
Behandeling van verkeersslachtoffers tijdens "het eerste uur" (£)* 
DOOR DR J. DIJKSTRA, CHIRURG TE WOERDEN 

Hoofdstuk II. Resuscitatie bij eerste hulpverle­
ning: pathofysiologische grondslagen en praktische 
mogelijkheden. 

Ret leven is een proces van continue energieuit­
wisseling, dat in de allereerste plaats aanwezigheid 
van zuurstof vereist. Nu worden onze verkeersslacht­
offers met hun doorgaans multipele emstige letsels 
juist belaagd door een algemeen zuurstoftekort, dat 
min of meer spoedig na het ongeval optreedt als 
gevolg van respiratie- en/of circulatie-insufficientie 
en dat min of meer sne! toeneemt. Ret ligt dus 
voor de hand, dat in geval van emstig levensgevaar 
de spoedeisende behandeling tot behoud van het 
leven van de patient, de zogenaamde resuscitatie, 
krachtdadig dient te worden gericht tegen het im­
minente gevaar van de hypmde, welke door de weef­
sels van cerebrum en hart het slechtst wordt verdra­
gen. Van de behandeling tijdens "het eerste uur" 
vormt de respiratoire en circulatoire resuscitatie 
derhalve het meest essentiele onderdeeI. Uit dien 
hoofde is het dan ook imperatief, dat de medicus, 
aan wie de eerste hulp bij verkeersongevallen is toe­
vertrouwd, op de hoogte is van de mogelijkheden 
van deze urgentiebehandeling.Een doolmatige en 
verantwoorde toepassing hiervan vereist evenwel 
een gedegen kennis omtrent de er aan ten grond­
slag liggende fysiologische en pathofysiologische in­
zichten. Deze wetenschap is beslissend voor het hoe 
en waarom van onze therapeutische gedragslijn en 
zij vormt dan ook de hoofdschotel van dit hoofd­
stuk. 

A. Respiratoire resuscitatie 
1 Zuurstoftherapie. Roewel ook in ons land de 

zuurstofcilinder in toenemende mate tot de arma­
tuur van de eerste hulpverIening gaat behoren, weet 
men er in de praktijk nog niet voldoende gebruik 
van te maken. De voomaamste oorzaak hiervan 
moot weI zijn gelegen in onbekendheid met nieu­
were opvattingen in fysiologie en pathofysiologie 
van de long- en weefselademhaling enerzijds en van 
de circulatie anderzijds. Deze opvattingen hebben 
de zuurstoftherapie niet alleen in de traumatologie 
doch in de gehele geneeskunde belangrijk in waar­
de doen stijgen. De fundamentele indicatie van deze 
behandeling wordt immers gevormd door elke pa­
thologische toestand, waarbij de weefseloxygenatie 
tekort schiet (hypoxie) of, anders uitgedrukt, door 
elke cardio-vasculo-respiratoire stoomis, die in min 
of meer korte tijd aanleiding geeft tot daling van 

* Zie voor het eerste deel (1964) huisarts en wetenschap 7, 
120. 

de zuurstofspanning (p02) in de weefsels. Ongeacht 
dus of deze daling van de weefsel-p02, welke tot 
emstige algemene weefselhypoxie voert, haar oor­
zaak vindt in onvoldoende respiratiefunctie van de 
longen (hypoxemie) dan weI in een circulatie-insuf­
ficientie, welke leidt tot een onvoldoende zuurstof­
transport, in beide gevallen is, ter bestrijding van 
de levensgevaarlijke hypoxie, verhoging van de 
zuurstofconcentratie van de inademingslucht een 
waardevol hulpmiddel. 

