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A műtéti trauma hatása az operált beteg anyagcseréjére ^
Petri Gábor dr. és Kovács Gábor dr.

Mióta Selye  (48) megfogalmazta az általános 
Japtációs syndroma koncepcióját, széles körök­
én ismeretessé vált, hogy a szervezet m inden kül- 
:lági behatásra, így sebészi m űtétekre is endokrin  
akcióval is válaszol. Ebben az endokrin válasz­

o n  — Selye szerint — a hypophysis-mellékvese- 
céreg tengely játssza a fő szerepet, s így a létre- 
ött elváltozások, m int pl. az eosinopenia, hyper- 
.lycaemia stb. m ind ezen rendszer hyperfunkciójá- 
ak a következményei.

Cuthbertson  és kutatócsoportja (11, 12) m ár a 
)-as évek végén m egállapította, hogy minden 
auma, vagy sebészi m űtét hatására az egyébként 
;észséges szervezet nagym értékű nitrogén-, kén-, 

Kreatin- és kálium ürítéssel reagál. Véleményük sze­
dni a traum a hatására systémás sejtpusztulás, in­
tenzív katabolizmus, az intracelluláris állomány 
(így elsősorban az intracelluláris fehérje) pusztu­
lása jön létre, s a vizeletelválasztás megváltozása 
ennek következménye. Később, a gyógyulás szaká­
ban a változások m egfordulnak: sejtfelépülés, ana- 
jolizmus következik be, és ennek következtében 
az em lített anyagok kiválasztása csökken, azok be- 
'oülnek a szervezetbe.

Ezeket a postoperativ szakban bekövetkező 
.nyagcsereváltozásokat később sokan mások is 
megerősítették, sőt egyéb postoperativ elváltozá- 

król is beszámoltak. így Stew art (51) és Cope 
)), m ajd  LeQuesne és Lewis (35) m egállapítot- 
c, hogy m űtétek után csökken a diurézis, csök- 

1 a vizelettel kiválasztott nátrium  és chlór meny- 
•yisége, vagyis a szervezet a postoperativ szakban 
'izet és sót ta rt vissza.

Végül az 50-es évek elején mintegy 10 éves 
kutatóm unka után Moore és Ball m onographiájuk- 
ban (41) igyekeztek az addigi eredm ényeket és sa­
já t vizsgálati adataikat Selye koncepcióinak meg-
79

felelően összefoglalni. Hypothézisük szerint a m ű­
té t hatására a traum atizált szövetekből valam ely 
hum orális anyag szabadul fel, mely a hypophysis- 
re  m ediátorként hatva ak tiválja  a hypophyseo- 
adrenocorticalis rendszert. Az így fokozottan mo­
bilizálódó glucocorticoidok felelősek az em elkedett 
nátrium - és vízresorptióért s a következményes 
oliguriáért, és ugyancsak a mellékvese glucocorti- 
coidjai hozzák lé tre  a fokozott sejt-katabolizm ust és 
az ennek következtében kialakuló m egnövekedett 
nitrogén- és kálium -ürítést.

Ez az elm élet aránylag rövid ideig ta rto tta  m a­
gát teljes egészében. Hamarosan kiderült, hogy a 
postoperativ oliguria sokkal inkább a hypophysis 
hátsó lebenyének fokozott működésével hozható 
kapcsolatba, am ennyiben az ilyenkor ürülő kis 
mennyiségű és igen koncentrált vizelet fokozott 
antidiureticus horm onhatásra u tal (35). Valóban 
Dudley  és m tsai (13) vízterheléssel k im utatták , 
hogy a csökkent diurézis létrehozásában m inden 
valószínűséggel az antidiureticus horm onnak van 
szerepe.

Később Llaurado (36, 37) észlelt fokozott aldo- 
steron-ürítést m ű té t után, s kim utatta , hogy a ká­
lium -ürítés és a nátrium -retenció m értéke arány­
ban van a vizelettel ürülő aldosteron mennyiségé­
vel. Eredményeit azóta többen m egerősítették (52).

Az utóbbi években több olyan megfigyelésről 
számoltak be, m elynek alapján Moore hypothézise 
csaknem teljesen megingott. Jepson  (26) és Mason 
(38), majd később többen m ások megállapították, 
hogy hypophysectomia, vagy bilaterális adrenalec- 
tom ia után, ha  a beteget állandó dózisú cortison- 
kezelésben részesítették, a jellegzetes postoperativ 
anyagcsereváltozások szabályos formában és nagy­
ságban létrejönnek, jóllehet a mellékvese fokozott 
működéséről ezekben az esetekben nem lehete tt
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szó. Tehát a glucocorticoidoknak nincs oki szere­
pük az anyagcsereváltozások kialakulásában, ha­
nem jelenlétük csupán lehetővé teszi, megengedi 
a változások létrejö ttét, vagyis pusztán permissiv 
hatásról van szó.

Tovább növelték a zavart A bbott és m tsainak 
(1, 53) vizsgálatai, akik kim utatták , hogy a m űtét 
utáni fokozott nitrogénveszteség adaequat kalória- 
és fehérjebevitellel kivédhető.

A moore-i hypothézis k ritikájában egyesek 
egészen távolra ju to ttak : így Hayes (20) m ár az 
aldosteron szerepét is kétségbe vonja a postopera- 
tív  sóretentióban. Szerinte az aldosteron fokozott 
mobilizációja másodlagos, csak azért jön létre, m ert 
a m űtét u tán  kevés nátrium ot viszünk be a szerve­
zetbe; így az extracelluláris té r beszűkül, s a só- 
retentió részben a csökkent veseműködés, részben 
pedig a beszűkült extracelluláris té r következtében 
kialakult secundaer aldosteron mobilizációnak a 
következménye.

