utóbbira tipikus példa az atelectasia. Ebben 
az esetben a vér a kisvérkörben a normális pályáján áramlik — a perialveo- 
laris capillarisokon át —, de a nem ventillált alveolus mellett elhaladva nem 
jöhet létre a vér arterializálódása. Így az eredmény ugyanaz, mintha ana
tómiai shuntökön áramlana át a vér. A II. sz. táblázat mutatja a legfontosabb 
anatómiai és fiziológiai shuntöket.
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II. táblázat

A kisvérköri shunt-keringés — anatómiai és fizológiás együtt — olyan 
nagy mérvű lehet, hogy 100%-os oxigén belélegeztetésével sem lehet meg
közelíteni az artériás vér normális oxigéntartalmát. Amennyiben a shuntö- 
lődött vér mennyisége több, mint az arteria pulmonalisban szállított mennyi
ség 50%-a, az életbenmaradás kilátásai igen rosszak. A shunt-keringés mér
tékét kiszámíthatjuk 20—30 perces 100%-os oxigén lélegeztetés után a kö
vetkező képlet segítségével:

Q„ c—a
Q/ c—v

Qs =  shun t-áram lás, a n n a k  a  vérnek a  m ennyisége, am ely nem  találkozott 
ven tillá lt alveolusokkal.

Qt =  teljes jobb szív  percvo lum en
c =  ven tillá lt alveolusok m e lle tt elhelyezkedő capillarisok vérének oxigén 

ta rta lm a
a  =  kevert a r te r itá s  v é r  oxigén ta rta lm a  
v  =  kevert vénás v é r  o x igén tarta lm a

224



Az a és v értékét m érhetjük direkt módon, vagy kiszámítható a haemoglobin 
oxigén dissociatiós görbéjének, a p02 érték és a vér haemoglobin koncentrációja 
értékének felhasználásával: c kiszámítható elfogadva, hogy a capillaris p 0 2 azonos 
az alveolaris p 0 2-vel, amely viszont 100% oxigén tartós belélegeztetése esetén =  
aktuális légköri nyomás (B) — a vízgőz partialis nyomása (47 Hgmm) — alveola
ris pC 02 (feltételezve, hogy az azonos az artériás pC02-vel). Az alveolaris p 0 2 
=  (B—47)—PaC 02. A Q jQ t  hányados % -ban adja meg a shunt-keringést a jobb 
szívfél percvolumenének arányában.

A  septikus shockéhoz hasonló pathologiás fo lyam atok  sú ly o sb íth a tják  a 
hypovolaem iás shock késői, re fra c tae r  fáz isá t is. Ilyenkor az anox iás colon 
m ucosájá t a lkotó  se jtek  fala  átengedi a bélbacterium ok  to x in ja it, való sz ínű 
leg éppen ez a fo lyam at felelős azért, hogy  az eredetileg „ tisz ta” hypovo
laem iás shock re fra c tae rré  vált.

A  therapia lehetőségei

A  septikus shock pathom echanizm usa jóval összetettebb, m in t a hypovo
laem iás, traum ás, vagy  ak á r a cardiogen shocké. Ez a tény  a th e rap iá s  te n n i
v a ló k ra  is rán y o m ja  bélyegét. A hypovolaem iás shock kezelése ad aeq u a t vo
lum enpótlás és h a ték o n y  fájdalom csillap ítás m elle tt többny ire  eredm ényes, 
csak r itk á n  van  szükség kiegészítő th e rap iá ra . S eptikus shockban e rre  jó v a l 
g y ak rab b an  k e rü l sor.

Jó l ism ert a lényegi változás, am ikor a m icrocirculatio  zav a rán ak  jo b b  
m egism erése k iszo ríto tta  a presso r any ag o k at a  therap iás arzenálból, á ta d v a  
h e ly ü k e t a depressor anyagoknak , a  ly tik u s cocktaileknek, p h enoxybenza- 
m innak . M ár ezekkel egyidőben m egje len tek  közlem ények, am elyek  a  co rti- 
costeroidok hasonló kedvező h a tásáró l tu d ó síto ttak . T érhód ításuk  azonban  
kése tt — hazánkban  m áig  — a depressor anyagok  m ögött, m e rt a m icroke- 
rin g ésre  k ife jte tt h a tá su k  nem  jobb a ly tik u s  szerekénél, u g y an ak k o r á ru k  
igen m agas, m e r t igen nagy, ún. pharm acológiai adagokban h a tn a k  csak.

A m in t azonban  sok szorgos k u ta tó m u n k a  fén y t d e ríte tt a  shockos s e jt
elváltozások szám os részletére, a sep tikus shock im m unbiológiai von a tk o zá
sa ira  és ezzel párhuzam osan  a  pharm acológiai k u ta tá s  sok ú ja t  fedeze tt fe l 
a stero idok  h a tása i közül éppen azokból, am elyek  az em líte tt p a th o m ech a- 
n ikai tényezőkre h a tn ak , egyre nagyobb te re t  k ap n ak  a k lin ik u m b an  a  cor- 
ticosteroidok a shock, különösen a sep tikus shock th erap iá jáb an .

A sok új pharm acológiai ism eret e llenére  a corticosteroidok szövevényes 
ha tása  m ia tt bőven v an n ak  tovább i k u ta tá s t  igénylő hom ályos részletek . A
III. sz. táb lázat (R. C. Lillehei) összegezi a corticosteroidok m a ism ert leg fon
tosabb  ha tása it (10).

A vasodila ta tiós h a tá s  valószínűleg azon alapszik, hogy a m e ty lp red n i- 
solon 30 m g/kg adagban  lassítja  az im pulsus á tv ite lt a postganglionaris Sym
p a th ik u s  idegekben. U gyanez az adag  csökken ti a totalis p e rifé riás  e llenál
lást és em eli a szív indexet. A belekben  m egőrzi a capillarisok fa lán ak  épsé
gét, csökken a folyadékveszteség.