In geval van pulmonale hypoventilatie wordt de 
hieruit resulterende daling van de partiele p02 van 
de alveolairIucht gecompenseerd door adequate 
zuurstoftherapie. Is daarentegen de algemene weef­
selhypoxie veroorzaakt door insufficiente circulatie, 
dan zuIIen, zelfs indien de gaswisseling in de lon­
gen binnen fysiologische grenzen zou liggen, welis­
waar de p02 van het circulerende arteriele bloed en 
de zuurstofverzadiging van de hemoglobine nor­
maal zijn, doch dan zal een verhoging van de p02 
van het blood boven de normale waarde door op­
voeren van de partiele p02 van de inademingslucht, 
met andere woorden door verhoging van de zuur­
stofconcentratie hiervan, de druk waarmee de in de 
bloedvloeistof opgeloste zuurstof aan de weefsels 
met lage p02 wordt aangeboden, aanmerkelijk doen 
stijgen. Ook al neemt dus de verzadiging van het 
hemoglobine bij deze drukverhoging nauwelijks toe, 
toch zal hierdoor de zuurstofdiffusie van de bloed­
vlooistof naar hypoxische weefselcellen kwantitatief 
worden bevorderd. 

Bij emstige algemene hypoxie door circulatie­
decompensatie ligt de gaswisseling in de longen 
echter in genen dele binnen fysiologische grenzen. 
De weldadige invloed der zuurstoftherapie vindt 
dan derhalve nog veel meer haar verklaring in het 
feit, dat de sneIIe, oppervlakkige ademhaling (shal­
low breathing), welke hierbij optreedt en welke 
voortvlooit uit hypoxie van het ademhalingscentrum, 
ondanks toegenomen ademminutenvolume ** dus 
ondanks pulmonale hyperventilatie, toch moet wor­
den beschouwd als een pulmonale dysfunctie, welke 

** Het ademminutenvolume (AMV), dat is de hoeveelheid 
lucht, welke per minuut wordt ingeademd respectievelijk 
uitgeademd, wordt bepaald door het produkt van het ge­
middelde "tidal-volume" (de hoeveelheid lucht, die per 
ademhaling wordt verplaatst; normaal 500 ml) en de 
ademfrequentie. Het AMV vormt dus de maat, waarmee 
de pulmonale ventilatiegrootte, produkt van frequentie en 
diepte, wordt gemeten (pulmonale hypo-, normo- en hyper­
ventilatie). De alveolaire ventilatie laat zich berckenen door 
het volume van de dode of schadelijke ruimte der adem­
halingsorganen (normaal 150 ml) af te trekken van het 
"tidal-volume" en de uitkomst hiervan te vermenigvuldigen 
met de ademfrequentie. 

(1964) huisarts en wetenschap 7,171 
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resulteert in een lage zuurstofverzadiging van het ar­
teriele bloed (hypoxemie). Ret pathofysiologisch 
substraat hiervan wordt gevormd door bepaalde gas­
wisselingsstoornissen op alveolair niveau, welke ook 
bij primair belemmerde respiratiefunctie door thora­
caal of cerebraal letsel of door niet-traumatische 
longaandoeningen, onafhankelijk van de ventilatie­
grootte hun ontstaan vinden in een of meer der vol­
gende respiratoire storingscomponenten (zie sche­
ma): 

a Bij progressieve afname van het "tidal-volume" 
ontstaat alveolaire hypoventilatie, aanvankelijk uni­
form voor aIle longkwabjes, doch spoedig met ge­
heel of gedeeltelijk ontbrekende ventilatie van be­
paalde longgedeelten door totale of partiele collaps 
(atelectase) van alveolen, welke fungeren als arterio­
veneuze shunts en derhalve geoxygeneerd bloed in 
de venae pulmonales vermengen met veneus bloed 
(Miller 1962, Mitchell 1962, Nunn en Payne 1962, 
West 1963). 

b De "dode ruimte" -ventilatie neemt toe als ge­
volg van tensiedaling in de Aa. pulmonales met on­
voldoende bloeddoorstroming van de longtoppen 
(Cournand e.a. 1943, Riley en Cournand 1951, Free­
man en Nunn 1963). 

c Tengevolge van hypoxie van de capillairwand 
treedt longoedeem op (aanvankelijk interstitieel), 
dat onherroepelijk leidt tot gestoorde gaswisseling 
door daling van de zuurstofdiffusie-coefficient in de 
alveolairwand (alveolair-capillairblok) (Eaton 1947, 
Drye c.s. 1961). 

