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PERFECŢIONAREA CADRELOR 

Clinica chirurgicală nr. 1 din Tg.-Mureş (cond . prof. Z Pâpai, doctor in mE.'Ciicină) 

ORIENTARI ACTUALE IN INTERPRETAREA, DIAGNOSTICUL 
ŞI TRATAMENTUL ŞOCULUI* 

Z. Csizer 

Cu toate progiTsele realizate în cunoaşterea mai aprofundata a fizio
patologiei şocului (3, 4, 5, 8. 14, 15, 16. 17, 19, 21, 23, 24, 25, 26, 27, 28) 
şi cu toate precizările aduse in ultimul timp pe baza imensului material 
de laboratf)r (1, 2. 6, 7, 10, 11, 14. 20). pînă astăzi nu s-a ajuns la o con
cepţie unitară nici in privinta interpretătii şi nici a tratamentului. Nu 
avem încă o definiţie unanim acceptată a şocului, exi&tă controverse in 
gtabilirea limitei dintre şoc şi colaps, a limitei dintre şocul compensat '?i 
decompensat. dintre şocul reversibil şi ireversibil, precum şi în alegerea 
tratamentului cu medicaţie presoare şi depresoare. 

In focul acestor controverse, noi clinicienu, chemaţi la patul şocatului grav, 
ne găsim adesea într-o situaţie dificilă de ",are responsabilitate. Ceea ce a fost 
\'al abil acum doi-trei ani, astăzi este contestat de datele experimentale şi ale ex · 
plorărilor moderne. Determinarea preci~ă şi cursivă a volemiei, a pH-Iui. ionogra
mei, a rezistivităţii electrice a plasmei. a vitezei de circulaţie in diferite sectoare, 
a metabolismului gazelor respiratorii, a minut-volumului cardiac etc. s-au dovedit 
extrem de utile in interpretarea ..:orectă a dinamicii şocului, dar majoritatea spita
lelor nu dispun de aceste posibilităţi ale laboratoarelor de cercetare Ne putem oare 
descurca fără acestea? 

Experienţa a arătat în ultimii ani că majoritatea datelor furnizate 
de aceste aparate complicate au o corespondenţă simptomatică clinică ce 
ne poate ghida in mod satisfăcător în alegerea tratamentului. Condiţia 
este să posedăm cuno::;•inţe fiziopatologice temeinice şi să avem sufi
cientă experienţă clinică. 

In prezentarea de fată ne propunem tocmai acest obiectiv şi anume: 
rezumînd schematic uriaşul matelial bibliografic al diferitzlor sp2ciali
tăti şi trecîl"'.d aceste date prtn prisma 2xpel'ienţei p2rscnale, să pr2zen
tăm medicului curant numai ceea ce este in majoritate acceptat, verificat 
la patul bolnavului şi să încercăm să-i ofE'T'im un ghid in terapie. 

Ca şi majoritatea autorilor din ţară (5, 14, 23) noi înţelegem prin 
şoc acel proces patologic dinamic in desfăşurare continuă care, cauzat 
de agresiuni foarte variate (dar totdeauna neobişnuite ca intensitate sau 
durată), este dezlănţuit de o reacţie de apărare supradozată a organis
mului si care, indiferent de natura agentului provocator. prin mecanisme 
fiziopatologice asemănătoare (in majoritate neuro-umorale şi circulatorii) 
cluc la tulburări grave ale homeostaziei, manifestate in ultimă in!'tanţă 

• Expunere ţinută la şcdin~:. d.., comuniciiri a subfilialei U.S.S.M., Tirnaveni. 
la 16 dec. 1966. 
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prin prăbuşirea circulaţiei şi tulburări metabolice profunde. direct l~gare 
de hipoxia celulară. 