A  lysosom ákra ugyancsak  kedvező h a tá sú  a nagy  adag corticosteroid . 
M em b rán ju k a t stab ilizálja , és így csökkenti a  savanyú  hydro lasék  fe lszaba
du lásá t főleg a m ájban , vesében és a bélben. C sökkenti a vérlem ezkék  a d 
haesi v itását, m egőrzi in teg ritásu k a t, ezzel seg íti a keringés s tag n a tió ján ak  
m egelőzését, ko rrekció já t. A stero idok  fokozzák a gluconeogenesist, am i sú 
lyosan gáto lt sep tikus shockban (11).
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III. sz. tá b lá z a t
A n ag y  adag  stero id  in  uituo m eg g á to lja  a haem olysinnel sensib ilisált 

b irk a  vörös v é r se jtek  m em b rán ján ak  o ldódását, am elyet a com plem ent közve
t í t  (12). U gyancsak  m eggáto lja  a h is tam in  fe lszabadu lását a p a tk án y  p e rito 
nealis se jtje ibő l, am ely ek e t in  v itro  te n g e ri m alac serum ával és en d o tox in - 
na l in cu b á ltak  (13). T a lán  a leg fon tosabb  ered m én y  a corticostero idoknak  
in  v itro  észlelt com plem en t-fixa tió t gá tló  h a tá sá n a k  in  v ivo  igazolása (14).

A  th e ra p ia  b eá llítá sa  szem pontjából a  sep tikus shock lefo lyásának  lé
nyege: im m unopatho lóg ia i e lváltozáskén t a  com plem ent, an titest és an tigen  
in te rac tió ján ak  eredm énye  a  sejtek  lysise, k ö z tü k  a th rom bocy táké  és a  po
lym orph  m ag v ú  leukocytáké. E nnek  köve tkezm énye  sero tonin  és h is tam in  
felszabadulás. Ezek az anyagok  perm eab ilissá  teszik  a  cap illaris-falat, a ke
ringő  v é r  azon k e resz tü l v izet veszít, b eá ll a  sep tikus shock hypovolaem iás 
fázisa, a m aga h aem od inam ika i következm ényeivel együtt.

A rac ionális  th e rá p ia  logikus vonalvezetése az im m unológiai fáz isban : 
stero idok  k o ra i a lk a lm azása  a com plem en t-fixa tio  m egelőzésére; antisero to- 
nin  (ha v an  ilyen  a  k lin ikum ban) és a n tih is ta m in  anyagok  adása; antib io- 
ticu m o k  a lka lm azása  az en d o tox in -ha tás k ivédésére . A  későbbi h ypovo laem i
ás fázis  kezelése az ism ert elvek  szerint.

A  stero id o k  közül a sy n the tikus k ész ítm ényeké az elsőség. Ö tféle ste ro i- 
dot p ró b á lta k  k i a  k ísé rle ti és k lin ika i shock kezelésében. H atásosnak  ta lá l-
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tá k  a hydrocortison  p hospha to t (HCP), a m ety lpredniso lon  succinato t (MPS) 
és a dexam ethason  phosphato t (DMP). H a tá s ta lan n ak  b izonyult a testo ste ro n  
succinat (TTS) és a hyd roxyd ion  succinat (HDS). A  három  hatáso s készít
m ény hatáserőssége, h a  a H C P-é 1, akkor a M PS-é 5, a D M P-é 25. Lebom 
lásu k a t jellem zi p lasm a-sz in tjük  felezési ide je : H C P esetében 100 perc, a 
M PS-nál 200 perc, a D M P-nél 300 perc. Ennek az adag  m egválasztásában  van  
jelentősége. A M PS adag ja  30 m g/kg, a D M P-é 3—6 m g/kg. Az adago t 15— 
20 p erc  a la tt célszerű egyszeri bo lusként bead n i cava-ka té te ren  keresztü l. 
Ilyen adagolás m elle tt, a gyom or n y á lk a h á rty á ján a k  erosiói 1%  a la tti  gya
korisággal fo rd u ln ak  elő, ta r tó s  in fusió t adva ez a szövődm ény 6% -ban  je 
len tkezik  (15). Az é rtág ító  h a tá s  hypotensió t eredm ényezhet, am it a fo lyadék
bev ite l fokozásával v éd h e tü n k  ki. A kedvező h a tá s t  jelzi, h a  a  vérnyom ás, 
pulsus szám, hőm érséklet és a  vizeletelválasztás négy  órán  belü l norm ális 
é rték e t ér el. H a ez nem  következik  be, a stero id  adago t négy ó ra  m ú lva  m eg
ism ételjük . Ha ez is h a tásta lan , tovább i adagolás nem  kívánatos a szövődm é
nyek  veszélye m ia tt, de eredm ény  sem várha tó  tőle. In te rm ittá ló  epizódokban 
je len tkező  septikus állapotok, ille tve septikus shock esetén a  glucocorticoid 
fen ti adagolását m inden  epizódnál m egism ételjük  (15).

S tero ido t ad h a tu n k  a hypovolaem iás shock re fra c tae r  fáz isában  is, m ely  
nem  reagál a vo lum enpótlásra  és fá jdalom csillap ításra. E nnek a th e rap ián ak  
pathom echan isztikai a lap já t fen teb b  em lítettük .

A k lin ikum ban  k ip róbá lt serotonin-ellenes  anyaggal nem  rendelkezünk , 
viszont igen hatásos an tih istam in icum  a p ro m eth asin  (Pipolphen) 50—100 
mg-os egyszeri adagban.

A septikus á llapo tban  aligha  kell indokolni az an tib io tikus  th e rap iá t. 
A G ram -negatív  b acterium ok  ellen  gentam ycin  a d ásá t a ján lják  6 m g/kg  nap i 
adagban , anaerob  kórokozók ellen  pedig n ap i 2400 m g clindam ycint. T erm é
szetesen célszerű az an tib io ticum ot érzékenységi vizsgálat a la p já n  m egvá
lasztani. A IV. táb láza tb an  a  fon tosabb  an tib io ticum ok  a lkalm azásával k ap 
csolatos ú tm u ta tá s t ta lá lunk .