Welnu: zowel bij uniforme alveolaire hypoventi­
latie door pulmonale hypoventilatie (daling van het 
AMV) als bij de genoemde, niet aan de ventilatie­
grootte onderworpen gaswisselingsstoornissen, wel­
ke berusten op ongelijkmatig verdeelde ventilatie 
en/of bloedperfusie der longen (1 en 2) respectieve­
lijk op alveolair-capillair diffusieblok (3), leidt ver­
hoging van de p02 van de inademingslucht tot aan­
merkelijke verbetering der oxygenatie van het arte­
riele bloed. 

De klinische beelden van progressieve hypoxie 
door insufficiente respiratiefunctie en die door cir­
culatiedecompensatie kunnen in het beginstadium 
in belangrijke mate verschillen, afhankeIijk van de 
aard der primaire causale factoren en van de snel­
heid der progressie. Zodra echter, vooral bij meer 

geprotraheerd verloop, de algemene hypoxie ern­
stige vormen heeft aangenomen, ontlopen zij elkaar 
weinig. 

Dit ligt voar de hand. Enerzijds immers leidt, zo­
als wij zoeven zagen, hypoxie van circulatoire oor­
sprong secundair tot ernstige respiratiestoornissen. 
Anderzijds en omgekeerd doet primaire progressieve 
ademhalingsinsufficientie circulatiestoornissen op­
treden, welke berusten op zuurstofgebrek van ze­
nuwcentra en hartspier. Dit wordt nog versterkt 
door afneming van de veneuze bloedstroom naar 
het hart als gevolg van daling van de negatieve in­
trathoracale druk en door vermindering van het 
bloedvolume we gens uittreden van plasma in de 
weefselspleten, causaal verband houdende met ca­
pillairwandlesie door de hypoxie (zie schema). 

Beide pathologische toestanden potentieren el­
kaar wederzijds in talrijke vicieuze cirkels en resul­
teren zodoende in een premortale circulatie-insufJi­
cientie met daling van het cardiale minutenvolume 
en inadequate weefselperfusie en -oxygenatie. Deze 
openbaart zich aan ons in het zo beruchte syn­
droom, bekend onder de naam shock, waarvan de 
belangrijkste objectief waarneembare symptomen 
zijn: het fatale uiterlijk van de patient, zijn koude 
en bleke huid, de lage bloeddruk en de tachycardie. 
Ongeacht de ontstaanswijze openbaart zich de toe­
nemende hersenhypoxie door onrust, angst, ver­
wardheid, somnolentie en tenslotte bewusteloos­
heid. 

In dit stadium der vicieuze cirkels vertoont het 
slachtoffer met primaire respiratie-insufficientie 
(hypoxemie), nu hersencentra en circulatie onvol­
doende functioneren, niet (meer) de bekende ver­
schijnselen cyanose en dyspnoe. In het bijzonder bij 
bewustelozen door hersenletsel kan dit tot misken­
ning van de toestand en derhalve tot verzuim van 
de juiste resuscitatiemaatregelen leiden. Men zij dus 
bij de evaluatie van de algemene toestand van 
een getroffene op zijn hoede en houde goed voor 
ogen, dat de beste criteria voor een snelle beoor­
deling van progressieve hypoxie, door welke oor­
zaak dan ook, worden gevormd door de steeds en 
spoedig aanwezige tachycardie en de reeds boven­
beschreven psychische veranderingen. Worden deze 
verschijnselen bij een ernstig gewonde waargeno­
men, dan dient ter voorkoming of coupering van 
vicieuze cirkels onverwijld als een der eerste maat­
regelen der eerste hulpverlening zuurstoftherapie 

