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A miutéti trauma hatdsa az operalt beteg anyagcseréjére n

Petri Gabor dr. és Kovacs Géabor dr.

Midta Selye (48) megfogalmazta az altalanos
Japtaciés syndroma koncepciojat, széles korok-
én ismeretessé valt, hogy a szervezet minden kil-
:lagi behatéasra, igy sebészi miitétekre is endokrin
akcioval is vélaszol. Ebben az endokrin vélasz-
on — Selye szerint — a hypophysis-mellékvese-
céreg tengely jatssza a fO szerepet, s igy a létre-
ott elvaltozisok, mint pl. az eosinopenia, hyper-
lycaemia stb. mind ezen rendszer hyperfunkcidja-
ak a kovetkezményei.

Cuthbertson és kutatocsoportja (11, 12) mar a
)-as évek végén megallapitotta, hogy minden
auma, vagy sebészi m(tét hatasara az egyébkeént
;6szséges szervezet nagymérték({ nitrogén-, kén-,

Kreatin- és kaliumiritéssel reagal. Véleményik sze-
dni a trauma hatasara systémas sejtpusztulds, in-
tenziv katabolizmus, az intracellularis allomany
(igy elsésorban az intracellulé&ris fehérje) pusztu-
lasa jon létre, s a vizeletelvalasztds megvaltozasa
ennek koévetkezménye. Késbébb, a gydgyulas szaka-
ban a valtozdsok megfordulnak: sejtfelépilés, ana-
jolizmus kovetkezik be, és ennek kovetkeztében
az emlitett anyagok kivalasztasa csokken, azok be-
‘ollnek a szervezetbe.

Ezeket a postoperativ szakban bekdvetkezd
.nyagcserevaltozasokat kés6bb sokan masok is
megerdsitették, s6t egyéb postoperativ elvaltoza-

krél is beszamoltak. igy Stewart (51) és Cope
), majd LeQuesne és Lewis (35) megallapitot-
c, hogy mitétek utan cs6kken a diurézis, csok-
1a vizelettel kivalasztott natrium és chlér meny-
eyisége, vagyis a szervezet a postoperativ szakban
'izet és soOt tart vissza.

Végil az 50-es évek elején mintegy 10 éves
kutatbmunka utdn Moore és Ball monographidjuk-
ban (41) igyekeztek az addigi eredményeket és sa-
jat vizsgalati adataikat Selye koncepcidinak meg-
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felel6en osszefoglalni. Hypothézisik szerint a m-
tét hatadsara a traumatizalt szovetekbdl valamely
humoralis anyag szabadul fel, mely a hypophysis-
re mediatorként hatva aktivalja a hypophyseo-
adrenocorticalis rendszert. Az igy fokozottan mo-
bilizal6d6é glucocorticoidok felel6sek az emelkedett
natrium- és vizresorptioért s a kovetkezményes
oliguriaért, és ugyancsak a mellékvese glucocorti-
coidjai hozzék létre a fokozott sejt-katabolizmust és
az ennek kovetkeztében kialakulé megnovekedett
nitrogén- és kalium-uritést.

Ez az elmélet ardnylag rovid ideig tartotta ma-
gat teljes egészében. Hamarosan kiderilt, hogy a
postoperativ oliguria sokkal inkdbb a hypophysis
hats6 lebenyének fokozott mikddésével hozhatd
kapcsolatba, amennyiben az ilyenkor Gril6é Kkis
mennyiségl és igen koncentralt vizelet fokozott
antidiureticus hormonhatasra utal (35). Valoban
Dudley és mtsai (13) vizterheléssel kimutattak,
hogy a csokkent diurézis létrehozadsdban minden
valészinlséggel az antidiureticus hormonnak van
szerepe.

Kés6bb Llaurado (36, 37) észlelt fokozott aldo-
steron-Uritést m(tét utan, s kimutatta, hogy a ka-
lium-irités és a natrium-retencié6 mértéke arany-
ban van a vizelettel Gril6 aldosteron mennyiségé-
vel. Eredményeit azdta tobben megerdsitették (52).

Az utébbi években tébb olyan megfigyelésrél
szamoltak be, melynek alapjan Moore hypothézise
csaknem teljesen megingott. Jepson (26) és Mason
(38), majd kés6bb tébben masok megallapitottak,
hogy hypophysectomia, vagy bilateralis adrenalec-
tomia utan, ha a beteget allandé dozisi cortison-
kezelésben részesitették, a jellegzetes postoperativ
anyagcserevaltozasok szabalyos forméban és nagy-
sagban létrejonnek, jollehet a mellékvese fokozott
mikddésérdl ezekben az esetekben nem lehetett
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sz0. Tehat a glucocorticoidoknak nincs oki szere-
pik az anyagcserevaltozdsok kialakulasaban, ha-
nem jelenlétik csupan lehet6vé teszi, megengedi
a valtozasok létrejottét, vagyis pusztdn permissiv
hatasrél van szo.

Tovabb novelték a zavart Abbott és mtsainak
(1, 53) vizsgalatai, akik kimutattak, hogy a mitét
utani fokozott nitrogénveszteség adaequat kaldria-
és fehérjebevitellel kivédhetd.

A moore-i hypothézis kritikdjaban egyesek
egészen tavolra jutottak: igy Hayes (20) mar az
aldosteron szerepét is kétségbe vonja a postopera-
tiv soretenti6ban. Szerinte az aldosteron fokozott
mobilizdciéja mésodlagos, csak azért jon létre, mert
a m{tét utdn kevés natriumot visziink be a szerve-
zetbe; igy az extracellularis tér besz(kil, s a so-
retentié részben a csokkent vesem(ikddés, részben
pedig a beszikilt extracellularis tér kdvetkeztében
kialakult secundaer aldosteron mobilizadcionak a
kdvetkezménye.