Tot ce ştim astăzi concret desp1-e fiziopatologia şocului, poate fi re
zumat succint in următoa!'E'le trei scheme: 

Schema nr. 1 (după Veghelyi, 30) modificată d<! noi. 
Din aceasl.ă schemă rezultă clasificarea variatelor cauze determinante ale şo

t.ului, factori patogenici diferiţi in funcţie d<! natura agresiunii, factori declanşa
ton ai şocului precum şi rezultatul final al acţiunilor lor; lanţul c-ercurilor vi
cioase, al tulburărilor de circulaţie care, dacă nu sint intrerupte printr-o terapie 
adecvată, duc in mod fatal la exitus. 

Schema nr, 2 reprezintă microcirculaţia in şoc, după schema clasică a lui 
Zweifach şi Chambers (6.32). Singura modificare, ce s-a adus acestei scheme, esti! 
ace€'a propusă de Lillehei (13) anume, existenţa sfincteru!ui po.,tcapilar, venos, care 
rămîne contractat şi după relaxarea sfincterului precapilar. 

Schema nr. 3 este reprezentarea simplificata şi foarte sugestivă a lui Lillehe! 
(modificată de noi) care aral.ă modificătile in circulaţia sistemică arteriala, in patul 
capilar şi in circulaţia de intoarcere venoasă in fRZe diferite ale şocu!u1. 

Prin excitarEa axului (:ortico-diencefalo-hipofiw-suprarenal orice 
agresiune are ca rezultat o catecolaminemie crescută. Aceşti mediatori 
chimiei, acţionînd asupra receptorilor vasculari, inchid in m::d ~electiv 
sfincterele precapilare ale anumitor organe (rinichi. ficat, muşchi, piele. 
teritoriul splancnic), des~hid şunturile arteriolo-venoase, scurt-circuitind 
circulatia acestor organe, realizînd astfel o centralizare a circulaţiei spre 
organele de cea mai mare importanţă vitală (creier, inimă. plămini) 5i 
asigurind o intoarcere venoasă mai bună (13). 

Dacă se prelungeşte. acest mecanism de apă!'al'e devine nociv, deoa
rece prin irchEmiL.area organelcr scurtcircuitate creeaz:i o stare de hipo
xemie (hip:Jxemia ischemică) cu toate consecinţde ei asupra metabolis
mului celular. Situaţia ~e agravează şi mai mu' ~. cînd sfinct.erele pre-
capilare devin refractare faţă de catecolamine şi o~ relaxează, in timp ce 
sfincterele postcapilare îşi menţin tonusul crescut (Lillehei, 13). tn ace3t 
mom:ont dngele stagnează in patul capilar. formind un adevărat .. baraJ 
periferic" in calea circulatiei. In patul capilar apare o hipoxie congestivă 
urmată Je acidoză. şi scăderea şi mai accentuată a răspunsului va.5cular 
l11 catecolamine. Ca rezultat imediat va apare dificultatea circulaţiei sin
gelui in patul capilar. creşterea presiunii hidrostatice intracapilat-e cu 
depăşirea celei oncotioe. urmată de extravazarea şi diminuarea plasmei 
circulante. diminuarea circulaţiei de intoarcere. 

Ince1inirea microcirculaţiei in capilare, arteriale, venule, pînă la oprirea com
pletă, ne-a fost demonstrată în mod plastic prin filmul realizat de P. Brmzeu (4) 

Aceste fenomene vor produce asupn cordului scăderea debitului car
diac. Acid.:>za., creată prin metabolismul celular vidat. va diminua şi mai 
mult eficacitatea cardiacă. 

Apariţia tulburărilor profunde metabolice celulare a microtrombilor în capi
Iare. urm:•te de nPCroze parţiale parenchimato:~se. marchează momentul ireversibi
lităţii şocului (Mandache, 14). 