A  sérü lt b iokém iai m echan izm usok m eg javítása  in teg ráns része a  shock 
th e rap iá ján ak . A  glycocorticoidok eddig ism ere tlen  ú ton  seg ítik  a  te j sav á t
a lak u lásá t glycogenné (17). C sökkentik  a shockban  gyak ran  em elk ed e tt am i- 
nósav sz in te t és az em elkedett phosphat sz in te t a  vérben. S tero idok  h a tá 
sára  a tran sam in asék  á ta la k ítjá k  az am inosavak  szén vázait energ ia te rm elő  
triosékká. Végül is fokozódik a c itrá t-k ö r m űködése, em elkedik  az A T P- 
term elés.

Glucose, insu lin  és ká lium  bevitelével fo k o zh a tju k  az energ ia term elést. 
A re fra c tae r  shock eredm ényes kezelését ír tá k  le  m ár 1944-ben glucose és 
n a tr iu m  b icarbonat ta r ta lm ú  te ljes  vérre l (18). A zó ta  szám osán m egerősíte t
ték, hogy  a glucose bizonyos m érték ig  csökkenti az en erg iah ián y t alacsony 
perfusiós (low flow) állapotban . V égül nem  fe ledkezhetünk  m eg arró l, hogy 
a m etabolikus acidosis ellen hatásosan  küzd h e tü n k  n á triu m -b ica rb o n a t in fu - 
sió jával 80—150 m E qu m ennyiségben.

R espiratiós d istress syndrom a (shock-tüdő)

T raum ás shockban akkor is, h a  a trau m a  n em  érin ti a m ellkasi szerve
ket, g y ak ran  észleljük, hogy a sé rü lt hyperven tilá l. A v érgázanaly tika i vizs
gálatok  széleskörű elterjedése, a vizsgálat gyakori ism étlése shockos betege-
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IV. tá b lá z a t  (16).

Septikus shockban általában használt antibioticumok adagolása

Kezdő i. v. 
adag

Változtatások
Antibioticum V ese

elégtelenség
Máj

elégtelenség

Ampicillin 3—4 g 
6 óránként

csökkenteni 0

Carbenicillin 6—8 g
6 óránként

csökkenteni 0

Chloramphenicol 0 ,5 -1  g 
6 óránként

kissé
csökkenteni

kissé
csökkenteni

Clindamycin 600—700 mg 
8 óránként

0 0

Gentamycin 1,5—2,0 mg/kg 
8 óránként

csökkenteni 0

Kanamycin 7,5 mg/kg 
12 óránként

csökkenteni 0

Pencillin 2—5 m illió E 
6 óránként

csökkenteni 0

ken h a m a r fe ld e ríte tte , hogy a h y p erv en tila tio  oka hypoxaem ia, am i kom pen- 
zatórikus h y p e rv e n tila tió t v á lt ki. Á m  ez a kom penzáció ren d sze rin t nem  
éri el a cé ljá t, az atm oszférás levegőből tö rtén ő  h yperven tila tio  n em  segít a 
hypoxaem ián, v iszont g y ak ran  resp ira tió s  alkalosishoz vezet, legalább is á t
m eneti jelleggel.

P athom echanizm us

A  k ie lég ítő  légzés, ső t h y p erv en tila tio  ellenére  m akacsu l fenná lló  hypo
xaem ia lo g ik u san  v e ti fe l a kérdést, szabad-e az ú t  az oxigén d iffu sió ja  szá
m ára az alveo lo -cap illaris m em b rán o n  keresztü l. A  kérdés tisz tázására  vég
zett k ísé rle te in ek  eredm ényét 1950-ben ír ta  le  Jen k in s  (19), ak i egyébként 
először h a sz n á lta  a pangásos atelec tasia  fogalm at k lin ika i  patho logiás je len 
ségek le írá sáb an . K u ty ak ísé rle tek b en  az t ta lá lta , hogy nagy m ennyiségű  
physiológiás konyhasó  in fusió ja  u tá n  a tüdőszöve t veszít rugalm asságából, 
csökken  a com pliance, m ég m ie lő tt a bal p itva ri nyom ás, vagy  a centrális 
vénás n yo m á s m eg em elked n ék . Ez az t je len ti, hogy  az alveolaris m em brán  
in te rs titia lis  fo ly ad ék a  ko rán  felszaporodik , ezzel nehez íti az oxigén diffusió- 
ját, m ég m ie lő tt a h aem od inam ikában  bárm ilyen  változást észlelni lehetne.

228



Az in te rs titia lis  fo lyadék  felszaporodásának  n em  egyetlen fe lté te le  az 
érpálya  tú ltö ltése, am in t azt az em líte tt k ísé rle tb en  végezték. L étreh o zh atja  
a capillaris fal perm eab ilitásán ak  fokozódása, am irő l k im u ta tták , hogy a tü 
dőben shockban h am arab b  bekövetkezik, m in t m ás szervekben (20). 
Ha ez kom binálódik  a keringő  v ér felh ígu lásával, vagyis colloid osm otikus 
nyom ásának  csökkenésével, a v ízkivándorlás m ég gyorsabb. K óros k ö rü lm é
nyek  között m egnövekedett a capillaris lu m en éb en  u ralkodó h y d ro sta tik u s 
nyom ás is, ez ugyancsak  fokozza a víz k iáram lást.

A v ér fe lh ígu lása á lta l okozott onkotikus nyom áscsökkenés a shock ke
zelése so rán  nem csak e lek tro lit bev ite l ide jén  jö h e t lé tre , hanem  később is. 
Ennek az a  m agyarázata , hogy az in fu n d á lt fo ly ad ék  jelentős h án y ad a  el
h ag y h a tja  az érpályát, sequestrálódhat, ezzel a k tu á lisa n  em elkedik a  v é r on
kotikus nyom ása. A  keringés álta lános javu lása  u tá n  a  sequestrá lódo tt fo lya
dék v isszakerü l az érpályába, fe lh íg ítja  a vért, csökken  a colloid osm otikus 
nyom ás. Ilyenkor tapasz ta ljuk , hogy az á llapot jav u lásáv a l, illetve látszólag  
annak  ellenére  rom lik  a légzés hatásfoka, m ert a tü d ő  in terstitiá lis  fo lyadéka 
növekszik.