A postoperativ anyagcserevaltozasok kiterjedt
irodalmat attekintve megallapithat6, hogy a szer-
z6k legnagyobb része megallapitasait a 24 0ras
meérleg-vizsgalat segitségével tette. Bar ez a tech-
nika kontrollalt kérilmények kozott kivaldéan al-
kalmas az anyagcsereegyensuly megvéltozésanak
analyzalasara nagyobb tavon, de éppen mivel csak
napi valtozasokat regisztral, inkdbb statikusan
adja vissza a mi(itét utani napokban kialakul6 val-
tozasok ered6jét, s aranylag keveset mond a val-
tozasok kialakuldsanak dinamikajarol, az egyes
valtozasok id&beli lefolydsardl és egymaéssal valo
Osszefliggéseir6l. A 24 6rds meérleg-vizsgalatok ma-
sik hidnyossdga a mi(tét napjan létrejové valtoza-
sok megitélésében, hogy altalaban nem tudjak a
mérleg ,bevitel” oldalat alland6 szinten tartani, s
igy a mi(tét napjanak véaltozasait nemcsak maga
a sebészi trauma hatarozza meg, hanem ebbe bele-
jatszanak mas, erre rarakédd tényez6k is, mint
pl. éhezés, szomjazas, agynyugalom, fajdalom, iz-
galom stb. (34). Hogy a ,,post hoc ergo propter hoc”
kovetkeztetés helytelen gyakorlatat elkeriilhessik,
a kérdést olyan methodikaval kell megkozelite-
nink, melynek segitségével elkiilonithetd ezeknek
a nem specifikusan ,sebészi” stressoroknak a ha-
tdsa attél a bruttd valtozastol, melyet a sebészi
trauma utan regisztralunk. Vizsgalatainkat ezen-
kival dagy terveztik meg, hogy a miitét utan ro-
vid id6kozonként regisztradljuk az egyes anyag-
csere-paraméterek valtozasat a vérben és a vizelet-
ben. Egyduttal igyekeztiink egy-egy vizsgalat so-
rdn a paraméterek minél szélesebb spektrumat re-
gisztralni, hogy a véaltozasok egymassal vald 6ssze-
fliggéseire és az Gket létrenoz6 mechanizmusokra is
némi fény derilhessen.

Beteganyag és maodszer.

Beteganyag. Vizsgalatainkat 26 sebészi betegen vé-
geztik. A betegek kiilonb6z6 mértékl traumat jelent6
miitéten estek at (herniorrhaphia, laparotomia, thora-
cotomia, gyomorresectio sth.); a mitéteket részben
helyi érzéstelenitésben, részben éter, illetve barbiturat
narkézisban végeztik. A mitétre keril6 betegek mitét
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el6tt jo altalanos allapotban voltak; leromlott vagy
anyagcserebetegségben szenvedd betegek nem szere-
pelnek a sorozatban.

Ezenkivil négy onként jelentkezd egészséges or-
vostanhallgatot is aldvetettink az aldbb részletezett
kisérleti vizsgalatoknak, azzal a kilénbséggel, hogy
mitétet és nark6zist nem végeztink rajtuk.

Kisérleti terv. A vizsgalatra kerlil6 betegek a mi»
tét el6tt 36 ordig normalis étrenden, voltak. Ett6l s-
id6tél kezdve fehérjét nem fogyasztottak, majd a mi
tét el6tti 20 draban taplalékot sem vettek magukhoz;
az utols6 12 oraban beszintettik a folyadékfelvételt,
is.

A mitéteket a délel6tti 6rakban végeztik. A mi-
tét eldtt 4—12 o6raval é&llandé katétert kotottink a
betegekbe s 6ranként-kétéranként gy(jtottik vizeleti-
ket. A vizeletgy(jtést leveg6oblitéssel végeztik. Kildn-
b6z6 id6kozonként vért vettink a vena cubitalisbol
pangatds nélkil kémiai analysisre.

A vizsgalat id6szaka alatt taplalékot és folyadékot
nem vettek magukhoz a vizsgalt egyének. Hasonlokép-
pen nem kaptak sem infaziét, sem transfusiot a ma-
tét elétt vagy utdn (egy-egy kivételtdl eltekintve, ak,i
ken éppen az infuzié hatdsat szandékoztunk tandim,
nyozni). Azokat a betegeket, akiken az emlitett kr;
toriumokat nem tudtuk betartani, kizartuk a tovabl
vizsgalatbdl, s igy ezek nem is szerepelnek ebben r
sorozatban.

Analytikai maédszerek. A szérum és vizelet n;

lang-fotométerrel hataroztuk meg. A chloridmeghataro
zas mercurimetrias modszerrel tortént (28). A phos-

Creatinine excr.

N excretion N JGHIN

i. dbra. 4 egbszséges orvostanhallgatd vizeletiiritésében megnyilvanuld

napi rhytmus. A kisérleti egyének a vizsgalat tartama alatt semfolyadé-

kot, sem taplalékot nem vettek magukhoz. A z dbran a 4 egyén értékeinek
atlagat tlintettik fel
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phort Fiske—Subbarow szerint (16); a kreatinint
Folin-Wu szerint (17) Brod—Sirota modositasaval (4),
a nitrogént Rappaport szerint (46), a calciumot és mag-
néziumot pedig komplexometriasan hataroztuk meg
(32, 33). A vizelet és szérum asmolalitdsanak megha-
tarozasa cryoscoppal mért fagyaspontcsokkenés alap-
jan, szamitas Gtjan tortént.

Eredmények.