A postoperativ anyagcsereváltozások kiterjed t 
irodalm át áttek in tve m egállapítható, hogy a szer­
zők legnagyobb része m egállapításait a 24 órás 
m érleg-vizsgálat segítségével tette. Bár ez a tech­
nika kontrollált körülm ények között kiválóan al­
kalm as az anyagcsereegyensúly m egváltozásának 
analyzálására nagyobb távon, de éppen mivel csak 
napi változásokat regisztrál, inkább statikusan 
adja vissza a m űtét u táni napokban kialakuló vál­
tozások eredőjét, s aránylag keveset mond a vál­
tozások kialakulásának dinam ikájáról, az egyes 
változások időbeli lefolyásáról és egymással való 
összefüggéseiről. A 24 órás m érleg-vizsgálatok m á­
sik hiányossága a m űtét n ap ján  létrejövő változá­
sok megítélésében, hogy általában nem tu d ják  a 
mérleg „bevitel” oldalát állandó szinten ta rtan i, s 
így a m űtét napjának változásait nemcsak maga 
a sebészi traum a határozza meg, hanem ebbe bele­
játszanak más, erre rárakódó tényezők is, m int 
pl. éhezés, szomjazás, ágynyugalom, fájdalom , iz­
galom stb. (34). Hogy a „post hoc ergo p ropter hoc” 
következtetés helytelen gyakorlatát elkerülhessük, 
a kérdést olyan m ethodikával kell megközelíte­
nünk, melynek segítségével elkülöníthető ezeknek 
a nem specifikusan „sebészi” stressoroknak a ha­
tása attól a b ru ttó  változástól, melyet a sebészi 
traum a után  regisztrálunk. Vizsgálatainkat ezen­
kívül úgy terveztük meg, hogy a m űtét u tán  rö­
vid időközönként regisztráljuk az egyes anyag­
csere-param éterek változását a vérben és a vizelet­
ben. Egyúttal igyekeztünk egy-egy vizsgálat so­
rán  a param éterek minél szélesebb spektrum át re­
gisztrálni, hogy a változások egymással való össze­
függéseire és az őket létrehozó m echanizm usokra is 
némi fény derülhessen.

Beteganyag és módszer.
Beteganyag. V izsgálatainkat 26 sebészi betegen vé­

geztük. A betegek különböző m értékű  trau m át jelentő 
m űtéten  estek á t (hern iorrhaphia, laparotom ia, thora- 
cotomia, gyom orresectio stb.); a m űtéteket részben 
helyi érzéstelenítésben, részben éter, illetve b a rb itu rá t 
narkózisban végeztük. A m ű té tre  kerülő betegek m űtét

elő tt jó  általános á llapo tban  voltak; lerom lott vagy 
anyagcserebetegségben szenvedő betegek nem  szere­
pelnek  a  sorozatban.

Ezenkívül négy önkén t jelentkező egészséges or­
vostanhallgató t is a láv e te ttü n k  az a lább  részletezett 
k ísé rle ti v izsgálatoknak, azzal a különbséggel, hogy 
m ű té te t és narkózist nem  végeztünk ra jtu k .

K ísérleti terv. A  v izsgálatra  kerü lő  betegek a  mű» 
té t e lő tt 36 óráig norm ális  étrenden, voltak. E ttő l s- 
időtől kezdve feh érjé t nem  fogyasztottak, m ajd  a m ű 
té t e lő tti 20 órában táp lá léko t sem  vettek  m agukhoz; 
az u tolsó 12 órában beszüntettük  a folyadékfelvételt, 
is.

A m űtéteket a déle lő tti órákban végeztük. A m ű ­
té t e lő tt 4—12 órával állandó k a té te rt kö tö ttünk  a 
betegekbe s ó ránkén t-ké tó ránkén t gyű jtö ttük  v izele tü ­
ket. A vizeletgyűjtést levegőöblítéssel végeztük. K ülön­
böző időközönként v é r t vettünk  a vena cubitalisból 
pangatás nélkül kém iai analysisre.

A  vizsgálat időszaka a la tt táp lá léko t és fo lyadékot 
nem  vettek  m agukhoz a  vizsgált egyének. H asonlókép­
pen nem  kaptak  sem  infúziót, sem transfusió t a m ű ­
té t e lő tt vagy u tán  (egy-egy kivételtől eltekintve, ak,i 
ken éppen  az infúzió h a tá sá t szándékoztunk tanúim , 
nyozni). Azokat a betegeket, akiken az em líte tt k r ; 
tó rium okat nem  tu d tu k  betartani, k izártuk  a to v áb l 
vizsgálatból, s így ezek nem  is szerepelnek ebben r 
sorozatban.

A na ly tika i m ódszerek. A  szérum  és vizelet n; 
rium , illetve kálium  koncentráció já t Zeiss-gyártmán> 
láng-fotom éterrel h a táro z tu k  meg. A chloridm eghatáro  
zás m ercurim etriás m ódszerrel tö rtén t (28). A phos-
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i. ábra. 4 egészséges orvostanhallgató vizeletürítésében megnyilvánuló 
napi rhytmus. A  kísérleti egyének a vizsgálat tartama alatt sem folyadé­
kot, sem táplálékot nem vettek magukhoz. A z  ábrán a 4 egyén értékeinek 

átlagát tüntettük fel
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phort Fiske—Subbarow  szerin t (16); a  k rea tin in t 
Folin-W u  szerint (17) Brod— Sirota  m ódosításával (4), 
a n itrogén t Rappaport szerint (46), a  calcium ot és m ag­
nézium ot pedig kom plexom etriásan határoztuk  meg 
(32, 33). A vizelet és szérum  asm olalitásának m egha­
tározása cryoscoppal m ért fagyáspontcsökkenés a la p ­
ján , szám ítás ú tjá n  történt.

Eredmények.