A shockos se jthypox ia  h istam in-felszabadító  h a tá s a  ugyancsak kórok i té 
nyező, m in thogy  a h istam in  fokozza a capillaris fa lá n a k  vízáteresztő képes
ségét. A  volum enbevite l m egkezdése u tán  a m ég fen n á lló  sphinctergörcs m el
le tt könnyen  és g y ak ran  alaku l k i m agas nyom ás az art. pu lm onalisban. 
Ez a pu lm onalis hypertensio  m egem elheti a n y o m ást a capillarisokban, am i
nek szerepét az oedem a-képzésben m ár em líte ttük .

Fontos tényező a shock-tüdő k ia laku lásában  a  k isvérkö ri DIC, illetve 
m icroem bolisatio. A  keringő  vér percenkén t egyszer te ljes  m ennyiségben á t
halad  a k isvérkörön . U tóbbinak  a  capillaris h á ló za ta  m in tegy  szű rőkén t áll 
szem ben a perifé riá ró l érkező vérrel. A  shock k öve tkez tében  lé tre jö tt nagy - 
vérköri D IC-ből e lszabadult corpuscularis elem ek besodródva a vénás ren d 
szerbe ezen a szűrőn fennakadnak , m icroem bolisatió t okoznak. T ársu lh a tn ak  
ehhez nagyobb véra lvadékok  is, m elyek konzerv  vérb ő l kerü lnek  be, kü lö 
nösen, ha  az m ár nem  friss, és h a  tú lnyom ással a d ju k . A m icroem bolusok- 
ból felszabaduló  vasoactív  anyagok tovább  ro n tjá k  a k isvérköri perfusió t. 
Ha a m icro-em bolusok m ég fertőzö ttek  is (pl. sep tik u s shockban), ak k o r im 
m unreakciók  is leza jlanak  a tüdőben, am elyek h a tá s a it  a septikus shockról 
szólva m ár vázoltuk.

A hypoxaem ia okát m agyarázva régebben  á lta lá b a n  azt hangsúlyozták , 
hogy a perfusio /ven tila tio  kedvező a rán y án ak  fe lb o m lásáé rt shockban főleg 
az elégtelenné v á lt perfusio  a felelős, az alveolaris hypoventila tio  je len ték 
telen. Ú jabban , pon tosabb  ism eretek  b irto k áb an  ez a vélem ény is változott. 
K iderü lt ugyanis, hogy az alveolushoz ága t adó p u lm onalis  a rterio la  m icro
em bolisatio ja  az ad o tt alveolushoz vezető te rm in a lis  lég ú t erős és ta r tó s  gör
csét v á ltja  ki, am ely  ak k o r is fennm arad , h a  az em bolus desaggregálódik és 
felszívódik (24, 25). V agyis h e ly reá llha t a perfusio , a hypoventilatio  m égis 
m egm arad  (2. sz. ábra), funkcionális shun t-keringés a la k u l ki.

A légzési elégtelenség további oka lehe t sé rü ltek n é l zsírem bolisatio, am i
nek je len tőségét azonban  a legfeltűnőbb esetektől e ltek in tv e  nehéz m egítélni. 
Egyik k lin ikai, vagy  radiológiai vizsgáló e ljá rás sem  diagnosztikus értékű . 
A köpetben  m egjelenő zsír nem  specifikus, a  v ize le tben  k im u ta to tt zsír pe
dig tú l é rzékeny  in d ik á to r ahhoz, hogy é rték e lh e tő  legyen  (26, 27).
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Az oxigén m érgezés is szerepet já ts z h a t a kép  k ia laku lásában . Á la ta lá- 
b an  k icsi a je len tősége, ha  a belégzett gázkeverékben  koncen trác ió ja  nem  h a 
lad ja  m eg az 50% -ot. M agasabb töm énységben  m á r fontosabb k ó ro k i ténye
zővé v á lh a t, kü lönösen  akkor, h a  760 to r r  fö lö tti nyom áson é r i  a tü d ő t 
(h y p erb a rik u s k am ra ) és hosszabb id ő n  k eresz tü l (29). O lyan a d a t  is ism ere
tes, hogy  a  m agas koncen tráció jú  ox igénne l végzett lélegeztetéshez társu ló  
pangásos a te lec tas iák  kifejlődésében fon to sab b  szerepet já tszik  a  m agas oxi
gén koncen tráció , m in t m aga a gépi lé legeztetés (30).

2. ábra: A kisvérköri microembolisatio hatására szűkül a bronchiolus. A szű
kület az em bolus eltűnése után is megmarad.

A  su rfa c ta n t alapvető  fe lad a ta  az alveolusok  n y itv a ta rtása . N ega tív  tö l
té sű  fe lü le te t képez az alveolus m e m b rá n  belső felszínén. Ezzel gá to lja  a 
m em b rán  adhaesiv itásá t, csökkenti az in sp ira tió s nyom ást. Szám os ad a t b i
zo n y ítja  a  su rfa c ta n t csökkenését a  k ó rk ép  fennállásakor (31, 32). Jelenleg  
e rrő l a n n y it tu d u n k , hogy a su rfa c ta n t csökkenése a fe lnő ttek  a c u t resp ira- 
tiós d istress sy n d ro m áján ak  v e le já ró ja , de nem  tu d n i biztosan, hogy  kóroki 
szerepet já tsz ik -e , vagy  következm ényes jelenség.