In di.agr>.osticul şocului scăderea T. A. (deşi este un indicator de bază) 
nu este o manifestare sine qua non. Hipotensiunea poate avea trei cauze 
esenţiale: insuficienţa cardiacă, hip:Jvolemia şi vasodilataţia periferică; 
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or. fiecare din aceste cauze pretinde un tratament diferit (Wilson, 3). La 
bolnavul şocat esenţialul nu este faptul că a scăzut T. A.. ci faptul că 
~-a redus fluxul singelui din cauza barajului per;feric şi astfel ţesuturile 
nu primesc singe suficient. 

De altfel se ştie că deşi aparatul Riva-Ro:ci arată uneori tensiune joasă (cel 
puţin 20-30 mmHg sub tensiunee~ avută inainte), in acelaşi timp valorile presiunii 
arteriale. măsurate direct prin incanularea arterei. pot arăta valori normale sau 
chiar ridicate (Wilson. 31). De aceea ir. diagnosticul şocului et.te mult mai folosi
toare determinarea hiporolemiei. Aici insă ne lovim de reale greutăţi: evaluările 
pe baza anamnezei şi a semnelor clinice sint foarte neprecise; determinarea hema
tocritului. a numărului eritrocitelor şi CC'ncentraţiei hemoglobinei nu ne spun ni
mic; metodele mcderne sint inaccesibile spitalelor miM şi sint greu de executat 
la mtervale scurte. 

tn ace&Stă situaţie vom obţtl'!e date mult mat precise asupra volemiei, asupra 
stării circulaţiei de intoarcere, asupra prezenţei barajului per:feric şi chiar asupr:t 
eficacităţii miocardului prin măsurarea dinamică a presiunii vencase centrale (p.v.c.). 

Ur. tub de polit€n subţire, incanulat in vena cefalică sau bazilică ~i 
ajungir.d pînă in cavă, ne va asigura aceste date, cu condiţia ca punctul 
O al manometrului de sticlă să fie aşezat la nivelul liniei axilare medii, 
iar capătul tubului de politen să fie in cavă, ceea ce se apreciază cind 
nivelul coloanei din tub !'e modifică o dettă cu inspiraţia şi expiraţia. 

Presiunea venc~ă centrală. care este de fapt transpunerea in siste
mul venos al presiunii din circulaţia arterială din capilare, este direct 
proporţională cu mărimea masei circulante şi cu tonusul vascular şi in
vers proporţiOnală cu capacitatea de pompare a inimii (Barow, 2). Măsu
rarea p.v.c. este un test funcţional foarte valoros, la indemina oricărui 
spital, test care, coroborat cu datele exams-nului clinic, ne indică suficient 
de exact cauza modificărilor în întoarcerea venoasă, adică această scă
dere se datoreşte scăderii masei circulante ori atoniei vasculare perife
rice sau scăderii forţei de pompare a inimii. Menţionăm că p.v.c. nu ex
primă in mod direct şi cantitativ valorile de mai sus, dar calitativ ex
primă in mod sigur starea cir:.:ulaţiei momentane. 

Pentru aprecierea valorilor p.\'.c. trebuie să ne orientăm intii clinic: 
- pielea uscată, caldă, in caz de hipotensiune arterială. denotă o 

hipotonie periferică (vasodilataţie); 
- pielea rece, umedă, in caz de T. A. normală sau chiar ddicată, 

indică un baraj periferic. o vasoconstricţie. 

In acest ultim caz o presiune venoac;ă centmlă scăzută denotă hipo
volemie şi ne obligă la completarea pierderilor prin perfuzii pină ce 
atingem p.v.c. normală. 

Dacă sub efectul perfuziei p.v.c. se ridică imediat şi rapid, cu toate 
cf: nu am corectat încă in mod e\·ident pierderile evaluate clinic, în
seamnă că e vorba de o imuficienţă cardiacă, trebuie deci să intrerupem 
perfu·da şi să administrăm cardiotonice. 