~ SCHEMA van de belangrifkste respiratoire en circulatoire functiestoornissen. Van welke primaire oor­
sprong deze ook mogen zifn, steeds zullen zif - nadat er een zekere mate van algemene hypoxie is ontstaan 
(onderste helft van het schema) - elkander wederzifds doen ontstaan en in diverse vicieuze cirkels poten­
tieren. Onafhankelifk van de primaire ontstaanswijze der hypoxie treden er dus obligaat secundaire cardio­
vasculo-respiratoire stoornissen op. De hemodynamische storingscomponenten (rechts onder) resulteren in een 
progressieve afname van weefsel-perfusie en -oxygenatie. Klinisch manifesteert zich dit stadium der circuli 
vitiosi in het shock-syndroom. Om hierbij irreversibiliteit (dat wil zeggen irreparabele, op progressieve 
hypoxie berustende functionele en/of morfologische weefselveranderingen) te voorkomen moeten de fatale 
circuli vitiosi worden gecoupeerd. Daartoe moet men naast de primaire evenzeer de secundaire cardio-vas­
culo-respiratoire functiestoornissen bestrijden. H et shock-probleem is dus volstrekt niet alleen een probleem 
van bloedvolume en bloeddruk. 

(1964 ) huisarts en wetenschap 7,173 



te worden ingesteld (voDr praktische toopassing, zie 
hoofdstuk III). 

2 Beademing. In geval van snel progressieve 
hypDxie door ademhalingsinsuHicientie, welke wordt 
gekenmerkt door alarmerende tachycardie en psy­
chische veranderingen, vaak zonder vODrafgaande 
cyanose en dyspnoo, en welke spDedig leidt tot se­
cundaire circulatie-insufficientie en coma (hYPDxe­
mische shock), is het veelal onmDgelijk uitsluitend 
door middel van verhDging van de zuurstDfconcen­
tratie van de inademingslucht het voor in leven blij­
yen van het slachtoHer imperatieve Dxygenatiepeil 
van het IDngcapillairbloed en daarmee van de arte­
riele circulatie te bereiken. ZDnder verdere maat­
regelen v66r of tijdens het transpDrt naar het zie­
kenhuis dreigt dan de dood door anoxie van cere­
brum en mvocard in te treden. 

In deze 'kritieke tDestand - berucht bij thorax­
en hersenletsels, vODral wanneer deze gecDmbineerd 
voorkDmen - dient, speciaal in verband met bDven­
genDemde wisselingsstoDmissen, evenals bij apnoe, 
tijdig te wDrden overgegaan tDt beademing van de 
patient. Hierbij is het dringend gewenst met 100 
prDcent zuurstof te ventileren; gedurende het korte 
tijdsbestek van de preklinische overbruggingsfase 
brengt deze behandelingswijze geen gevaar met 
zich mee (Meijne en Boerema 1963, Safar 1963). 

Met deze resuscitatiemethDde wachte men ook 
daarom niet te lang, Dmdat bij progressieve verstik­
king tevens CO2 in het bIDed wDrdt Dpgehoopt. In 
het vroege stadium bij hersenletsels en in sterkere 
mate ook later nDg bij thDraxletsels (Schramel c.s. 
1963), gepaard gaande met ademhalingsinsuHicien­
tie, staat de tot respiratDire acidDse voorende hyper­
capnie als levensbedreiging weliswaar op de achter­
grDnd ten Dpzichte van de spoodig tDt de dood lei­
dende hypoxemie (hetgeen Dnder meer verband 
hDUdt met de vergeleken met zuurstof veel hDgere 
diffusie-cDefficient van CO2) en gaat zij pas in de 
kliniek bij meer geprDtraheerd verloop der asfyxie 
een rol van relatief grDtere betekenis spelen. Toch 
kan - vooral op de basis van preexistente chroni­
sche pulmonale dysfunctie, zDals chrDnische bron­
chitis, bronchiectasieen, emphyseem, pulmonale fi­
brose en dergelijke - ook spoedig na het ongeval 
acute respiratoire acidDse mede het leven van het 
slachtoHer bedreigen en weI door potentiering van 
de uit de hypoxie voortvloeiende metabDle acidDse 
(Opie e.a. 1963), welke in combinatie met hypoxie 
een bijkomende oorzaak is van functiestoomissen 
van hart en perifere circulatie (Bromage 1962, Dijk­
stra 1963). In een fatale circulus VitiDSUS wDrdt nu 
weer via progressie der hypoxie de primair gestDor­
de respiratiefunctie in toenemende mate geschaad 
(zie schema). 