I. Napi rhythmus.

Az eredmények interpretacidja soran a mitét
hatdsira észlelt valtozdsokat a mi(tét elStti érté-
kekhez viszonyitottuk. Mivel azonban a vizelet
egyes alkatrészeinek kivalasztdsa nem egyenletes
lUtemben torténik a nap 24 6rajan at (50), tekin-
tetbe kellett venniink, ezt a napszakonkénti inga-
dozéast is. Hogy a napi rhythmusnak, valamint
egyéb nem specifikus tényezéknek a hatasat Ki-
kuszoboljik, az el6z6ekben emlitett 4 orvostanhall-
gatot valasztottuk kontrollnak, s a rajtuk észlelt
eredmeényekhez viszonyitottuk a kés6bbiekben az
operalt betegekben megfigyelt valtozdsokat. A 4
orvostanhallgatd anyagcserevaltozadsainak atlagat
az 1. sz. abran tintettik fel.

Mint lathat6, a napi rhythmus &ltaldban ha-
sonlo jelleggel nyilvanul meg az egyes vizelet-al-
katrészek uritésének valtozasaban: legnagyobbak
az Uritett értékek az els6 kisérleti nap délel6ttjén
és délben, majd délutan fokozatosan csdkkennek,
s a legalacsonyabb értékek az éjszakai és a kora
hajnali 6rakban észlelhet6k. A masodik napon, bar
kisebbek az Uritett abszolit mennyiségek (a vizs-
galat id6tartama alatt a kisérleti személyek sem
folyadékot, sem téaplalékot, sem sOt nem vettek
fell), mégis a délelétti 6rakban a rhythmusra jel-
legzetes emelkedés hatarozottan felismerhetd. A vi-
zeletlrités napi rhythmusara vonatkoz6 észlelé-
seink ©Osszhangban 4allnak az irodalom adataival
(43).

Il. Operalt betegeken nyert eredmények.

Mivel a vizsgalt betegek kilonbéz6 nagysagu
és tartama traumanak voltak kitéve, s mivel a ki-
sérleti feltételek sem voltak azonosak minden eset-
ben, a nyert eredményeket nem atlagok formaja-
ban, hanem egyedenként ismertetjik. Az emli-
tett okok miatt nem foglalkozunk kismértékd
mennyiségi kulonbségekkel, hanem csupan azok-
kal az eltérésekkel, amelyek qualitativ valtozast
jelentenek a mitét el6tti allapothoz, illetve a
kontrollokhoz viszonyitva. A leirand6 valtozasok
minden egyes esetben szabdalyszerlien bekovetkez-
tek és mintegy jellegzetes sémajat adjak a sebé-
szi traumaéara létrejové anyagcserevaltozasoknak.
A mitéti trauma neme és nagysaga nem befolya-
solta az anyagcserevaltozdsok jellegzetes sémajat,
bar quantitativ kilénbségeket észleltink; hasonlé-
képpen azonos forméaban zajlott le a postoperativ
anyagcsere-reakcio a helyi érzéstelenitésben és az
éternarkézisban operalt betegeken. Barbiturat nar-
kézis hatasara bizonyos id6beli eltolddast észlel-
tink; erre majd kilén visszatérink.

79*
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1. A vizanyagcsere valtozasai.

A mitéti traumaval egyidejlileg a diurézis &l-
taldban 1 ml/min. al4 csokken s utdna a mitét
napjan ezen az alacsony szinten marad (2. abra).
Ezzel egyidejlileg kezdetben hirtelentl, majd ké-
s6bb fokozatosan emelkedik a vizelet osmolari
tasa a mtét napjan délutdn és az esti 6rakban egé-
szen a vese koncentralo képességének felsd hataraig
(1500 mOsm/lit.). Ezek a valtozasok tipusosak az
antidiureticus hormon hatdsara, azonban nem
szuntethet6k meg az antidiureticus hormon egyéb-
ként igen erés gatlé ingerével: a plasma és az extra-
cellularis folyadék felhigitasaval. Néhany bete-
gen a mitét napjan 5%-os dextrose gyors intra-
veénas infazidjaval joval a normalis szint alad csok-
kentettik a serum osmolaris koncentraciéjat: viz-
diurézis ennek ellenére sem kovetkezett be (3.
abra). Az esetek egy részében ilyenkor kissé emel-
kedett a diurézis, de a vizelet osmolaritdsa nem
csOkkent: a nagy mennyiségben infundalt dextrose
ugyanis ilyenkor nem képes resorbeédlédni a tubu-

Creatinine excr. 1OT|

2. dbra. B. M. 42 éves ndbeteg. N'yombélfekély miatt gyomorresectio
helyi érzéstelenitésben

lusokban, s ozmotikus diuretikumként hatva kissé
fokozza a diurézist. A csékkent mennyiségl és
koncentralt vizeletelvalasztds a vizsgalt id6szak-
ban végig észlelheté volt; a jelenség a fokozott
mértékben felszabaduld antidiureticus hormon ha-
tdsanak tulajdonithaté (12, 21, 30).
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Jm dbra. T. . )a évesférfibeteg. Cholelithiasis miatt cholecystectomia
Her narkdzisban. Mitét utdn 2000 ml j %-o0s dextroset kapott intra-
vénas infuzjéban a jelzett id6 alatt

2. Valtozasok a natrium és chlér anyagcseré-
ben.

Ugyancsak kozvetlentul a miitét hatdsara ko-
vetkezik be a natrium- és chldr-irités nagymérvi
csOkkenése (2., 4. és 7. abra). Kuléndsen szembe-
tin6 ez a kulénbség, ha tekintetbe vessziik, hogy a
hasonlé korilmények kozott levé, de mitétnek ala
nem vetett kontroli-egyénekben a napnak ebben
a szakadban (délel6tt) a natrium- és chlér-Urités
éppen emelkedd tendenciat mutat. Ez a csOkkenés
nem a vesefiltrdcio megromléasaval fliigg 6ssze, mi-
vel a glomerulus filtraciéval nagyjabél parhuza-
mosan valtoz6 kreatinin-Urités csak a mi(tét tar-
tama alatt csokken, utdna ismét visszatér a miitét
el6tti értékekre, jeléul annak, hogy a glomerulus
filtraci6 a mitét alatt ugyan csokken, de utana
azonnal normalizadlédik. Ez a jelenség jol ismert
az irodalombdl. Tehat a csdkkent natrium- és chlor-
Urités természetét tekintve tubuldris eredet(i: fo-
kozott tubularis resorptio kovetkezménye.