R égen fe ltű n t, hogy a shockban  m eg h altak  tüdejében  alig  ta lá ln i nec- 
ro sist szem ben m ás szervek ilyen  te rm észe tű  elváltozásaival (főleg a  m ájban  
és vesében). K o ráb b an  úgy vélték , hogy  ennek  az az oka, hogy a  tü d ő p a ran - 
chym a ox igen-igénye alacsony, ezé rt jo b b an  tű r i  a hypoxiát. Ü ja b b  k u ta tási 
e redm ények  sze rin t a tüdőszövet an y ag cseré je  nagyon is a k tív  (21, 22, 23.), 
v iszont m égis jó l tű r i  az ischaem iát, h a  az alveolaris ven tila tio  kielégítő . A 
m ag y aráza t az, hogy az alveo laris en d o th e l képes közvetlenül is felvenni 
ox igén t az a lveolusból: úgy lá tsz ik , hogy  a tü d ő  szöveti anyagcseréje  nem  
függ  te lje s  m érték b en  a tápláló  szöveti perfusió tó l.
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A z  acut respiratiős d istress synd ro m a  k lin iku m a

M oore és m tsai m u n k á ja  a la p já n  iß3) a  k lin ikai le fo lyásban  négy fázis 
kü lön íthe tő  el:

1. A shock, a shock ta lan ítás és az alkalosis fázisa. E b b en  k ev e rt m e ta - 
bolikus és resp ira tiő s alkalosist idéz elő a c itrá to s vér n ag y  m ennyiségeinek  
transfusió ja , a b icarbonát, vagy  m ás p u ffe rek  infusió ja és a h yperven tila tio . 
E nyhe lactacidaem ia is színezheti a képet.

2. A  m ásodik fázisban a  sh ock ta lan ítás befejeződik, az á llap o t stab ilizá
lódik, de a re sp ira tiő s d istress elkezdődik. Az általános szöveti perfusio  — 
különösen  a vesefunkció — he ly reá llt, a vérnyom ás eléri a  n o rm ális  é rtéke t, 
a szív te ljesítm énye is. A  se rum  te j sav -sz in tje  csökken; h y p erv en tila tio  g yak 
ra n  észlelhető következm ényes hypocapniával. Az a rté riá s  ox igén  tensio n o r
m ális h a tá ro k  között mozog, de a  venoarte ria lis  sh u n t-k e rin g és fokozódik: 
a tüdőbe érkező d esa tu rá lt v é r egy része hozzákeveredik  a  tü d ő t elhagyó 
oxigenizált vérhez.

3. A h arm ad ik  fázisban a pulm onalis insuffic ien tia  te lje sen  k ifejlődik. 
Az a rté riá s  oxigén-tensio az o x ig én -therap ia  ellenére esik, je lz i a sh u n t-k e 
ringés további fokozódását. A m ellkas rtg . fokozódó p an g ást m u ta t, m agas 
se ru m -lac ta t é rték ek  je lennek  m eg ú jra .

4. A negyedik  az im m inens h a lá l fázisa. Az anoxia á llandósu l, a la c ta t 
é r ték ek  gyorsan növekednek, a pH  egyre alacsonyabb. A  pCC>2 em elkedik, 
bacterium ok  szaporodnak  el a  tüdőben . R om lik a  szívm űködés, kiszélesedik 
a QRS kom plexus az E K G -ban, b rad y card ia  jelentkezik , v égü l k am ra i fib 
rilla tio , vagy asystolia vet véget a beteg  életének.

A  m egelőzés m ódszerei

A cut resp iratiős d istress syndrom a m anapság  a shock leg fon tosabb  szer
vi m anifesztáció ja (régen hasonló  je len tőségű  volt a shock-vese k ialakulása), 
a benne szenvedő betegek  halálozási a rán y a  csökkent u gyan , de  m égis szá
m ottevő  (34). Ebből következik, hogy  nem csak a th e rap ia  m in d en  lehetséges 
m ódszerét kell felhasználnunk, de a p rophy lax isnak  is v itá lis jelen tősége van.

A volum enpótlás  vonatkozásában  az k ívánatos, hogy m in d en ek e lő tt gon
dos és gyakori észleléssel kövessük  a m in d en ko ri vo lum en-helyzetet, és an 
n a k  m egfelelően végezzük a vo lum enpótlást. N incs szó k o rá b b i elvek fe ladá
sáról, csak pontosabb  a lkalm azásuk  szükségéről. Így az e lég te len  volum en
b ev ite l kockára tenné  az egész shock -therap ia  sikerét, de a  tú ltö lté s  — k ü 
lönösen nem -collaidális fo lyadékokkal — fontos aetiopatho lóg iai tényezője  a 
shock-tüdőnek. T ö reked jünk  m érséke lt  haem odilu tió ra  (m ert az ja v ítja  a 
m icrokeringést), de csak a kezelés kezd e ti fázisban  (am ikor a m icrocircu la- 
tiós zavar a legfontosabb patho log iás fak to r), később a k e rin g ő  volum en 
physiológiás összetétele a k ívánatos. A  m egfelelő colloidosm otikus nyom ást 
b iztosító  o ldatokkal, vérre l tö rtén ő  tú ltö ltés  nem  terheli u g y an  az in te rs titiu - 
m ot, m ert főkén t in trav asa lisan  érvényesül, m égis kerü len d ő  (indokolására 
az ak tív  th e rap ia  tá rg y a lása  kapcsán  visszatérünk).

Az elm últ évek liberális hozzáállását a krisztallo idok használa tához fel 
kell cseréljük  racionálisabb  szem lélettel, ad ásu k a t a ján la to s  kiegészíteni a l
bu m in  bevitelével. Ism éte lt h an g sú ly t érdem el: az ex trace llu laris  té r  tú ltö lt-  
he tő  anélkül, hogy az haem odinam ikai változásokban tükröződnék .
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Az oxigen-therap ia  b eá llítá sáb an  ugyancsak  pontosság  az igény; gyakori 
vérgáz  ellenőrzések b ir to k á b a n  az a rté riá s  oxigén tensió t 90 to rr  é rtéken  tö 
rek szü n k  ta r ta n i. A kevesebb  h y poxaém iá t okoz, a tö b b  az alveolusfal tox i
k u s elváltozása inak  veszélyét idézi fel. Lélegeztetés ese tén  m ihelyt lehet, 
h a szn á lju n k  levegőt.