Hierbij voegen zich nog twee vicieuze cirkels, 
langs welke de CO2-retentie op meer directe wijze 
een reeds insuHiciente ademhaling prDgressief kan 
benadelen. In de eerste plaats brengt stijging van 
de pCOz van het arteriele blood bDven circa 65 mm 
kwik (normaal 40 mm) - na een aanvankelijke 

prikkeling van het ademhalingscentrum en een op 
vasoconstrictie van centrale oorsprong berustende 
bloeddrukverhoging - een depressie van het adem­
halingscentrum te weeg. Daardoor treden, zelfs bij 
voldoende oxygenatie door zuurstDftherapie, shal­
IDw breathing en coma op (zogenaamde C02-nar­
cDse). 

Het tweede mechanisme is speciaal van belang bij 
hersenletsels met CDma. Hierbij doet retentie van 
CO2 (de machtigste vasodilatator der cerebrale va­
ten) door uitzetting van het cerebrovasculaire bed 
een reeds bestaande verhoging van de intracraniele 
druk aanzienlijk toenemen. Dit wDrdt dan nog ge­
potentieerd dODr uit intrathDracale drukverhDging 
vDortvloeiende veneuze stuwing (zie schema). 

Willen wij kritieke toostanden als bDvenbedoeld 
reeds v66r het bereiken van het ziekenhuis het hoofd 
bieden, dan dient ter bestrijding van hypDxemie en 
eventuele hypercapnie Dnmiddellijk met kunstma­
tige ventilatie der IDngen te worden aangevangen. 
Slechts op deze wijze kan gedurende de preklinische 
behandeIingsfase met gebruikmaking van 100 pro­
cent zuurstof de weefselDxygenatie optimaal worden 
bevDrderd en kan het CO2-surplus in het blood wor­
den uitgewassen. Daarbij zal de staking van de ar­
beid der ademhalingsmusculatuur leiden tDt verla­
ging van de stDfwisseling (Barnett en Peters 1962). 
In het ziekenhuis zal de behandeling in dezelfde 
richting meer eHectief kunnen wDrden vDortgezet 
na uitvoering van een tracheotomie. 

Manuele indirecte beademingsmethDden (Sylves­
ter, Schaefer, Holger-Nieison) zijn natuurlijk om 
meerdere redenen voor Dns doel ten enen male onge­
schikt. Gevaar wegens Dnbekendheid met de IDkali­
satie van mogelijke letsels vormt weI de belangrijk­
ste contraindicatie. Onderzoekingen van de laatste 
jaren hebben trouwens onDmstDtelijk bewezen, dat 
deze respiratoire resuscitatiemethoden nimmer effi­
cient zijn, in het bijzDnder wegens de bijna steeds 
hierbij aanwezige en onvermijdelijke Dbstructie van 
de bovenste luchtweg dDor de tong, ook wanneer 
het slachtoHer op de buik ligt. Wij kunnen zelfs stel­
len, dat de indirecte beademingsmethoden in de 
meest algemene zin vDlkomen Dbsoleet zijn (Safar 
1959, 1963, Safar c.s. 1958, Gordon e.a. 1958, Hun­
ter 1962, 1963) en vervangen zijn door directe me­
thoden, waarbij intermitterend dODr Dverdruk in­
ademingslucht in de luchtwegen en de longen wordt 
gedreven (voor praktische toepassing, zie hoofdstuk 
III). 