I. Napi rhythm us.
A z  eredmények interpretációja során a m űtét 

hatására észlelt változásokat a műtét előtti érté­
kekhez viszonyítottuk. Mivel azonban a vizelet 
egyes alkatrészeinek kiválasztása nem egyenletes 
ütem ben történik a nap 24 óráján át (50), tekin­
tetbe kellett vennünk, ezt a napszakonkénti inga­
dozást is. Hogy a napi rhythm usnak, valam int 
egyéb nem specifikus tényezőknek a ha tásá t ki­
küszöböljük, az előzőekben em lített 4 orvostanhall­
gatót választottuk kontrollnak, s a ra jtu k  észlelt 
eredményekhez viszonyítottuk a későbbiekben az 
operált betegekben m egfigyelt változásokat. A 4 
orvostanhallgató anyagcsereváltozásainak átlagát 
az 1. sz. ábrán tün te ttük  fel.

M int látható, a napi rhythm us általában ha­
sonló jelleggel nyilvánul m eg az egyes vizelet-al­
katrészek ürítésének változásában: legnagyobbak 
az ü ríte tt értékek az első kísérleti nap délelőttjén 
és délben, m ajd délután fokozatosan csökkennek, 
s a legalacsonyabb értékek az éjszakai és a kora 
hajnali órákban észlelhetők. A második napon, bár 
kisebbek az ü ríte tt abszolút mennyiségek (a vizs­
gálat időtartam a alatt a kísérleti személyek sem 
folyadékot, sem táplálékot, sem sót nem  vettek 
fel!), mégis a délelőtti ó rákban a rhythm usra jel­
legzetes emelkedés határozottan  felismerhető. A vi­
zeletürítés napi rhy thm usára vonatkozó észlelé­
seink összhangban állnak az irodalom adataival 
(43).

II. Operált betegeken nyert eredmények.
Mivel a vizsgált betegek különböző nagyságú 

és tartam ú traum ának voltak kitéve, s m ivel a kí­
sérleti feltételek sem voltak azonosak m inden eset­
ben, a nyert eredm ényeket nem átlagok form ájá­
ban, hanem egyedenként ismertetjük. Az emlí­
te tt okok m iatt nem foglalkozunk kism értékű 
mennyiségi különbségekkel, hanem csupán azok­
kal az eltérésekkel, am elyek qualitativ változást 
jelentenek a m űtét előtti állapothoz, illetve a 
kontrollokhoz viszonyítva. A leírandó változások 
minden egyes esetben szabályszerűen bekövetkez­
tek  és mintegy jellegzetes sémáját ad ják  a sebé­
szi traum ára létrejövő anyagcsereváltozásoknak. 
A m űtéti traum a neme és nagysága nem  befolyá­
solta az anyagcsereváltozások jellegzetes sémáját, 
bár quantitativ  különbségeket észleltünk; hasonló­
képpen azonos form ában zajlott le a postoperativ 
anyagcsere-reakció a helyi érzéstelenítésben és az 
éternarkózisban operált betegeken. B arb iturá t nar­
kózis hatására bizonyos időbeli eltolódást észlel­
tü n k ; erre m ajd külön visszatérünk.

I 2$I

1. A  vízanyagcsere változásai.
A m űtéti traum ával egyidejűleg a diurézis ál­

talában 1 ml/min. alá csökken s u tána a m űtét 
nap ján  ezen az alacsony szinten m arad (2. ábra). 
Ezzel egyidejűleg kezdetben hirtelenül, m ajd ké­
sőbb fokozatosan em elkedik a vizelet osmolari 
tása a m űtét napján délután és az esti órákban egé­
szen a vese koncentráló képességének felső határáig 
(1500 mOsm/lit.). Ezek a változások típusosak az 
antidiureticus horm on hatására, azonban nem 
szüntethetők meg az antidiureticus horm on egyéb­
ként igen erős gátló ingerével: a plasm a és az extra- 
celluláris folyadék felhígításával. Néhány bete­
gen a m űtét napján 5%-os dextrose gyors in tra­
vénás infúziójával jóval a normális szint alá csök­
kentettük a serum osmoláris koncentrációját: víz- 
diurézis ennek ellenére sem következett be (3. 
ábra). Az esetek egy részében ilyenkor kissé emel­
kedett a diurézis, de a vizelet osmolari tása nem 
csökkent: a nagy mennyiségben infundált dextrose 
ugyanis ilyenkor nem  képes resorbeálódni a tubu-

Creatinine excr. ÍÖT|

2. ábra. B. M. 42 éves nőbeteg. N'yombélfekély miatt gyomorresectio 
helyi érzéstelenítésben

lusokban, s ozmotikus diuretikum ként hatva kissé 
fokozza a diurézist. A csökkent mennyiségű és 
koncentrált vizeletelválasztás a vizsgált időszak­
ban végig észlelhető volt; a jelenség a fokozott 
m értékben felszabaduló antidiureticus hormon ha­
tásának tulajdonítható (12, 21, 30).

79*
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)■ ábra. T. I. ) 4  éves férfibeteg. Cholelithiasis miatt cholecystectomia 
Her narkózisban. Műtét után 2000 ml j %-os dextroset kapott intra­

vénás infuzjőban a jelzett idő alatt

2. Változások a nátrium  és chlór anyagcseré­
ben.

Ugyancsak közvetlenül a m űtét hatására kö­
vetkezik be a nátrium - és chlór-ürítés nagym érvű 
csökkenése (2., 4. és 7. ábra). Különösen szembe­
tűnő ez a különbség, ha tekintetbe vesszük, hogy a 
hasonló körülm ények között levő, de m űtétnek alá 
nem vetett kontroli-egyénekben a napnak  ebben 
a szakában (délelőtt) a nátrium - és chlór-ürítés 
éppen emelkedő tendenciát m utat. Ez a csökkenés 
nem a vesefiltráció m egrom lásával függ össze, mi­
vel a glomerulus filtrációval nagyjából párhuza­
mosan változó kreatin in-ürítés csak a m űtét ta r­
tam a ala tt csökken, u tána ismét visszatér a műtét 
előtti értékekre, jeléül annak, hogy a glomerulus 
filtráció a m űtét a la tt ugyan csökken, de utána 
azonnal normalizálódik. Ez a jelenség jól ismert 
az irodalomból. Tehát a csökkent nátrium - és chlór- 
ürítés term észetét tek intve tubuláris eredetű: fo­
kozott tubuláris resorptió következménye.