Pentru a uşura o orientare cit mai rapidă, putem face şi o probă elE' încărcare 
a circulaţiei, ;:>erfuzind la inceput o cantitate de 250 mi de ser fiziologic in decurs 
dE' numai 5 minute. Dacă p.v.c. ;m se ridică, dar se ameliort•3ză intrucitva, eslP 
vorba de o htp:;,volem.ie. P.v.c. intre O şi 5 cm dE> apă denotă hip:>volcmie. tntre 
5-12 cm apii nu exclude hipovolemia, dar nici nu o confirmă. Tntre 12-13 cm 
apă pe,·fuzia trebuie să fic lentă. iar peste 15 ne oprim Pericolul unui edem ~ul-
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monar la a'=eastă tensiune venoasă se poate prevedea. ascultind apariţia ralurilor 
umede in plămîn (18). 

Urmărirea diurezei ne p-.Jate de asemenea orienta asupra relaţiilor 
hidrodinamice la şocaţi. Introducem in vezică o sondă "a demeure". !n 
condiţii de circulaţie normală şi rinichi îndemni, trebuie să obţinem o 
diurează de 50-60 ml pe oră. Orice scădere bruscă marcată a diurezei 
indică o filtraţie glomerulară redusă, datorită scăderii presiunii de fil
trare, hipovolemiei şi vasoconstricţiei renale. Scăderea filtraţiei glome
rulare indică de obicei şi gradul barajului periferic, adică reducerea iri
gaţiei ţesuturilor in general. 

Dacă filtrarea glomerulară se ameliorează sub perfuzie de lichid~. 
acesta este un semn cert că a fost vorba de hipovolemie. Dacă perfuzia 
nu ameliorează diureza, este vorba fie de .:> leziune renală preexistentă, 
fie de un rinichi alterat. chiar de şoc prin ischemie prelungită. 

Asupra naturii şocului - atunci cind nu cunoaştem agentul agresiv 
- put€m face deducţii pe baza datelor clinice, anamnestice şi a exam~
nului fizic. 

I. Dintre tipurile de şoc "pt;mar" (nehipovolemic, l 8) fac parte: 
- şocul cardiogen, datorit de cele mai multe ori infarctului miocar

dic. edemului pulmonar ori tamponadei cardiace; il putem recunoaşte prin 
apad~ia bruscă. aspectul bolnavului, adinamie, paliditate, tegumente reci, 
acoperite de sudori, puls accelerat, filiform, uşor ccmpresibil, zgomote 
cardiace estompate, scăderea deopotrivă a presiunii arteriale sistolice şi 
diastolice cu 30--40 mmHg faţă de cea avută anterior. Dacă nu cuno3ş
t€m T. A. anterioară la un hipertensiv, examenul fundului de ochi ne 
poate orienta; 

- şocul anafilactic de 83emenea se poate recunoaşte relativ uşor. 
Une<>ri ii cunoaştem cauza, apare brusc sub semnul colapsului circulator 
p.eriferic, uneori cu erupţii cutanate urticariforme, scarlatiniforme. eozi
nofilie; 

- şocul respirator in chirurgie se datoreşte de cele mai multe ori 
traumatismelor şi se manifestă prin hipoxemie, cauzată de tulburări ven
tilatorii ::le ti!'l obstructiv, restrictiv şi prin tulburări de dinami<.:ă t'€spi
ratorie. ln insuficienţă respiratorie hipoxică bolnavul t'Ste agitat. anxio<>, 
cianotic, cu ochii lucioşi. In caz de insuficienţă respiratorie hipercapnică 
bolnavul este mai mult obnubilat, tegumentele sint roşii, prezintă tram
piraţii profuze şi are tensiunea ridicată. 

II. Dintre tipurile de .. şoc secundar" (hipovolemic, 18) amintim: 
- şocul endotoxic. Ne vom gindi la acest tip de şoc dacă am elimi

nat ceilalţi factori, iar posibilitatea unei infecţii nu se poate exclude. 
Vom căuta in primul rind ca agent cauzal transfuzia de singe alterat. 
mfecţii urinare (explorări pe căi urinare, avort septic etc.). 