Een der meest zDrgwekkende verschijningsvor­
men van primaire respiratie-insufficientie, welke 
meermalen de dood doet intreden, vDDrdat het 
slachtDHer het ziekenhuis bereikt, is ademhalings­
stilstand bij aanvankelijk nDg adequate circulatie. 
Men ziet dit beeld bij emstig schedeltrauma en weI 
in combinatie met coma, met wijde lichtstarre 
pupillen en met algemene atDnie en areflexie res­
pectievelijk strekkrampen (fysiDIDgische decerebra­
tie). Het vormt een fataal syndrDDm, dat causaal 
verband houdt met een angiografisch aangetoonde 
(Tonnis en Frowein 1963) absDlute stilstand van de 
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cerebrale circulatie door acute intracranieIe druk­
verhoging. In een dergelijke noodtoestand dient na 
snelle expIoratie en eventuele reiniging van de bo­
venste luchtwegen ten spoedigste tot kunstmatige 
beademing te worden overgegaan. Immers, de tijds­
duur van de tot cerebrale dood leidende cerebrale 
anoxie mag een zekere limiet niet overschrijden. 
Deze limiet bedraagt in geval van gelijktijdig op­
tredende respiratie- en circulatie-insufficientie bij 
normale lichaamstemperatuur 3 a 5 minuten. Blijft 
ondanks de ademhalingsstilstand de algemene cir­
culatie redelijk gehandhaafd - hetgeen aIleen mo­
gelijk is, indien onmiddellijk na het optreden der 
apnoe de kunstmatige beademing is begonnen -
dan bedraagt de limiet ten hoogste 10 minuten. 
Binnen deze tijdsgrens moet de cerebrale circulatie­
stilstand worden opgeheven, hetgeen slechts moge­
lijk is, indien de intracraniele drukverhoging direct 
causaaJ verband houdt met onmiddellijk herkenbare 
en operatief ontlastbare intracraniele hematomen. 
Wordt de tijdslimiet overschreden, dan is cerebrale 
dood door anoxie onafwendbaar. Zekerheidshalve 
zouden wij deze tijdsgrens kunnen verdrievoudi­
gen, waarbij dan tevens rekening wordt gehouden 
met recente waarnemingen van Youmans en Neely 
(1963), die door middel van kunstmatig teweegge­
brachte intracraniele drukverhoging bij honden een 
controleerbare en reversibele hersenischemie kon­
den bewerkstelligen. 

Wij kunnen dan stellen, dat in geval van acute 
intracraniele drukverhoging met ademhalingsstil­
stand bij nog adequate algemene circulatie - sa­
men met de andere zoeven genoemde verschijnse­
len het syndroom van de cerebrale circulatiestilstand 
vormende - een onmiddellijk ingestelde kunst­
matige beademing gedurende ten hoogste 30 minu­
ten zin heeft, tenzij tijdens deze resuscitatiepoging 
verbetering van de verschijnselen intreedt. 

3 Aspiratie van de bovenste luchtwegen. Doel­
matige zuurstoftherapie en kunstmatige beademing 
zijn in de ongevallengeneeskunde ondenkbaar zon­
der gelijktijdige respectievelijk afwisselende, inter­
mitterend uit te voeren reiniging van de luchtweg. 
Een veel voorkomende oorzaak van hypoxie na 
trauma is namelijk luchtwegobstructie, vooral bij 
patienten met gestoord bewustzijn en ontbrekende 
slik- en hoestreflexen door cerebraal trauma. Ret is 
zonder meer duidelijk, dat in dergelijke gevallen 
de tong, corpora aliena, geaspireerd speeksel, braak­
sel en bloed (vanuit bijkomende facio-maxillaire 
verwondingen, schedelbasisfractuur en dergelijke) 
de passage van de ademhalingslucht ernstig kunnen 
bemoeilijken, waardoor min of meer snel toenemen­
de hypoventilatie van de longen optreedt. Herhaal­
delijk echter wordt de obstructie bij hersenletsels 
met verhoogde intracraniele druk mede of uitslui­
tend teweeggebracht door een merkwaardige hyper­
secretie van de speekselklieren en van de slijmklie­
ren der luchtwegen. Deze wordt waarschijnlijk van­
uit de hersenstam langs vegetatieve weg via de 
nervus vagus opgewekt, evenals het in een later 

stadium hierbij optredende longoedeem (Verbiest 
1955, 1956). 