A nátrium - és chlór-ürítés csökkenése nagy­
m értékű  és azonnal a traum a hatására következik 
be, s nem  előzi meg változás a szérum elektrolytek 
koncentrációjában (4. áb ra f A nátrium - és chlór- 
ü rítés hirtelen csökkenése nem tulajdonítható a 
szervezet folyadéktereiben létre jö tt eltolódásnak

sem; olyankor is típusosán létre jö tt, amikor a m ű­
té t alatt a vérveszteség m ennyiségét jóval m egha­
ladó m értékben transzfundáltunk vért s ezzel m eg­
emeltük a keringő vérmennyiséget, holott egyéb­
ként, normális körülm ények között fokozná a n á t­
rium - és chlór-ürítést. Néhány betegen folyam ato­
san m értük az extracelluláris-tér változását a m ű­
té t után: a nátrium  és a chlór fokozott resorptió ja  
olyankor is következetesen létrejött, am ikor az 
extracelluláris té r  a m űtét u tán  jelentősen k ite r­
jedt (4. ábra).

Jellegzetes még, hogy míg normális egyéneken 
a nátrium - és chlór-ürítés általában párhuzam osan 
halad, addig a m űtét u tán a nátrium -ürítés kö­
vetkezetesen kisebb a chlór-ürítésnél (2., 4., 5. és
7. ábra); ettől függetlenül természetesen a chlór- 
ürítés is csökkent abszolút mennyiségben. Másik 
rendszeres észlelésünk szerint, bár a műtéti trau m a 
nagym értékben csökkenti a nátrium - és chlór-ürí­
tést, mégis a napi rhythm usnak megfelelő jelleg 
csaknem m inden operált betegben felismerhető, 
bár jóval kisebb m értékben, m int normális körü l­
mények között, illetve m int a kontroliokban: A 
m űtéti behatás megszűnte u tán  a nátrium - és a 
chlór-ürítés ism ét kissé emelkedett, m ajd az éjszaka

M. No+ 
flEqllit.

4 . ábra. M. S. 4 4  éves férfibeteg. Nyombélfekély miatt gyomorresectio 
helyi érzéstelenítésben. A-z extracelluláris teret (ECF) és a glomeruláris 
filtrációt (GFR) szacharózzni mértük ; ennek segítségével számoltuk 

ki a tubuláris phosphát resorptiót (TR.PO4)
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folyamán egészen alacsony értékekre esett vissza 
s m ásnap délelőtt ismét enyhén em elkedni kez­
dett (2., 4., 5. és 7. ábra). Ezt a jelenséget más 
vizeletalkatrészek ürítésében nem észleltük, vagy 
legalábbis nem  ilyen következetesen.

3. A  kálium anyagcsere megváltozása.
A m űtét hatására a vizelet kálium -koncentrá­

ciója azonnal felem elkedik s rendszerint növek­
szik a vizelettel ürülő kálium  abszolút mennyisége 
is (2., 4. és 7. ábra). Ez a változás sem függ a szé­
rum  elektrolytek koncentrációjának előzetes meg­
változásától (4. ábra), hanem  következetesen létre­
jön változatlan szérum elektrolyt szint ellenére is. 
A m űtét befejeztével a kálium -ürítés egyre foko­
zódik, s — ellentétben a napi rhythm ussal — a leg­
magasabb értékeket éppen a késő délutáni és éjjeli 
órákban éri el, am ikor normális egyénekben csök­
kenő tendencia észlelhető. Három betegben a ká­
lium -ürítés postoperativ fokozódása nem ért el 
nagyon magas értékeket, de a leírt jellegzetes lefo­
lyás ezekben az esetekben is észlelhető volt. A m ű­
té te t követő napon a kálium-ürítés, a m űtét nap­
ján  észlelt extrém  magas értékekhez képest csök­
kenő tendenciát m utatott, s menete ism ét kezdett 
a napi rhythm ushoz igazodni.

A vizelet Na/K aránya a prom pt csökkenő n á t­
rium -ürítés és egyre fokozódó kálium -ürítés kö­
vetkeztében a m űtét hatására h irtelen  csökken, 
m ajd hosszú ideig igen alacsony értékeken m arad 
(2., 4. és 7. ábra).

4. A  phosphor anyagcsere megváltozása.
A  postoperativ anyagcsereváltozások egyik leg­

jellegzetesebb és eddig aránylag kevéssé vizsgált 
része a vizelet anorganikus phosphát-tartalm ának 
m űtét u táni emelkedése. Ezt a jellegzetes elválto­
zást operált betegeinkben — kettő kivételével — 
következetesen ki tudtuk m utatni; az em lített két 
esetre később részletesen visszatérünk.