A natrium- és chlor-urités csokkenése nagy-
mérték( és azonnal a trauma hatdsdra kovetkezik
be, s nem el6zi meg valtozds a szérum elektrolytek
koncentraciéjaban (4. abraf A natrium- és chlor-
Urités hirtelen csdkkenése nem tulajdonithaté a
szervezet folyadéktereiben létrejott eltolodasnak
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sem; olyankor is tipusosan létrejott, amikor a m-
tét alatt a vérveszteség mennyiségét joval megha-
ladé6 mértékben transzfundaltunk vért s ezzel meg-
emeltik a kering6 vérmennyiséget, holott egyéb-
ként, normalis korilmények kozott fokozna a néat-
rium- és chldr-lritést. Néhany betegen folyamato-
san mértik az extracellulédris-tér véaltozasat a mi-
tét utdn: a natrium és a chlor fokozott resorptidja
olyankor is kovetkezetesen létrejott, amikor az
extracellularis tér a mi(tét utan jelent6sen kiter-
jedt (4. abra).

Jellegzetes még, hogy mig normaélis egyéneken
a natrium- és chlor-urités 4ltalaban parhuzamosan
halad, addig a mdtét utdn a natrium-urités ko-
vetkezetesen kisebb a chlér-tritésnél (2., 4., 5. és
7. abra); ettél fuggetlenil természetesen a chldr-
Urités is csokkent abszolit mennyiségben. Masik
rendszeres észlelésiink szerint, bar a m{(itéti trauma
nagymértékben csdkkenti a natrium- és chlér-uri-
tést, mégis a napi rhythmusnak megfelel6 jelleg
csaknem minden operalt betegben felismerhet6,
bar joval kisebb mértékben, mint normalis korul-
mények kozott, illetve mint a kontroliokban: A
mitéti behatds megszlinte utdn a natrium- és a
chlor-urités ismét kissé emelkedett, majd az éjszaka

M. No+
fiEglit.

4, dbra. M. S. 24 évesférfibeteg. Nyombélfekély miatt gyomorresectio

helyi érzéstelenitésben. A-z extracellularis teret (ECF) és a glomerularis

filtraciot (GFR) szacharézzni mértik ; ennek segitségével szamoltuk
ki a tubularis phosphat resorptiét (TR.POs)
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folyaman egészen alacsony értékekre esett vissza
s masnap délel6tt ismét enyhén emelkedni kez-
dett (2., 4., 5 és 7. abra). Ezt a jelenséget mas
vizeletalkatrészek Uritésében nem észleltik, vagy
legalabbis nem ilyen kovetkezetesen.

3. A kalium anyagcsere megvaltozasa.

A miitét hatasdra a vizelet kdlium-koncentra-
ciéja azonnal felemelkedik s rendszerint novek-
szik a vizelettel Grilé kalium abszolit mennyisége
is (2., 4. és 7. abra). Ez a valtozas sem fligg a szé-
rum elektrolytek koncentraciojanak el6zetes meg-
valtozasatol (4. abra), hanem kovetkezetesen létre-
jon valtozatlan szérum elektrolyt szint ellenére is.
A miitét befejeztével a kalium-Urités egyre foko-
z6dik, s — ellentétben a napi rhythmussal — a leg-
magasabb értékeket éppen a késd délutani és éjjeli
orakban éri el, amikor normalis egyénekben csok-
kend tendencia észlelhet§. Harom betegben a ka-
lium-urités postoperativ fokozodasa nem ért el
nagyon magas értékeket, de a leirt jellegzetes lefo-
lyds ezekben az esetekben is észlelhet6 volt. A mii-
tétet koveté napon a kalium-arités, a mi(tét nap-
jan észlelt extrém magas értékekhez képest csok-
ken6 tendenciat mutatott, s menete ismét kezdett
a napi rhythmushoz igazodni.

A vizelet Na/K aréanya a prompt csokken6 nat-
rium-irités és egyre fokoz6dd kalium-irités ko-
vetkeztében a mdtét hatasara hirtelen csokken,
majd hosszu ideig igen alacsony értékeken marad
(2., 4. és 7. abra).

4. A phosphor anyagcsere megvaltozasa.

A postoperativ anyagcserevaltozasok egyik leg-
jellegzetesebb és eddig arédnylag kevéssé vizsgélt
része a vizelet anorganikus phosphét-tartalménak
mtét utani emelkedése. Ezt a jellegzetes elvalto-
zast operalt betegeinkben — kettd kivételével —
kovetkezetesen ki tudtuk mutatni; az emlitett két
esetre kés6bb részletesen visszatérink.