De luchtwegobstructie door slijm, speeksel, bloed 
of braaksel biedt de medicus, die eerste hulp ver­
leent, grote problemen. In de eerste plaats geldt dit 
voor de diagnostiek, aangezien verschijnselen als 
hoorbare ademhalingsgeruisen (rochelen, reutelen 
en dergelijke), cyanose en dyspnoe volkomen ont­
breken bij deze comateuze patienten met hypoven­
tilatie, nog nadelig bei'nvloed door depressie van 
het ademhalingscentrum. Hier overheerst het klini­
sche beeld van de (hypoxemische) shock als gevolg 
van secundair door hypoxemische hypoxie optreden­
de circulatie-insufficientie met inadequate weefsel­
perfusie. Deze vorm van shock kan gemakkelijk 
foutief worden gei'nterpreteerd als shock door ande­
re oorzaken, waardoor de juiste therapie uitblijft en 
een steeds sneller naderende verstikkingsdood on­
vermijdelijk is. In de tweede plaats is causale be­
handeling van deze luchtwegobstructie voor de eer­
ste hulp-arts een opgave, welke hij slechts partieel 
kan vervullen. Hij late zich hierdoor evenwel nim­
mer ontmoedigen. Naast onverwijld ingestelde zuur­
stoftherapie respectievelijk beademing moet hij ter­
stond overgaan tot verwijdering van obstruerend 
materiaal uit de voor hem toegankelijke bovenste 
luchtweg, welke zich uitstrekt van neus en lippen 
tot de glottis. Met behulp van een zuigapparatuur 
worden neus, mond en pharynx gereinigd. AIleen 
de geoefende medicus zal er vervolgens in slagen 
op geleide van de door de mond ingebrachte wijs­
yinger een naso-tracheaalcatheter in te brengen ter 
afzuiging van het bovenste gedeelte van de lucht­
pijp. 

Met deze aspiratietechniek bereikt men niet de 
lagere luchtwegen, zoals dit mogelijk is na intra­
tracheale intubatie en in het bijzonder bij het slechts 
klinisch uitvoerbare, meer efficiente tracheobron­
chiaaltoilet door middel van tracheotomie en/of 
bronchoscopie, welke eveneens van essentiele bete­
kenis zijn bij ernstige thoraxverwondingen. Maar 
ook het vrijmaken en vrijhouden van de bovenste 
luchtweg en het voork6men van verdere aspiratie 
van speeksel, bloed en braaksel zullen, in combina­
tie met zuurstoftherapie of beademing, tijdens de 
preklinische behandelingsfase de gevaarlijke hypoxie 
van het comateuze slachtoffer in belangrijke mate 
bestrijden en een verantwoord vervoer naar de kli­
niek mogelijk maken. 

B. Circulatoire resuscitatie 
Is de zuurstoftherapie, zoals boven beschreven, 

een machtig adjuvans bij de behandeling van aIle 
vormen van hypoxie, waardevoller nog wordt de 
hulp van de medicus, wanneer hij in staat is ter 
plaatse van het ongeval of tijdens het vervoer de 
oorzakelijke factoren van de hypoxie te bestrijden, 
zoals dit reeds bij de bespreking van hypoxie door 
respiratie-insufficientie (hypoxemie) naar voren 
kwam. 

Met be trekking tot de preventie en de voorlopige 
behandeling van hypoxie door hemorragie ligt het 
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voor de hand, dat men bloedingen tot staan brengt. 
Een der belangrijkste maatregelen hiertoe is weI het 
snel en eHicient immobiliseren van fracturen. Deze 
kunnen immers aanleiding geven tot enorme inter­
stitiCle bloedingen, waarvan men de hoeveelheden 
lange tijd heeft onderschat. Bij eenvoudige femur­
en bekkenfracturen bijvoorbeeld kan het inwendig 
bloedverlies 2 a 3 liter bedragen (Clarke e.a. 1959). 
Richtlijnen voor sneDe en toch adequate uitvoering 
van dit onderdeel van de eerste hulp werden reeds 
elders gegeven (Diikstra 1961, 1963). 