A m űtét hatására a vizelet anorganikus phos- 
phát-koncentrációja m inden esetben azonnal emel­
kedett és ez az emelkedés a m űtét u tán i órákban 
egyre fokozódott. Hasonlóképpen nagy m értékben 
fokozódott a vizelettel ürülő phosphát abszolút 
mennyisége is (2., 4. és 7. ábra). A  m űtét u tán
3—5 órával m ért értékek lényegesen magasabbak, 
m int am ilyeneket normális körülm ények között 
bárm ikor is észleltünk. A legmagasabb phosphát- 
ürítést a m űtét utáni este és éjszaka folyam án m ér­
tük, tehát olyan időben, amikor a napi rhythm us- 
nak megfelelően éppen az ürítés csökkenése lett 
volna várható. A phosphát-ürítés ezen postopera- 
tív  változása nagyjában párhuzam osan halad a ká­
liuméval. A k iü ríte tt abszolút mennyiség eseten­
ként változott, de minden betegben lényegesen 
m eghaladta a m űtét előtti értékeket, még olyan 
esetekben is, am ikor a traum a aránylag csekély 
volt (pl. herniorrhaphia). A szérum  anorganikus 
phosphát szintje az esetek nagy részében emel­
kedett a m űtét hatására (4. ábra), de 7 betegünkben 
egyáltalán nem  észleltünk ilyen értelm ű változást:

a phosphát-ürítés postoperativ fokozódása azonban 
ebben a 7 betegben is jellegzetes form ájában kiala­
kult (2. ábra).

Egyébként is a phosphát-ürítés postoperativ fo­
kozódása olyan nagym érvű volt, hogy semmiképpen 
sem m agyarázható pusztán a szérumphosphátszint 
esetleges emelkedésével; az emelkedett phosphát- 
ürítés rendszeresen még azután  is változatlanul 
folytatódott, m ikor a szérum -phosphátszint m ár 
normalizálódott, sőt néhány betegben még a kiin­
dulási érték  alá is csökkent. Mindezek az észle­
lések arra  utalnak, hogy a phosphát-ürítés foko­
zódása tubu láris természetű.

Néhány betegben a m ű té t előtt, a la tt és után 
az endogén kreatinin clearance vagy a szaharóz 
clearance segítségével m eghatároztuk a glom erulá- 
ris filtrációt, s ezek a lap ján  kiszám ítottuk a tu ­
buláris phosphát resorptiót. Ismeretes, hogy a tu ­
buláris phosphát resorptio nagyon állandó érték, 
normálisan 82—-92% között ingadozik (5, 8). A 
m űtéti trau m a hatására viszont az addig normális 
tubuláris phosphátresorptio igen alacsonyra csök­
kent (4. ábra), egyes betegekben egészen 40%-ig. 
Ez mai ism ereteink szerint fokozott parathyreoidea 
(5, 8), illetve fokozott pajzsm irigym űködésre utal 
(2, 3, 22),

/ .  ábra. F. L . 28 éves férfibeteg. A. pajzsmirigy papillaris adenocarcino- 
mája miatt totális pajzsmirigykiirtás. A  tubuláris phosphát resorptiót 
(TRP04) a Creatinin clearance (Ccr) segítségével határoltuk meg
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Ennek alátám asztására ism ertetjük  egyik előbb 
em lített esetünket, melyben a phosphát-ürítés je l­
legzetes fokozódása nem következett be a m űtét 
hatására (5. ábra). Ezen a betegen papilláris adeno­
carcinoma m iatt (ún. „lateralis aberráns s tru m a”) 
totalis pajzsm irigy kiirtást végeztünk. A m űtét h a ­
tására  a beteg phosphát-ürítése nemhogy fokozó­
dott, hanem éppen ellenkezőleg erősen csökkent a 
m űtét előtti értékekhez viszonyítva, jóllehet a szé- 
rum -phosphátszint a műtét u tán  átmenetileg m eg­
emelkedett. A tubuláris phosphát resorptio sem 
csökkent, hanem  emelkedett, méghozzá a norm ális 
92% fölé. Meg kell említenünk, hogy a m űtét a l­
kalm ával gondosan vigyáztunk arra , hogy a para- 
thyreoideákat m eg ne sértsük; hárm at biztosan 
identifikálni leh e te tt a m űtét alkalm ával, s az el­
távolított pajzsm irigyben a szövettani vizsgálattal 
sem lehetett parathyreoidea szövetet kim utatni. 
Természetesen a  parathyreöideák múló jellegű, 
funkcionális sérülését nem lehet kizárni, bár a 
szérum  calcium- és phosphát-szint változása, v a ­
lam int a postoperativ kórlefolyás nem utalt p a ra ­
thyreoidea funkciózavarra.

A másik esetben egy hyperfunkciós p ara- 
thyreoideát távolíto ttunk  el. A m űtét hatására 
az azelőtt hatalm as phosphát-ürítés mélyen a n o r­
m ális szint alá csökkent, a tubu láris phosphát re ­
sorptio jóval 92% fölé emelkedett, a szérum cal- 
cium -szint egyre süllyedő tendenciát m utatott (a 
m ű tét előtti 6,32 mEq/lit.-es érték rő l néhány nap 
a la tt 4,0 m Eq/lit.-re, majd 3,76 m Eq/lit.-re csök­
kent) s a parathyreoidea-elégtelenség klinikai tü ­
netei is (Chvostek, Trousseau) néhány nap a la tt 
manifestálódtak.

5. A  nitrogén anyagcsere megváltozása.
Általános jelenség volt, hogy operált bete­

geinkben a m űtét u tán  nem em elkedett a nitrogén­
ü rítés (2., 5. és 7. ábra), eltérően a kontroll o r­
vostanhallgatóktól, akikben a délelőtti és kora dél­
u tán i órákban a nitrogén-ürítés határozottan  emel­
kedő tendenciát m u ta to tt (1. ábra). Az operált be­
tegekben a nitrogén-ürítés a m űtét napján a m űtét 
előtti értékekhez viszonyítva m érsékelten csök­
kent, ami valószínűleg az alacsony diurézissel füg­
gö tt össze. Néhány esetben a m ű té t napján több 
alkalom m al m eghatároztuk a szérum  m aradék n it­
rogénszintjét: a használt analytikai módszerrel 
azonban biztosan kim utatható következetes növe­
kedést egyetlen esetben sem észleltünk. A m űté­
te t követő napokban a diurézis fokozódásával emel­
kedett az ü rített n itrogén m ennyisége is, némely 
esetben a műtét előtti értékek fölé. Hogy ez a „fo­
kozott katabolizm usnak” vagy csupán az előző n a­
pon retineált nitrogén mennyiség kiürülésének a 
következménye-e, azt vizsgálati adatainkból nem 
lehet eldönteni. M indenesetre meg kell állapítani, 
hogy a nitrogén-ürítés fokozódása a m űtét napján 
kísérleti feltételeink között nem m utatható  ki — 
ellentétben a kálium - és phosphát-ürítés valóban 
jellegzetes emelkedésével.