A miitét hatdsara a vizelet anorganikus phos-
phét-koncentraci6ja minden esetben azonnal emel-
kedett és ez az emelkedés a m{(itét utani drdkban
egyre fokozddott. Hasonloképpen nagy mértékben
fokozodott a vizelettel Gril6 phosphat abszolat
mennyisége is (2., 4. és 7. dbra). A mitét utén
3—5 oraval mért értékek lényegesen magasabbak,
mint amilyeneket normaélis koérilmények kodzott
barmikor is észleltink. A legmagasabb phosphat-
Uritést a m(itét utani este és éjszaka folyaman mér-
tik, tehat olyan idében, amikor a napi rhythmus-
nak megfeleléen éppen az urités csokkenése lett
volna varhaté. A phosphat-irités ezen postopera-
tiv valtozadsa nagyjaban parhuzamosan halad a ka-
liuméval. A kilritett abszolit mennyiség eseten-
ként valtozott, de minden betegben Iényegesen
meghaladta a miitét el6tti értékeket, még olyan
esetekben is, amikor a trauma ardnylag csekély
volt (pl. herniorrhaphia). A szérum anorganikus
phosphat szintje az esetek nagy részében emel-
kedett a m(itét hatadsara (4. abra), de 7 beteglinkben
egyaltalan nem észleltink ilyen értelm( véltozast:
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a phosphat-irités postoperativ fokozddasa azonban
ebben a 7 betegben is jellegzetes formé4jaban kiala-
kult (2. abra).

Egyébként is a phosphéat-urités postoperativ fo-
kozodasa olyan nagymérvi volt, hogy semmiképpen
sem magyarazhaté pusztan a szérumphosphatszint
esetleges emelkedésével; az emelkedett phosphat-
Urités rendszeresen még azutdn is valtozatlanul
folytatodott, mikor a szérum-phosphatszint mar
normalizalodott, sét néhany betegben még a kiin-
duldsi érték ald is csdkkent. Mindezek az észle-
lések arra utalnak, hogy a phosphat-urités foko-
z6désa tubuléris természet(.

Néhany betegben a miitét el6tt, alatt és utén
az endogén kreatinin clearance vagy a szahar6z
clearance segitségével meghataroztuk a glomerula-
ris filtraciot, s ezek alapjan kiszamitottuk a tu-
buléris phosphéat resorptiét. Ismeretes, hogy a tu-
buléris phosphéat resorptio nagyon éallandé érték,
normalisan 82—92% kozott ingadozik (5, 8). A
mitéti trauma hatdsara viszont az addig normalis
tubularis phosphéatresorptio igen alacsonyra csok-
kent (4. abra), egyes betegekben egészen 40%-ig.
Ez mai ismereteink szerint fokozott parathyreoidea
(5, 8), illetve fokozott pajzsmirigymiikodésre utal
2, 3, 22),

/. dbra. F. L. 28 éesférfibeteg. A. pajzsmirigy papillaris adenocarcino-
maja miatt totalis pajzsmirigykiirtas. A tubularis phosphat resorptiot
(TRP04) a Creatinin clearance (Ccr) segitségével hataroltuk meg
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Ennek alatdmasztasara ismertetjik egyik el6bb
emlitett esetlinket, melyben a phosphéat-urités jel-
legzetes fokozOodasa nem kovetkezett be a mitét
hatasara (5. abra). Ezen a betegen papillaris adeno-
carcinoma miatt (4n. ,lateralis aberrans struma”)
totalis pajzsmirigykiirtast végeztink. A mitét ha-
tdsara a beteg phosphéat-uritése nemhogy fokozo-
dott, hanem éppen ellenkez6leg erdsen csdkkent a
mtét el6tti értékekhez viszonyitva, jéllehet a szé-
rum-phosphatszint a mutét utdn atmenetileg meg-
emelkedett. A tubuléaris phosphat resorptio sem
csokkent, hanem emelkedett, méghozza a normalis
92% folé. Meg kell emlitentink, hogy a mitét al-
kalmaval gondosan vigyaztunk arra, hogy a para-
thyreoideakat meg ne sértsiik; harmat biztosan
identifikalni lehetett a m(tét alkalmaval, s az el-
tavolitott pajzsmirigyben a szdvettani vizsgalattal
sem lehetett parathyreoidea szovetet kimutatni.
Természetesen a parathyredidedak mulé jellegd,
funkcionalis sérulését nem lehet kizéarni, bar a
szérum calcium- és phosphat-szint valtozéasa, va-
lamint a postoperativ korlefolyds nem utalt para-
thyreoidea funkciézavarra.

A masik esetben egy hyperfunkciés para-
thyreoideat tavolitottunk el. A md(tét hatasara
az azel6tt hatalmas phosphat-trités mélyen a nor-
maélis szint al4 csdkkent, a tubularis phosphét re-
sorptio joval 92% folé emelkedett, a szérum cal-
cium-szint egyre sillyedé tendenciat mutatott (a
mtét el6tti 6,32 mEq/lit.-es értékrél néhany nap
alatt 4,0 mEq/lit.-re, majd 3,76 mEq/lit.-re csok-
kent) s a parathyreoidea-elégtelenség klinikai ti-
netei is (Chvostek, Trousseau) néhany nap alatt
manifestalddtak.

5. A nitrogén anyagcsere megvéaltozésa.

Altalanos jelenség volt, hogy operélt bete-
geinkben a m(tét utdn nem emelkedett a nitrogén-
trités (2., 5. és 7. abra), eltér6en a kontroll or-
vostanhallgatoktol, akikben a déleldtti és kora dél-
utani oradkban a nitrogén-urités hatdrozottan emel-
kedd tendenciat mutatott (1. 4bra). Az operalt be-
tegekben a nitrogén-iirités a m(itét napjan a mitét
el6tti értékekhez viszonyitva meérsékelten csok-
kent, ami valészinlileg az alacsony diurézissel fiig-
gott Ossze. Néhany esetben a miitét napjan tébb
alkalommal meghatdroztuk a szérum maradék nit-
rogénszintjét: a hasznalt analytikai modszerrel
azonban biztosan kimutathat6 kovetkezetes ndve-
kedést egyetlen esetben sem észleltink. A mité-
tet kéveté napokban a diurézis fokozddasaval emel-
kedett az uUritett nitrogén mennyisége is, némely
esetben a mditét eldtti értékek folé. Hogy ez a ,,fo-
kozott katabolizmusnak” vagy csupan az el6z8 na-
pon retinedlt nitrogén mennyiség Kilrllésének a
kdvetkezménye-e, azt vizsgalati adatainkb6l nem
lehet eld6énteni. Mindenesetre meg kell allapitani,
hogy a nitrogén-irités fokozodasa a mditét napjan
kisérleti feltételeink kozott nem mutathaté ki —
ellentétben a kalium- és phosphat-irités valdban
jellegzetes emelkedésével.