A gépi lé legeztetés so rán  kevesebb  szövődm ényt okoz az in tubatio , m in t 
a  tracheostom ia. H aszn á lju n k  m odern  tu b u soka t, am elyek  kisebb nyom ást 
g y akoro lnak  a  tra c h e a  fa lá ra . F e ln ő tt betegnél az első 72 ó rában  á lta lában  
m egfelel a tu bus, ez u tá n  trach eo sto m ia  szükséges.

A  légu tak  leszívásakor előzetes hyperoxigenisa tio  szükséges, az asepsis 
vég te len ü l gondos betartá sának jelentősége nem  hangsúlyozható  eléggé. 
U tóbb i kü lönösen  hazai in ten z ív  th e rap iá s  osztályainkon áldozatkész m u n k át 
igényel. R endszerin t u g y an is  nem  biz tosítha tó  a lé leg ez te te tt beteg izolálása 
egyágyas szobában, és a nővérlé tszám  sem  m indig  k ielégítő . A z aseptikus  
tech n ika  be n em  tartása  önm agában m egpecsételheti a beteg  sorsát. A  légúti 
fertőzés m egjelenése ese tén  n em  tanácsos az an tib io ticu m o k at gyak ran  vál
toz ta tn i. A ddig  pedig célszerű  te ljesen  m ellőzni, am íg a fertőzés nem  bizo
n y íto tt (33).

A k t ív  therapia
K ife jlő d ö tt re sp ira tió s  d is tress  syndrom a esetén  h a lad ék ta lan u l á t kell té rn i 
az ak tív  kezelésre.

A  gépi lé legezte tést n em  nélkü lözhetjük , az o x ig én -th e rap ia  nem  já r  k ie
lég ítő  eredm énnyel. Ig en  n a g y  haladást je len t a hagyom ányos in te rm ittá ló  
pozitív , vagy  az in te rm ittá ló  pozitív -negatív  nyom ású  lélegeztetéssel szem ben 
az állandó p o zitív  k ilégzésvég i nyom ással vég ze tt lé legezte tés (positiv en d ex-  
p ira tion  pressure: PEEP). E nné l a m ódszernél a kilégzés egész fázisában 
(elnevezése a r ra  u ta l, hogy  m ég a n n ak  végén is) en y h e  pozitív  nyom ás é r
vényesü l a lég u tak b an , am in ek  következtében  jav u l az a rté riá s  pC>2 .

Az a rté riá s  ox igén-tensio  em elkedése h áro m  tényezőnek  köszönhető. Az 
első az, hogy a g áz tö rvények  é rte lm ében  a gáz d iffu sió ja  a sem iperm eabilis 
h á r ty á n  k e resz tü l nagyobb  nyom ás m elle tt fokozódik. E nnek  a jelentősége 
kicsi. A m ásod ik  m ár igen  fo n tos: a  pozitív  légú ti nyom ás hatásosan  n y itja  
m eg a co llabált, vagy  b eszű k ü lt te rm in a lis  lég u tak a t (1) (2. sz. ábra). A h a r-

3. ábra: A  tüdővolumenek alakulása hanyatt fekvő és ülő helyzetben (bővebb 
magyarázat a szövegben).
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m adik , ugyancsak  fontos tényező a funkcionális residualis cap acitás t (FRC) 
növelő hatása. Ez ném i m ag y aráza tra  szorul (3. sz. ábra). A FRC a tü d ő 
n ek  az a volum ene, am ely  a norm ális  kilégzés végén á ll elő. Ez a 
volum en ülő  helyzetben nagyobb m in t fekvőben. A  FR C  csökkenése 
o lyan  szin tet é rh e t el, am elyen  a tüdő alsó részében levő lég u tak  kezdenek 
elzáródni. Z áró  volum ennek  (ZV) nevezik ezt a vo lum ent (35). A  fekvő  b eteg  
csökkent FR C -a bizonyos körü lm ények  között, pl. anaesthesia  h a tá sá ra  to 
v ább  csökkenhet olyan m érték ig , am elynél a záró volum en (ZV) m á r a n o r
m ális be- és kilégzés volum enei közé esik (az ún. légzési volum enbe), így  a 
légu tak  egy része fo lyam atosan  zárt állapotban m arad, a lveo lusa ik  ven tila -  
tió ja  szünete l (36). (A légzési vo lum ent az áb rán  a kis csipkék végp o n tja i ha
táro lják .) A FRC növelésével a pozitív  kilégzésvégi nyom ás ezt az állapoto t 
m eg tu d ja  szün tetn i, sőt a  ZV és a FRC közti távolságot a n o rm álisná l n a 
gyobbra vá ltoz ta tja , am i a lélegeztetés h a tásfo k á t jav ítja . (4. sz. áb ra )

tl>
2
3
-IO
>

*o
a

■i.

( M ANY/vnT-ek.vé>\
V. n e i-Y ze r ✓

ww w w
vwv

KÜL6& MYOMAS »4V6H&& 
A T M «J* 40

NVŐMAS v íz  CM VÍZ 0 4

4. ábra: A tüdővolumenek alakulása hanyatt fekvő helyzetben élettani körül
mények között, illetve PEEP lélegeztetés mellett.

Az a rté riá s  oxigén tensio  növelése nagyrészt te h á t a FRC növekedésnek  
köszönhető/» am it a tüdő  v íz ta rta lm án ak  csökkenése követ (37). U tóbbi jóval 
később következik  be, és a n n ak  eredm énye, hogy a  m agasabb  lég ú ti nyom ás 
ellensúlyozza a capillaris v érb en  lecsökkent onkotikus nyom ást, va lam in t a 
m egem elkedett hyd ro sta tik u s nyom ást és így csökken a v ízk iá ram lás a ca- 
p illarisból an n ak  ellenére, hogy esetleg fa lán ak  p erm eab ilitása  is fokozott. 
A pozitív  kilégzésvégi nyom ást ese tenkén t kell m egválasztani, biztonságos 
m érték e  betegenkén t változik. Á lta lában  3—8 vizem  körü li é r té k e k  jönnek  
szám ításba.