A nitrogén-ürítés stagnálásának, illetve csök­

kenésének a következménye, hogy a vizelet K/N 
hányadosa a m űtét u tán  hirtelen megemelkedik (2. 
és 7. ábra), s csak m ásnap kezd csökkenni, am ikor 
a kálium -ürítés m ár csökkenő, a nitrogén-ürítés 
viszont emelkedő tendenciát mutat.

6. Barbiturát narkózis hatása.
A le írt anyagcsereváltozások éter-narkózisban 

és helyi érzéstelenítésben operált betegekre voltak 
jellemzőek. 6 betegen a m űtétet in travénás b a r­
biturát* narkózisban végeztük. A narkózis létre­
hozására ezekben a betegekben kizárólag In tranar- 
cont használtunk, s a sebészi beavatkozás tartam a 
alatt a betegek a III. stádium  2. szakában voltak. 
A m űtét befejezte u tán  a betegeket rövid ideig 
még tovább altattuk, s csak ezután V2— 1 órával 
kezdtek ébredni.

Azt találtuk, hogy az előbb felsorolt anyag­
csereváltozások m aradéktalanul észlelhetők voltak 
ugyan m ind a 6 betegben, de bizonyos időbeli el­
tolódással jelentkeztek (6. ábra) — mégpedig csak 
a narkózisból való felébredés után. Ügy tűn t, m int­
ha a m ű tét stressor ha tásá t a barb itu rá t narkózis

* Intranarcon, Chinoin, Budapest. (Ciklohexenilal- 
liltiobarbitursavas Na.)

' Narcosis'

6. ábra. F. P. 49 éves férfibeteg. Vastagbélrák miatt bemicolectomia 
barbiturát-narkózisban. A  narkózisból a beteg a műtét befejezte után 

csak 90 perccel kezdett felébredni
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kivédte volna, de utóbb a narkózis megszűntével, 
tehát m ár a postoperativ szakban a szokásos jelen­
ségek jellegzetes form ájukban és nagyságukban 
alakultak ki. Ugyanez az időbeli eltolódás jelle­
mezte a m űtét hatására bekövetkező haematológiai 
reakciót is: éter-narkózisban vagy helyi érzéste­
lenítésben operált betegekben a m űtéti stress al­
kalmazása u tán  1—2 órával kialakult a leukocytó- 
zis, s 2—4 óra múlva pedig az eosinopenia (7. 
ábra); a barbiturát-narkózisban operált betegekben 
ez a reakció is megkésett (6. ábra).

Megbeszélés.
A vízanyagcsere postoperativ zavara — az ala­

csony és koncentrált diurézis — obiigát jelenség a 
szervezetnek a sebészi traum ára adott válaszában 
és az antidiureticus horm on fokozott mobilizáció­
jának tulajdonítható  (9, 13, 15, 21, 35, 39). Korábbi 
vizsgálatainkban k im utattuk  (29), hogy operált be­
tegek vérében fokozódik az antidiureticus activitás. 
Ez a fokozott ADH mobilizáció azonban nem  a szo­
kásos regulációs úton jön létre, tehát nem  az extra - 
celluláris folyadék bekoncentrálódása hozza létre, 
sőt a szokásos gátló ingerrel, az extracelluláris fo­
lyadék felhígításával sem lehet felfüggeszteni. Ezek 
a megfigyelések arra  utalnak, hogy a hypophysis 
hátsó lebenyének fokozott működése ilyen esetek-

7. ábra. K. P. }2 éves férfibeteg. Gyomorfekély miatt gyomorresectio 
éternarkózisban

ben a hypothalam us nem ozmotikus ingerlésének a 
következménye (13), és feltehetően a sebészi stress 
valam ely subcorticalis struk tú rára  k ifejtett direkt 
hatásának tulajdonítható.