A nitrogén-urités stagnalasanak, illetve csok-
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kenésének a kovetkezménye, hogy a vizelet K/N
hadnyadosa a m(tét utan hirtelen megemelkedik (2.
és 7. &bra), s csak masnap kezd csdkkenni, amikor
a kalium-irités mar csokkend, a nitrogén-urités
viszont emelked6 tendencidt mutat.

6. Barbiturat narkoézis hatasa.

A leirt anyagcserevaltozasok éter-narkdzisban
és helyi érzéstelenitésben operalt betegekre voltak
jellemzdéek. 6 betegen a mdtétet intravénas bar-
biturat* narkézisban végeztuk. A narkézis létre-
hozésara ezekben a betegekben kizardlag Intranar-
cont hasznéltunk, s a sebészi beavatkozas tartama
alatt a betegek a Ill. stadium 2. szakaban voltak.
A miitét befejezte utan a betegeket révid ideig
még tovabb altattuk, s csak ezutdn \o—1 o6raval
kezdtek ébredni.

Azt talaltuk, hogy az el6bb felsorolt anyag-
cserevaltozdsok maradéktalanul észlelhet6k voltak
ugyan mind a 6 betegben, de bizonyos id6beli el-
tolodassal jelentkeztek (6. dbra) — mégpedig csak
a narkozisbol vald felébredés utan. Ugy tlint, mint-
ha a m(tét stressor hatdsdt a barbiturat narkdzis

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

' Narcosis'

6. dbra. F. P. 49 évesférfibeteg. Vastagbélrak miatt bemicolectomia
barbiturat-narkdzisban. A narkézishdl a beteg a mitét befejezte utan
csak 90 perccel kezdett felébredni
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kivédte volna, de utdbb a narkézis megsziintével,
tehat mar a postoperativ szakban a szokasos jelen-
ségek jellegzetes forméajukban és nagysagukban
alakultak ki. Ugyanez az id6beli eltolédas jelle-
mezte a m(itét hatdsara bekdvetkez6 haematoldgiai
reakciot is: éter-narkézisban vagy helyi érzéste-
lenitésben operalt betegekben a mitéti stress al-
kalmazasa utan 1—2 oraval kialakult a leukocyto-
zis, s 2—4 oOra mulva pedig az eosinopenia (7.
abra); a barbiturat-narkdzisban operalt betegekben
ez a reakcio is megkésett (6. abra).

Megbeszélés.

A vizanyagcsere postoperativ zavara — az ala-
csony és koncentralt diurézis — obiigat jelenség a
szervezetnek a sebészi traumara adott valaszdban
és az antidiureticus hormon fokozott mobilizacio-
janak tulajdonithatd (9, 13, 15, 21, 35, 39). Korabbi
vizsgalatainkban kimutattuk (29), hogy operalt be-
tegek vérében fokozodik az antidiureticus activitas.
Ez a fokozott ADH mobilizacié azonban nem a szo-
kéasos regulaciés Gton jon létre, tehat nem az extra-
cellularis folyadék bekoncentralédasa hozza létre,
s6t a szokasos gatlo ingerrel, az extracellularis fo-
lyadék felhigitasaval sem lehet felfiiggeszteni. Ezek
a megfigyelések arra utalnak, hogy a hypophysis
hatsé lebenyének fokozott miikodése ilyen esetek-

7. dbra. K. P. }2 évesférfibeteg. Gyomorfekély miatt gyomorresectio
éternarkdzishan
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ben a hypothalamus nem ozmotikus ingerlésének a
kdvetkezménye (13), és feltehet6en a sebészi stress
valamely subcorticalis struktdrara kifejtett direkt
hatasanak tulajdonithato.

Mint mar a bevezetében emlitettik, a postope-
rativ séretentio kérdése eléggé Osszebonyolédott és
tisztazatlan probléma. A szerzék egy része a sore-
tenciot primaer jelenségnek fogja fel (36, 37, 40,
41), masok viszont a m(tét utan cs6kkent sobevitel
kovetkezményének (7, 20, 26, 42). A kérdés bizo-
nyos fokU Osszezavardsat nagyban el@segitette az
a tényez0, hogy a legtdbben a postoperativ soreterl-
ciét, mint egységes folyamatot tekintik. Ha az el-
lentétesnek tliné adatokat kritikusan attekintjik,
kitnik, hogy azok, akik a séretenciot primaer je-
lenségnek fogjak fel, észleléseiket jobbara a mutét
napjara vonatkoztatjak (36, 37); azok viszont, akik
secundaer jelenségnek tartjak, vizsgalataikat a ké-
s6bbi postoperativ szakban végezték (7, 20, 42). Je-
len vizsgalataink azt bizonyitjdk, hogy a sebészi
stressnek van primaer soOretenciot okozd hatasa: a
csOkkent natrium-irités minden mdtét utdn — még
az olyan kis beavatkozas utan is, mint a herni-
orrhaphia — prompt létrejon, kialakuldsa nem fiigg
0ssze a szérum elektrolyt szint megvaltozéasaval,
nem all ésszefliggésben sem a keringd vérmennyi-
ség, sem pedig az extracellularis folyadéktér nagy-
saganak megvaltozasaval. Egy kordbbi kézlemé-
nyunkben (30, 31) beszamoltunk arrdl, hogy kutya-
kon miitéti stress hatasara nagymértékben foko-
z6dik a natrium és chldr tubularis resorptidja an-
nak ellenére, hogy az allatokba hatalmas mennyi-
ségl physioldgias konyhasét infundaltunk s ezzel
kering6 vérmennyiségiket és extracellularis folya-
dékteriket jelent6sen megndveltik. Vizsgalataink
nem adnak feleletet arra, hogy vajon ezt a jelen-
séget az aldosteron okozza-e, s arrél sem adnak fel-
vilagositast, hogy ez a postoperativ soretencié med-
dig tart; de azt kétségkivil bizonyitjak, hogy a
mtéti stress hatdsara jelent6sen fokozodik a nat-
rium és a chlor tubuléris resorptidja, holott ez a
jelenség az egyébként hasonld kisérleti feltételek-
nek alavetett, de mi(téten a4t nem esett egyéneken
nem észlelhet6. Eredményeink egyuttal arra is
utalnak, hogy a csékkent s6irités nem a physiold-
gias regulaié berendezésen keresztil jon létre s
kivaltdsdban maganak a sebészi stressnek van donté
szerepe; s ez feltehet6en valamely centralis (27),
subcorticalis mechanizmuson keresztil (val6észinG-
leg az aldosteron kozvetitésével) érvényesil.