A  resp ira to r használa ta  sem  m entes bizonyos szö vő d m én yek  lehetőségé
től. íg y  kellő pá rásítá s  h ián y áb an  k iszá rad h a tn ak  a  légu tak  és rom lik  a 
m acrophagok bac té rium okat phagoeytáló  képessége, növekszik a  fertőzés ve
szélye az alsó légu takban  (38). A  tú lzo tt p á rásítás következm ényekén t viszont 
a fölös víz felszívódhat az in te rs titiu m b a  (39). B acterialis in fec tió t okozhat
n a k  a re sp ira to r fertőzö tt szelepei és csövei is.

A pozitív kilégzésvégi nyom ás használa ta  új gondokat is felvet. Ilyen a 
hypervolaem ia, h y p erh y d ra tio  lehetősége. A  v ízfo rgalm at szabályozó an tid iu - 
re tik u s  horm on (ADH) elválasz tásának  egyik szabályozó m echan izm usa ab 
b an  áll, hogy a ba l p itv a r fa láb an  levő recep to rok  érzékelik  a fa l feszülését, 
am ely  a m indenkori volum enhelyzet függvénye. H ypervolaem ia ese tén  a fa l 
jo b b an  feszül, ez az inform áció  e lju t a  hypophysisbe, csökkenti az ADH te r 
m elést, fokozódik a víz k iü rítése , csökken a keringő  volum en. H ypovolaem iá-
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b a n  fo rd íto tt a  helyzet. A  pozitív  kilégzésvégi nyom ás em eli a m ellkasban  
u ra lkodó  ún. tra n s th o ra c a lis  nyom ást, ez k ívü lrő l á ttev ő d ik  a bal p itv a r fa 
lá ra  és csökkenti a n n a k  feszülését. Ilym ódon „ham is” inform áció  ju t  a köz
p o n tb a  (m in tha hyp o v o laem ia  á llana  fenn), fokozódik az ADH term elés, a 
vese v izet ta r t  vissza. A  m echan izm us ism eretében  teen d ő n k : a haem odilu- 
tio  m érsékelt szin ten  ta r tá s a  és a  shock kezelésének első időszakára való 
korlátozása, a k ésőbb iekben  a  v ízbevitel m egszorítása  és szükség esetén  d iu - 
re ticum ok  alkalm azása. Íg y  a  fokozott ADH te rm elés kóros következm énye 
csökkenthető .

A ta rtó s  p erifé riás lé g ú ti elzáródás végső következm énye — a k á r  in tra -, 
a k á r  ex trapu lm onalis  o k a  v an  — az elzáródástó l p e rifé riá sán  „csapdába 
e se tt” levegő felszívódása és a te lectasia  (40). Az elzáródás okait a V. sz. tá b 
lá z a t foglalja  össze.
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A  vesem űködés  a la k u lá sa  ugyancsak  rég i gond a  shock ta lan ítás során, 
a  vesekárosodás m egelőzése szem pontjából. A shock-tüdő  kezelésben a vese
m űködést a kórkép  ja v ítá s á ra  p ró b á lju k  hasznosan  irán y ítan i, vagyis egyik 
szerv  m űködésével a  m á s ik  á llapo tá t jav ítan i. Így  a  fu rosem id  a  v izeletvá
la sz tás  fokozásával se g ít a  tüdő  v íz ta rta lm án ak  csökkentésében. Részben a 
szabad víz fokozott k iv á lasz tásáv al valósul ez m eg, a  g lom eru laris filtra tio  
eredm ényeként. A lb u m in  egy idejű  adásával az é ren  belü li onkotikus nyo
m ást em elhetjük , és ezzel is csökken th e tjü k  az ex trace llu laris  v izet a  tü d ő 
b e n  (41). É rdekes a d a to t közölt G iordano m tsa iv a l 1972-ben: resp ira tió s d is t
ress syndrom ában  szenvedő  betegeik  k özö tt szám os o lyan  volt, ak iknél a se
ru m  album in  szin t n e m  é r te  el a norm ális 50% -át. B á r  ezeket előzetesen is 
pozitív  nyom ású lé legeztetésse l és d iu re ticum m al kezelték , nagy  adag a lb u 
m in  adása — n éh a  tö b b  m in t 100 g  n ap o n ta  — je len tősen  fokozta a d iu re- 
sist és ja v íto tta  az a r té r iá s  oxigén tensió t (42).
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A  cortocoid therapia  is segíti a shock-tüdő  kezelését. A s tero idok  védik  
a cap illaris fa lának  épségét (43, 44), s tab ilizá lják  a lysosom ákat (45), csök
k en tik  a  perifériás e llenállást a k isvérkö rben  (46). A steroidok n ag y  ad ag 
ján ak  h a tá sá ra  csökken a tüdő  vizenyője vérzéses shockban (47). S chum er a 
kedvező h a tást, bizonyos im m unreakciók  m egakadályozását a  com plem ent 
m ennyiségének, vagy  a com plem ent f ix a tió ján ak  csökkentése e redm ényének  
tu la jd o n ítja  (48).

A  respiratiós distress syndrom a therapiá jának összefoglalása (49).

A. P rophylaxis

1. A  légzési elégtelenséghez vezető okok „agresszív” kezelése.
2. Súlyos trau m ás  sérü lteknél és shockosoknál korai endo trachealis  in 

tu b a tio  és lélegeztetés pozitív  kilégzésvégi nyom ással.
3. Az elek tro ly t o ldatok  józan  használa ta  és velük együ tt a lb u m in  adása.

B. A k tív  therapia

1. E ndo trachealis in tubatio .
2. G épi lélegeztetés pozitív  kilégzésvégi nyom ással a légzési volum en 

em elésére.
3. G yakori vérgáz ellenőrzések elsősorban a shun t-keringés m eg h a tá ro 

zására, m ásodsoron a resp iratiós th e ra p ia  h a tásfokának  ellenőrzésére.
4. D iureticum ok, pl. fu rosem id adása n ap i 100 mg-os adagban  a d iu resis 

fokozására, és ezzel a tüdő  v íz ta rta lm án ak  csökkentésére.
5. A lbum in  adása  100 g-os nap i adagokban  a vér colloidosmozisos nyo 

m ásán ak  fokozására.
6. C ardiotonicum ok adása a szív te ljesítm ényének  fokozására, am enny i

b en  a pulm onalis a r té riá s  nyom ás m érésé re  szolgáló k a té te r  fokozott 
„w edge’ -nyom ást (bal szív elégtelenség), v agy  fokozott a r te r ia  pu lm o
nalis  nyom ást jelez. U gyanez szükséges a centrális vénás nyom ás 
em elkedése esetén  (j. szív elégtelenség).