M int m ár a bevezetőben em lítettük, a postope- 
ratív sóretentio kérdése eléggé összebonyolódott és 
tisztázatlan probléma. A szerzők egy része a sóre- 
tenciót prim aer jelenségnek fogja fel (36, 37, 40, 
41), mások viszont a m űtét u tán csökkent sóbevitel 
következményének (7, 20, 26, 42). A kérdés bizo­
nyos fokú összezavarását nagyban elősegítette az 
a tényező, hogy a legtöbben a postoperativ sóreterl- 
ciót, m int egységes folyam atot tekintik . Ha az el­
lentétesnek tűnő adatokat k ritikusan  áttekintjük, 
kitűnik, hogy azok, akik a sóretenciót prim aer je ­
lenségnek fogják fel, észleléseiket jobbára a m űtét 
nap jára vonatkoztatják (36, 37); azok viszont, akik 
secundaer jelenségnek tartják , vizsgálataikat a ké­
sőbbi postoperativ szakban végezték (7, 20, 42). Je ­
len vizsgálataink azt bizonyítják, hogy a sebészi 
stressnek van prim aer sóretenciót okozó hatása: a 
csökkent nátrium -ürítés minden m űtét u tán — még 
az olyan kis beavatkozás u tán  is, m int a herni- 
orrhaphia — prom pt létrejön, kialakulása nem függ 
össze a szérum elektrolyt szint megváltozásával, 
nem áll összefüggésben sem a keringő vérm ennyi­
ség, sem pedig az extracelluláris folyadéktér nagy­
ságának megváltozásával. Egy korábbi közlemé­
nyünkben (30, 31) beszámoltunk arról, hogy ku tyá­
kon műtéti stress hatására nagym értékben foko­
zódik a nátrium  és chlór tubuláris resorptiója an ­
nak ellenére, hogy az állatokba hatalm as m ennyi­
ségű physiológiás konyhasót infundáltunk s ezzel 
keringő vérm ennyiségüket és extracelluláris folya­
dékterüket jelentősen megnöveltük. Vizsgálataink 
nem  adnak feleletet arra, hogy vajon ezt a jelen­
séget az aldosteron okozza-e, s arról sem adnak fel­
világosítást, hogy ez a postoperativ sóretenció m ed­
dig tart; de azt kétségkívül bizonyítják, hogy a 
m űtéti stress hatására jelentősen fokozódik a n á t­
rium  és a chlór tubuláris resorptiója, holott ez a 
jelenség az egyébként hasonló kísérleti feltételek­
nek alávetett, de m űtéten át nem  esett egyéneken 
nem  észlelhető. Eredményeink egyúttal arra  is 
utalnak, hogy a csökkent sóürítés nem a physioló­
giás reguláié berendezésen keresztül jön létre  s 
kiváltásában m agának a sebészi stressnek van döntő 
szerepe; s ez feltehetően valam ely centrális (27), 
subcorticalis mechanizmuson keresztül (valószínű­
leg az aldosteron közvetítésével) érvényesül.

Hasonlóképpen a kálium -ürítés fokozódását 
sem előzi meg a szérum elektrolytek koncentráció­
jának  megváltozása. Tehát a m űtét hatására k i­
alakuló változás ez esetben sem egy előzetes m eta- 
bolikus változás (emelkedő K-szint) kompenzálá­
sára jön létre, hanem  prim aer módon, közvetlenül 
a stress hatására alakul ki.

A phosphát-ürítés postoperativ fokozódása is­
m ert jelenség (11, 44, 53), de aránylag kevesen fog­
lalkoztak tüzetesebben ezzel a kérdéssel. Vizsgá­
lataink azt bizonyítják, hogy ez a változás is köz­
vetlenül a stress hatására alakul ki és a tubuláris
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phosphát resorptió csökkenése révén jön létre. Mai 
tudásunk szerint a csökkent tubuláris phosphát re­
sorptio a parathyreoideák (5, 8), és/vagy a pajzs­
mirigy (2, 3, 22) fokozott működésének a követ­
kezménye lehet. Valóban, Rindani (47) kim utatta, 
hogy a parathyreoideák hyperfunkcióval reagálnak 
bármely systémás, így sebészi stressre is; de egy­
ú tta l k im utatta , hogy a phosphát anyagcsere stress­
re bekövetkező megváltozása létrejön parathyreoid- 
ectomizált állatokon is. Más részről ismeretes, hogy 
a pajzsm irigy is hyperfunkcióval reagál a m űtét­
re (18, 19); a fokozott phosphát-ürítés periódusa 
pedig éppen arra  az időre esik, am ikor a fokozott 
pajzsmirigyműködés k linikai jelei (tachycardia, láz, 
fokozott oxygénfogyasztás, 6; stb.) észlelhetők a 
postoperativ szakban. A pajzsm irigy szerepét veti 
fel a phoshpát-ürítés postoperativ fokozódásában 
az a megfigyelésünk is, hogy totális pajzsm irigyki- 
irtáson átesett betegünkön a m űtét u tán  nem emel­
kedett phosphát ürítés, sőt a norm ális érték alá 
csökkent. Ezek azonban m ég csak feltevések, direkt 
bizonyítékok egyelőre hiányoznak. M indenesetre a 
phosphát-anyagcsere zavará t összevetve az eddig 
tárgyalt jelenségekkel, m eg kell említenünk, hogy 
a phosphát-ürítés postoperativ fokozódása is — ki­
alakulását és lefolyását tekintve — azonos kategó­
riába tartozik az előzőekkel, s feltehetőleg primaer 
módon, m agának a sebészi stressnek a hatására jön 
létre, talán szintén valam ely centrális mechanizmu­
son keresztül.

Az em lítettektől eltérően a nitrogén anyagcsere 
postoperativ alakulása m ás jellegű. Tulajdonképpen 
vizsgálataink során nem is tud tuk  határozottan ki­
m utatni a nitrogén-ürítés postoperativ fokozódását 
a m űtét u tán i első 24 órában. M indenesetre vizsgá­
lati eredm ényeink arra  utalnak, hogy ha van is 
fokozott postoperativ fehérje katabolizmus (41), 
az nem prim aer módon a sebészi stress d irekt kö­
vetkezményeképpen jön létre, hanem ta lán  egyéb 
változások (fokozott energiaszükséglet, fokozott 
anyagcsere, elégtelen kalória bevitel) hatására se- 
cundaer módon következik be. Ezt tám asztják alá 
A bbott és m tsainak (1, 23, 49) eredm ényei is, akik 
magas kalória és fehérjebevitellel meg tud ták  aka­
dályozni a postoperativ negatív nitrogénm érleg 
kialakulását.

A víz-, nátrium -, chlór-, kálium - és phosphát- 
anyagcserében a m űtét hatására bekövetkező vál­
tozások az őket reguláló endokrin mechanizmusok 
primaer módon m egváltozott funkciójának tulajdo­
níthatók. K ísérleti eredm ényeink, valam int az iro­
dalmi adatok alapján is arra a következtetésre ju t­
hatunk, hogy ezen endokrin mechanizmusok „be­
ugrása” nem  a szokásos „feed-back” m echanizm u­
son keresztül a physiológiás reguláló funkciónak  
megfelelően, tehát valamely primaer anyagcsereza­
var kompenzálására, hanem direkte, magának a 
m űtéti traum ának a hatására következik  be. A  
különböző endokrin mechanizmusok által reguláit 
anyagcsereváltozások egyszerre történő kialaku­
lása viszont arra utal, hogy ezen endokrin szer­
vek  funkciójának megváltozása valamely közös,

őket reguláló, centrális koordináló szerv m űködés­
változására vezethető vissza.