Hasonloképpen a kalium-irités fokozodasat
sem el6zi meg a szérum elektrolytek koncentracio-
janak megvaltozasa. Tehat a mitét hatdsara Ki-
alakulo valtozas ez esetben sem egy el6zetes meta-
bolikus valtozas (emelkedd K-szint) kompenzala-
sara jon létre, hanem primaer modon, kozvetlenil
a stress hatadsara alakul Ki.

A phosphéat-urités postoperativ fokozd6dasa is-
mert jelenség (11, 44, 53), de ardnylag kevesen fog-
lalkoztak tlizetesebben ezzel a kérdéssel. Vizsga-
lataink azt bizonyitjdk, hogy ez a valtozas is koz-
vetlenll a stress hatasdra alakul ki és a tubuléris
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phosphéat resorptié csdkkenése révén jon létre. Mai
tudasunk szerint a csokkent tubularis phosphat re-
sorptio a parathyreoideak (5, 8), és/vagy a pajzs-
mirigy (2, 3, 22) fokozott miikddésének a kovet-
kezménye lehet. Valoban, Rindani (47) kimutatta,
hogy a parathyreoideak hyperfunkciéval reagalnak
barmely systémés, igy sebészi stressre is; de egy-
Gttal kimutatta, hogy a phosphat anyagcsere stress-
re bekdvetkez6 megvaltozasa létrejon parathyreoid-
ectomizalt allatokon is. Mas részr6l ismeretes, hogy
a pajzsmirigy is hyperfunkcioval reagdl a mdtét-
re (18, 19); a fokozott phosphéat-urités periddusa
pedig éppen arra az id6re esik, amikor a fokozott
pajzsmirigymikodés klinikai jelei (tachycardia, 14z,
fokozott oxygénfogyasztas, 6; stb.) észlelhet6k a
postoperativ szakban. A pajzsmirigy szerepét veti
fel a phoshpat-iirités postoperativ fokozodasaban
az a megfigyelésiink is, hogy totalis pajzsmirigyki-
irtason atesett betegliinkén a m(itét utan nem emel-
kedett phosphéat urités, s6t a normalis érték ala
csokkent. Ezek azonban még csak feltevések, direkt
bizonyitékok egyel6re hidnyoznak. Mindenesetre a
phosphat-anyagcsere zavarat 6sszevetve az eddig
targyalt jelenségekkel, meg kell emliteniink, hogy
a phosphéat-irités postoperativ fokozdédasa is — Ki-
alakulasat és lefolyéasat tekintve — azonos kateg6-
ridba tartozik az el6z6ekkel, s feltehet6leg primaer
modon, maganak a sebészi stressnek a hatasara jon
létre, talan szintén valamely centralis mechanizmu-
son keresztil.

Az emlitettektdl eltéréen a nitrogén anyagcsere
postoperativ alakuldsa mas jellegli. Tulajdonképpen
vizsgéalataink sordn nem is tudtuk hatdrozottan ki-
mutatni a nitrogén-irités postoperativ fokoz6dasat
a mitét utani elsdé 24 6raban. Mindenesetre vizsga-
lati eredményeink arra utalnak, hogy ha van is
fokozott postoperativ fehérje katabolizmus (41),
az nem primaer maédon a sebészi stress direkt ko-
vetkezményeképpen jon létre, hanem talan egyéb
valtozasok (fokozott energiasziikséglet, fokozott
anyagcsere, elégtelen kaldria bevitel) hatdsara se-
cundaer médon kovetkezik be. Ezt tdmasztjak ala
Abbott és mtsainak (1, 23, 49) eredményei is, akik
magas kaloria és fehérjebevitellel meg tudtadk aka-
dalyozni a postoperativ negativ nitrogénmérleg
kialakul&séat.

A viz-, natrium-, chldr-, kalium- és phosphat-
anyagcserében a mitét hatdsara bekdvetkez6 val-
tozdsok az Oket reguldlé endokrin mechanizmusok
primaer m6don megvaltozott funkcidjanak tulajdo-
nithatok. Kisérleti eredményeink, valamint az iro-
dalmi adatok alapjan is arra a kdvetkeztetésre jut-
hatunk, hogy ezen endokrin mechanizmusok ,,be-
ugrasa” nem a szokasos ,,feed-back™ mechanizmu-
son keresztil a physiologias regulalé funkcionak
megfelelen, tehat valamely primaer anyagcsereza-
var kompenzalasara, hanem direkte, maganak a
m{téti trauménak a hatdsadra kovetkezik be. A
kiilonb6z6 endokrin mechanizmusok altal regulait
anyagcserevaltozasok egyszerre tortén6é kialaku-
lasa viszont arra utal, hogy ezen endokrin szer-
vek funkciojanak megvaltozasa valamely kozos,
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O6ket regulald, centralis koordinalé szerv miikodés-
valtozasdra vezethet§ vissza.