La acest tip de şoc vom găsi febră, dispnee, tahipnee, uneori cia
nozd, dar faţd de aceste simptome pielea este caldă, cu un turgor pastrat, 
căci o vasodilataţie e:rcesivă periferică caracterizează acest şoc. 

Şocul endotoxic este cauzat de cele ma• multe ori de microbi Gram negativi. 
Endotoxina lor este de o compo:~:itie moleculară complexă. formată din fosfolip1de, 
polizaharide şi proteine. Fractia polizaharidică determină specificitatea de anti
gen, iar cea Jipoidică toxicitatea (9) 
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~CSIZE.R : ORIENT ARI ACTUALE JN INTERPRETAREA, DIAGNOSTICUL 
ŞI TRATAMENTUL ŞOCULUI 
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Pit. "'· 1: Cercul vicios al tulburărilor circulatorii In şoc. După schema lui Vcghclyi 
(modificată de noi). 



Z. CSIZER : ORIENT ARI ACTUALE IN INTERPRETAREA, DIAGNOSTICUL 
SI TRAT AMP.NTUL SOCUWI 

Fig. nr. 2 : Microcirculafia in şoc după schema lui Zweilach 1i 
Chambers (modificată de noi) . 

O.v C. 
1 

l 

IH'l'OA~[R[A VtHOASA 

S'l'IHCTlll 
Pll[CAPIL411 

Pig. nr. J: Schema circulaţiei in şoc dupi Lillehei (modificati 
de noi). 



Reacţia circulatorie in şoc endotoxic este numai una din manifestările provo
cate in organism. Afară de aceasta mai apare şi o. reacţie tireogenă, o reacţie RES 
etc. Endotoxina duce la perturbări grave de circulaţie· caracteristice şocului, prin
u·-o reacţie neuro-umorală (creşterea serotoninei şi a catecolaminelor), dar ş1 prin 
lezarea directă a endoteliului vascular, mărirea perrneabilităţii capilare, precum 
şi prin modificări importante ale coagulabilităţii ori devierea acesteia in direcţia 

fibrinolizei. 

Pe baza lucrărilor lui Gilbert (citat de 1. Varga, 29) şi mai ales ale 
lui Fine (1965, 9), posibilitatea şocului endotoxic se extinde mai nou nu 
numai la septicemii şi peritonite, dar şi la faza finală a altor tipuri de 
şoc cum e cel hipovolemic. Această teorie cîştigă teren mai ales in ţările 
anglosaxone şi caută să explice şi ireversibilitatea şocului. Pe baza aces
tei concepţii se produce in orice tip de şoc hipovolemic o perturbarc pro
fundă a circulaţiei splancnice din care cauză creşte permeabilitatea capi
Iară faţă de endotoxine, iar bacteriile şi toxinele lor ajung în circulaţie. 
Endotoxinele nu pot fi metabolizate de RES care se află tot în hipo
functie şi astfel ele &gravează şi determină ireversibilitatea şocului. 

Ultimii 5 ani au adus în tratamentul şocului un~le precizări valo
roase. Lăsînd la o parte şocul cardiogen (produs de infarct miocardic, tam
ponadă card1acă. embolia arterei pulmonare). cel anafilactic, respirator 
şi şocul endotoxic medical in domeniul cărora avem astăzi scheme de 
tratament bine codificate, ne vom opri asupra tipului de şoc secundar. 
chirurgical (traumatic, prin arsuri. peritonite). La acest tip de şoc avem 
de-a face cu factori patogeni complecşi şi ca atare alegerea terapiei celei 
mai eficace este mult mai dificilă. 