Néhány évvel ezelőtt Hume (24) feltételezte, 
hogy a m űtéti traum a a központi idegrendszeren, 
pontosabban a hypothalam uson keresztül fejti ki 
általános hatását a szervezetre. A közelmúltban 
Egdahl-nak (14) sikerült bebizonyítania, hogy a 
traum a által kelte tt inger idegi afferentáción ke­
resztül ju t a központokhoz; vizsgálatai szerint az 
operált végtag előzetes teljes denerválásával meg­
gátolható a m űtéti traum át egyébként típusosán 
követő steroidválasz kialakulása. Azt is sikerült 
bebizonyítaniuk, hogy az ACTH és a mellékvese- 
kéreg steroidok trau m át követő hypersecretioja az 
agy különböző területein elhelyezkedő komplex 
neurohum orális mechanizmus kontrollja alatt áll, 
és a központi idegrendszer különböző területeinek 
sértésével ez a típusos reakció kim aradhat (25). Az 
az-észlelésünk, am ely szerint a m űtéti traum a ha­
tására  kialakuló anyagcserereakció létrejötte meg­
gátolható, illetve időben eltolható mély barb itu rá t 
narkózissal (45), alátám asztani látszik az em lített 
eredm ényeket. Vizsgálataink során az anyagcsere­
válasz és feltehetően az ennek alapját követő 
m ultiplex endokrin reakció időleges gátlását értük  
el, de a gátlást nem  a perifériás centripetális in­
gerület felfüggesztésével értük el, m int Egdahl, ha-

S. ábra. A z  endokrin regulációk ismert és feltételezett változásai a sebészt 
trauma hatására
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nem  valam elyik centrális, subcorticalis területet 
blokkíroztuk, ta lán  éppen azt a helyet, ahol a 
centripetális idegingerület áttevődik az efferens 
hum orális rendszerre, mely aztán kiváltja a jel- ■ 
legzetes anyagcsere-reakciót.

Ezek alapján a következőképpen képzeljük el 
a  m űtéti traum a által keltett anyagcsere-reakció 
kialakulását (8. ábra): a traum a idegi (és eset­
leg humorális) afferentáció ú tján  eljut a közpon­
tokba: a cortexbe és a subcortexbe, itt átkapcso­
lódva a hypophysisen és/vagy más szerveken ke­
resztül (pl. corpus pineale) hat az alárendelt en­
dokrin szervekre, melyek viszont megváltozott ha­
tást fejtenek ki a perifériára: részben a sejtekre, 
m iáltal m agát az anyagcserét változtatják meg, 
részben pedig a vesére, melynek elválasztó m űkö­
dését terelik más ú tra  (kísérleteinkben ezt m ér­
tük). Ennek a reflexívnek a m egszakítását a leg­
különbözőbb szinten elérhetjük. Egdahl (14) az 
idegi afferentációt blokkolta le, Hume (25) az agy 
különböző területeinek sértésével a központokat, 
mi pedig a mély barb itu rá t narkózissal feltehetően 
szintén a centrum ban, valószínűleg a subcortexben 
alkalm aztunk gátlást (45).

összefoglalás.
Szerzők 26 sebészi betegen vizsgálták órán- 

ként-kétóránként a vizelet, valam int a vizelettel 
ürülő elektrolytek és nitrogén mennyiségét a m ű­
té t  u tán 36 órán keresztül, összehasonlításképpen 
4 egészséges, m űtétnek ki nem tett, szomjazó, 
éhező, ágyban fekvő egyént is hasonló kísérleti 
feltételeknek vetették  alá.

Azt találták, hogy a diurézis a m űtét hatá­
sára prom t csökken, a vizelet osmjolaritása emel­
kedik; ez a jelenség 5%-os dextrose intravénás in­
fúziójával nem  függeszthető fel.

A nátrium - és chlor-ürítés a m űtét hatására 
azonnal lecsökken, a kálium -ürítés pedig emelke­
dik; ez a változás nem  függ a szérum elektrolytek 
koncentrációjának alakulásától, valam int a glome- 
Tuláris filtrációtól, és minden betegben egyaránt 
bekövetkezik.

Az anorganikus phosphát-ürítés m űtét u tán 
azonnal emelkedik, mégpedig a tubuláris phosphát 
resorptió csökkenése következtében. Totális pajzs- 
m irigykiirtás után ez a jelenség elmarad, sőt a 
phosphát-ürítés a normális mennyiség alá csök­
ken. Feltételezik, hogy ez a változás a pajzsmi­
rigy, illetve a parathyreoideák fokozott működé­
sével függ össze.

A nitrogén-ürítés az alkalm azott kísérleti fel­
tételek között nem fokozódott a m űtét hatására, 
sőt a kontroll egyénekhez viszonyítva inkább csök­
kent.

Mély barb itu rá t narkózis a postoperativ anyag­
csereváltozások kialakulását meggátolta a narkózis 
tartam ára , de az ébredés után azok jellegzetes for­
m ájukban kialakultak.

Vizsgálataikból a rra  következtetnek, hogy a 
víz- és elektrolyt-anyagcsere postoperativ változá­
sai a m űtét hatására prim aer módon jönnek létre, 
SO

talán valamely centrális közös mechanizmus útján, 
több endokrin szerv efferentációja révén. A n itro­
gén anyagcsere megváltozása secundaer módon ala­
kulna ki.
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