Néhany évvel ezel6tt Hume (24) feltételezte,
hogy a mitéti trauma a kdzponti idegrendszeren,
pontosabban a hypothalamuson keresztil fejti ki
altaldnos hat4sat a szervezetre. A kozelmultban
Egdahl-nak (14) sikerilt bebizonyitania, hogy a
trauma altal keltett inger idegi afferentacién ke-
resztiul jut a kdzpontokhoz; vizsgalatai szerint az
operalt végtag el6zetes teljes denervalasaval meg-
gatolhaté a miitéti traumat egyébként tipusosan
kovetd steroidvéalasz kialakuldsa. Azt is sikerilt
bebizonyitaniuk, hogy az ACTH és a mellékvese-
kéreg steroidok traumat koévetd hypersecretioja az
agy kulénbozé teriiletein elhelyezked6 komplex
neurohumoralis mechanizmus kontrollja alatt all,
és a koOzponti idegrendszer kiilonb6z6 terileteinek
sértésével ez a tipusos reakcié kimaradhat (25). Az
az-észlelésiink, amely szerint a m{téti trauma ha-
tasara kialakul6 anyagcserereakcio létrejotte meg-
gatolhato, illetve id6ben eltolhaté mély barbiturat
narkézissal (45), alatdmasztani latszik az emlitett
eredményeket. Vizsgalataink soran az anyagcsere-
valasz és feltehet6éen az ennek alapjat kovetd
multiplex endokrin reakcio id6leges gatlasat értik
el, de a gatlast nem a periférids centripetalis in-
gerilet felfiggesztésével értik el, mint Egdahl, ha-

S. dbra. A z endokrin reguléciok ismert ésfeltételezett valtozasai a sebészt
trauma hatésara
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nem valamelyik centralis, subcorticalis teriletet
blokkiroztuk, talan éppen azt a helyet, ahol a
centripetalis idegingerilet attev6dik az efferens
humoralis rendszerre, mely aztdn kivaltja a jel-
legzetes anyagcsere-reakciot.

Ezek alapjan a kovetkez&képpen képzeljik el
a mitéti trauma altal keltett anyagcsere-reakcié
kialakuldsat (8. abra): a trauma idegi (és eset-
leg humoralis) afferentacié atjan eljut a kdzpon-
tokba: a cortexbe és a subcortexbe, itt atkapcso-
lédva a hypophysisen és/vagy méas szerveken ke-
resztiil (pl. corpus pineale) hat az alarendelt en-
dokrin szervekre, melyek viszont megvaltozott ha-
tast fejtenek ki a periféridra: részben a sejtekre,
mialtal magat az anyagcserét valtoztatjadk meg,
részben pedig a vesére, melynek elvalaszt6 m(ko-
dését terelik mas uGtra (kisérleteinkben ezt mér-
tuk). Ennek a reflexivnek a megszakitasat a leg-
kulénbdz6bb szinten elérhetjik. Egdahl (14) az
idegi afferentaciét blokkolta le, Hume (25) az agy
kulonboz6 teruleteinek sértésével a kdzpontokat,
mi pedig a mély barbiturdt narkézissal feltehet6en
szintén a centrumban, val6szinlleg a subcortexben
alkalmaztunk gatlast (45).

Osszefoglalés.

Szerz6k 26 sebészi betegen vizsgaltdk 6ran-
ként-kétoranként a vizelet, valamint a vizelettel
Grild elektrolytek és nitrogén mennyiségét a mu-
tét utan 36 dran keresztll, 6sszehasonlitasképpen
4 egészséges, m(tétnek ki nem tett, szomjazo,
éhezd, agyban fekvd egyént is hasonld kisérleti
feltételeknek vetették alé.

Azt talaltak, hogy a diurézis a mitét hata-
sara promt csokken, a vizelet osmjolaritasa emel-
kedik; ez a jelenség 5%-0s dextrose intravénds in-
faziojaval nem fliggeszthetd fel.

A néatrium- és chlor-urités a mi(tét hatdsara
azonnal lecsbkken, a kalium-irités pedig emelke-
dik; ez a valtozas nem fligg a szérum elektrolytek
Tularis filtraciotél, és minden betegben egyarant
bekdvetkezik.

Az anorganikus phosphat-irités miitét utan
azonnal emelkedik, mégpedig a tubuléris phosphat
resorptié csdkkenése kovetkeztében. Totalis pajzs-
mirigykiirtds utan ez a jelenség elmarad, s6t a
phosphat-irités a normaéalis mennyiség ald csok-
ken. Feltételezik, hogy ez a valtozds a pajzsmi-
rigy, illetve a parathyreoideak fokozott m{kddé-
sével fligg Ossze.

A nitrogén-urités az alkalmazott kisérleti fel-
tételek kozott nem fokozodott a miitét hatasara,
s6t a kontroll egyénekhez viszonyitva inkabb csok-
kent.

Mély barbiturat nark6zis a postoperativ anyag-
cserevaltozasok kialakulasat meggatolta a narkézis
tartamara, de az ébredés utan azok jellegzetes for-
méjukban kialakultak.

Vizsgéalataikb6l arra kovetkeztetnek, hogy a
viz- és elektrolyt-anyagcsere postoperativ valtoza-
sai a mtét hatasara primaer modon jonnek létre,
0O
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talan valamely centralis k6z6s mechanizmus 0tjan,
tébb endokrin szerv efferentdcidja révén. A nitro-

gén anyagcsere megvaltozasa secundaer modon ala-
kulna Kki.
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