Aşa cum reiese din tabelul nr. 1, aici se pot implica factori diverşi care pet·
turbă hemodiMmica (hipovolemi3 prin pierdere de singe. plasmă, apă şi electroliţi): 
tulburăn de tonus vascular; factori ai hipoxiei prin hipove:-ttilaţie; factori tOXI

mfecţioşi şi factori de iritaţie nervoasă din focarul traumatic, precum şi factori de
dezechilibru termic (14). Dacă la toate acestea mai adăugăm şi terenul individual 
asupra căruia s-a produs agresiunea, adesea tarat prin afecţiuni cardiace, hepatice. 
renale, dezechilibru neuro--endocrin ori metabolic, ne putem da seama de dificul
tăţile găsirii verigilor celor mai importante unde putem interveni cu cea mai mare
eficacitate. 

Cunoaşterea cit mai exactă a factonlor stressort, declanşatori ai şocului res
pectiv, cunoaşterea felului, duratei, a particularităţilor agresiunii (accident sau inte.·
venţie chirurgicală), precum şi a terenului mdividual. este călăuza cea mai sigur[l 
a tratamentului. 

Oricare ar fi situaţia. reechilib!'area circulatorie se impune pe pri
mul plan. 

In acest sens primul gest va fi asigurarea unui mediu prielnic pentru 
tratament (cameră de reanimare. secţie de terapie intensivă), aşezarea 
bolnavului în poziţie orizontală. chiar uşor Trendelenburg, pentru irigaţia: 
cit mai bună a centrilor vitali. 

Al doilea moment de tratament va fi asigurarea unei ventilaţii efi
ciente prin eliberarea căilor aeriene, aspiraţie, eliminarea factorilor res-
t.rictivi ai ventilaţiei, restabilirea dinamicii ventilatorii. 

Al treilea moment E'Ste in toate cazurile de şoc secundar restabilirea 
t:olemiei. In acest sens indicaţiile L'ele mai si~re şi rapide ni le furni
zează mă~urarea presiunii venoase centrale care ne indică gradul hipo
volemiei şi ne lămureşte asupra g-ravităţii circulaţiei p&iferice. 
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Dacă simptomele majore ale şocului se menţin şi după restabilirea 
volemiei, de cele mai multe. ori procesul dinamic al şocului Este m€nţi
nut de nerezolvarea procesului patogenic d:! tază: hemoragie, pe:.itonită, 
.ocluzie (cele ale căror rezolvare chirurgicală va fi reanimarea cea mai 
.sigură) fau vreo complicaţie încă nedesL'Operită: infarct, bronhopneumo
nie, septicemie, embolie etc. 

Dacă examenul clinic a.11ănunţit nu descoperă asemen:::a factori C:! 

menţin şocul sau dacă aceştia nu pot avea o rezolvare chirurgicală, nu 
putem face altceva decit să continuăm tratamentul de reechilibrarc func
ţională. 

Ac~st tratament de reechilibrare funcţională vizează in continuare 
re<·tabilirea fluxului circulator, deci a oxigenării ţesuturilor. 

Tratamentul cu aminopresoare se realizează azi prin activatori ai alfa-recei)-
1orilor vasculari de tipul noradrenalinei. Cel mai bun preparat de acest gen s-a 
<loved1t a fi metaraminolul (Aramina). ln lipsa acestuia administrăm noradre
nalină. 

ln clinica chirurgicală tratamentul cu presoarc s-a redus destul de mult şi 
IIU arc decit două indicaţii majore: 

- fie că este vorba de o vasodilataţie periferică. instalată rapid ca de ex. 
<lupă rahiane;;tezie; 

- fie numai in caz de şoc terminal, cind trebuie să intervenim urgent şi nu 
~vem timp pentru corectarea hipovolemiei, dar şi in ace•t caz tratamentul se con
:sideră ca introductiv (30). 