7. C orticosteroidok alkalm azása pharm acologiai adagokban (m ethy l p re -  
disolon succinat, M PS 30 m g/kg: dexam ethason  phosphat, D M P 
5 m g/kg).

8. A ntib io ticum ok alkalm azása, de csak, h a  a köpet tenyésztés e red m é
n y e  pozitív ; az an tib io ticum  m egválasztása a cu ltu rák  és az é rzékeny
ség függvénye.

A vázolt th e rap ia  hatásta lan ság a  esetén u ltim u m  refug ium kén t ex traco r- 
poralis oxigenisatio  k e rü lh e t szóba, ha az a r té r iá s  pOa 35 to r r  a la tt  van , ha  
a központi idegrendszer á llapo tának  hypoxaem ia-okozta  progresszív  ro m lá 
sa észlelhető, és ha  a hypoxaem ia card iovascularis elégtelenséget okozott.
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BunnneK JT., iiojikobhhk m /c :

HEKOTOPME AKTYAJIbHEIE BOEIPOCbl MCCJIEROBAHMR IŰOKA 
nOCJIEflHEEO BPEMEHH

B axaieiiujH M H  b (j)opM npoBaHHH m oica  h bjm k jx cji m M eH e m w  M HK pouHpicyjm aHH, B e a y m n e  
K rnyboK H M  B3MeneHHMM KjieTOK. P e m a io m y K ) p o j ib  b uoc.xeaH eM  n r p a e r  H eao cx ax o K  SHepxHH. 
n a T o a o r m e c K a a  geaTejibH O Cxb ; ih 30COM b  iu o k o b o m  c o c to ü h h h  oaeB H gH a, h o  6 o jie e  x o x n o e  
BbiHCirenae hx  p o ;m  x p e ö y e x  aa jiB H e iíim ix  HccjieflOBaHHii.

B naTOM exaHH3M e cen x H aecico ro  rn o x a  H rp a io T  p o . ib  nM M yH O -6nojio rn4ecK H e H3MeHCHHH 
o iip e a e jT e im o ro  x a p a x T c p a . K reM ogHH aM iw ecK H M  ocoö en n o cT H M  o t h o c h t c x  H opM ajibH oe h u h  
noHHXceHHoe o 6 m e e  c o n p o ra B j ie i i a e  h  H opM ajibH biii h jih  noB bim eH H bift cepgeaH biH  HHgeKC. 
B jieaeHHH T a x o ro  m o x a  o o .ib u io e  s n a H e n a e  HMeeT npHMCHCHHC rjuoKOKopxHKOHflOB b (jiapM a- 
KOJiorHHecKHx a o 3 a x ,  4XO 0Ka3M Baex o an iia x o B O  ö n a ro n p n a x H o e  ae iícxB H e x a x  b  oxHom eHHH 
HMMyHO-ÖHOJTOrHHeCKHX H3MeHeHHH XÜK H XeMOZlMHaMHHeCKHX paCCXpOHCXB.

CHHapoM p ecn n p ax o p H o ro  a n c x p e c c a  (m oxoB oe jiexxoe) HB.xaexca caMbiM onacHbiM H3- 
MeHeHHeM npw luokc. B HHxepecax npotJjHjiaKXHKH e ro  HeoSxoAHMO paHHee «arpeccHBHoe» 
B03aeÖCXBHe Ha npHHHHbl, BbI3bIßaiOLUHe 3XOX CHHgpOM. OCHOBHbie CpegCXBa aKXHBHOrO B03- 
aeiicxBHB: annapaxH oe HcxyccxBeHHoe ,xbixaHne c noJioxcHxejibHbiM BbiabixaeMbiM gaBJieHHeM, 
g a  aaKopxHKocxepoHgoB, gaypeiHROB h  a.xböyMHHa.
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ÜBER EINIGE AKTUELLE FRAGEN DER SCHOCKFORSCHUNG 
IN LETZTEREN JAHREN

Bei der Ausbildung des Schocks sind die Veränderungen der Mikrozirkulation, 
die zu tiefdringenden Zellenveränderumgen führen, am  wichtigsten. Bei den 
letzteren ist der Mangel an Energie entscheidend. Eine krankhafte Funktion von 
Lysosom en im Schockzustand ist zwar gewiß, dennoch benögtigt die Erklärung 
ihrer genaueren Rolle weitere Forschung. Der septische Schock bedeutet keine 
abgesonderte schockartige Entität, bei seinem  Pathomechanismus spielen jedoch 
im munbiologische Veränderungen bestim m ten Charakters eine bedeutende Rolle. 
Seine hämodynamische Eigenschaft besteht aus einem normalen, bzw. verminder
ten peripherischen totalen Widerstand sow ie normalen oder erhöhten Herzindex. 
Ein bedeutender Faktor der Schocktherapie ist Verwendung von Glucocorticoiden 
in  pharmakologischer Dosis, wodurch m an gegen immunbiologische und hämody
nam ische Störungen gleichm äßig günstige Wirkungen erzielen kann. Ein respira
torisches Distress-Syndrom (Schocklungen) g ilt im  Schockzustand als d ie gefähr
lichste Organveränderung. Zu seiner Prophylaxis ist eine frühzeitige „agressive” 
Behandlung der auslösenden Ursachen notwendig, wesentliche Mittel einer akti
ven Behandlung sind: Gerätenbeatmung m it positivem Ausatmungsendedruck, Cor- 
ticoiden, Diuretica, Albuminverabreichung.

D r. L .  W i t t e k ,  O berst, d. M ed . D .:
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