Tratamentul depresor are ca scop ridicarea barajului periferic şi se 
realizează prin medicamente foarte diferite ca pu..·v::t de atac: 

ganglioplegice, ca hexametoniul; 
-- adrenolitice (depresori ai alfa-receptorilor) cum ar fi clorp,·oma

:zina şi phenoxybenzamina. 
Menţionăm că hexametoniul şi alte ganglioplegice nu au dat rezul-

1atele fcontate. 
Clorpromazina este un adrenolitic paternic. Asociat cu fenergan (ro

mergan) şi mai nou cu acidul 4-hidroxibutiric [100 mgr/kg 'corp în 24 de 
QH' (în 6-12 prize)] (30) obţinem rezultate foarte bune. Acesta din urmă 
ocGn:cteaL.ă efectul depresor şi acidotic al promazinei. Singura deficienţă 
a clorpromazinei este că cere foarte multă tatonare in alt>gerea doz~i din 
-cauza reactivităţii individuale foarte variabile. 

Phenoxybenzami1U1 (Dibenzilina) se aplică astăzi cu mult succes in 
doze de 1 mgfkgicorp in 24 de ore in perfuzii i. v. Aceasta diminuă rezi.>-
1enţa periferică, măreşte patul vascular, debitul cardiac şi aportul san
guin renal (Lillehei), promovează intoarcerea venoasă. Tratamentul cu 
acest medicament simplifică foarte mult munca echipei de reanimar~. 
-dat fiind că efectul lui este stabil şi nu variază prea mult la diferenţe 
ode doze. De ex. între doza de 0.5 mgr şi 2 mgrlkg'corp efectul rămîne 
timp de 24 ore acelaşi (30). Totuşi dibenzilina are şi dezavantaje şi anume 
prin efectul prea rapid: astfel, dacă nu am reuşit să restabilim între timp 
vol(mia bolnavului. ea poate produce prin vascdilataţie puternică şi pre
lungită un colaps grav. Pe lîngă aceasta, doza o dată administrată nu 
poate fi modificată în efectele ei, acţiuTiea acidotică .este mai puternică 
-decît cea a clorpromazinei, nu are efPCt sedativ şi nici :malgetic. nu scade 
nevoia de oxigen a ţemturilor. nu am~liorează irigaţia renală (30). 
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Tratamentul cu ccwticoizl in $OCUI secundar, mai ales in cel termic şi infec
ţios, se aplică azi cu succes cu doze zilnice de 25-50 mgr/kg/corp i. v. (doze uria~e
costisitoare). 

Cortizonul nu are efect substitutiv, cum s-a crezut inainte, dar nici 
nu este nevoie de acesta, ştiind azi că nivelul corticoizilor in singe se 
menţine pe toată durata şocului foarte ridicat. ln schimb s-a dovedit că 
corticosteroizii au un efect net antiadrenergic, reduc barajul periferic, 
runeliorează minut-volumul cardiac şi accentuează oxigenarea ţesuturilor
prin accelerarea fluxului in rnicrocirculaţie. Unii presupun că acţiunea
cortizonului asupra venulelor este rle dilatare. Cu toate aceste presupu
neri, modul de acţiune şi mai ales locul de atac al corticoizilor in ame
liorarea circulaţiei nu sint destul de cunoscute (30). 

Cu tratamentul de mai sus 80 % a diferitelor tipuri de şocuri secun
dare, in care s-a re7olvat cauza primară, se vindecă. Ca tratamente ad
juvante trebuie să tindem in primul rind spre combaterea acidozei cu 
soluţii de 8,5% hidrocarbonat de sodiu administrat în raport cu scăderea
rezervei alcaline. Celelalte tratamente adjuvante, ca ameliorarea şi pro
tejarea funcţiilor diferitor organe vitale, vitaminizarea bolnavului, resta-· 
bilirEa echilibrului tennic. a tulburărilor de coagulare, restabilirea echi-· 
librului imunologie etc. sint descrise foarte exact in monowafia recentă 
a lui Mandache (14). 

Sosit la redacţie: 27 februarie 1967. 
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