Daar na een emstig trauma de perorale toedie­
ning van vocht, zoals bekend mag worden veronder­
steld, nutteloos, ja zelfs ongewenst is, staat ons, ter 
bestrijding van hypovolemische shock door emstig 
inwendig of uitwendig bloedverlies, voor vervan­
gingstherapie alleen de intraveneuze weg open. 
Toch komt er in de praktijk om verscheidene recle­
nen van deze infusietherapie als onderdeel van de 
eerste hulpverlening v66r en tijdens het vervoer van 
zwaargewonden weinig of niets terecht. 

Hoe men evenwel moge denken over de prakti­
sche uitvoerbaarheid van deze urgentietherapie tij­
dens de preklinische behandelingsfase, men houde 
twee dingen goed voor ogen. 

Ten eerste behoedt snelle en adequate substitutie 
van het verloren bloedvolume het slachtoHer met 
hemorragische shock niet alleen voor de sneldoden­
de hypoxie, doch bovendien, zo hij deze vroege dood 
ontsnapt, voor de met de hypoxie causaal verband 
houdende, spoedig optredende metabole acidose, 
welke aIle latere klinische pogingen tot bestrijding 
van de shock vruchteloos kan maken (irreversibele 
shock), en ook voor een latere dood door nierinsuf­
ficientie (anoxische nephrose of shock-nier) en/of 
focale levemecrose (Shoemaker en Fitsch 1962), be­
rustende op ischemie van langere duur. 

Ten tweede vormt ijltransport, doorgaans in de 
plaats gesteld van substitutietherapie, in het bijzon­
der voor een patient met circulatiedecompensatie 
een zware extra belasting, waarvan het nadelig ef­
fect in het algemeen de voordelen van vroegtijdiger 
ziekenhuisopname overtreft (zie hoofdstuk I). 

Daarom dienen wij er mijns inziens naar te stre­
ven voor de daartoe in aanmerking komende spoed­
eisende gevallen binnen de ruimte van de ambulan­
cewagen mogelijkheid te scheppen tot toepassing 
van infusietherapie, waarmee doorgaans reeds moet 
worden aangevangen voor het begin van het tran­
sport. Dat voor dit doel transfusie van donorbloed, 
het meest ideale bloedvervangmiddel, wegens prak­
tische onuitvoerbaarheid niet in aanmerking komt, 
vermindert niet in het minst de waarde van de in­
fusiebehandeling als circulatoire resuscitatietherapie 
bij hemorragische shock. 

Klinische ervaring heeft immel's geleerd, dat het 
bij snelle bestrijding van de met het shocksyndroom 
gepaard gaande acute circulatie-insuHicientie niet 
zozeer gaat om normalisatie van het bioed-volume 
- dus in geval van hypovolemie door hemorragie 
niet om een ideale substitutie van het verloren ge­
gane bloed - en ook niet om normalisatie van de 

bloeddruk, maar dat het zaak is zo spoedig mogelijk 
te komen tot normalisatie van de circuZatie, dat wi! 
zeggen tot doorbloeding van aIle vaatgebieden. In 
dit verband is het van belang, dat uit recente onder­
zoekingen betreHende de microcirculatie is geble­
ken, dat bij eIke vorm van circulatie-insuHicientie, 
ongeacht of het klinische beeld hiervan als hypo- of 
als normovolemische shock wordt aangeduid, naast 
afname van de weefselperfusie bovendien toename 
van de viscositeit van het bloedplasma en hypercoa­
gulabiliteit van het bloed met aggregatie van bloed­
cell en (thrombi) in de capillairen optreedt. De door 
deze "sludge" veroorzaakte stasis in de microcircu­
latie, welke nog wordt versterkt door de op sympa­
thische hypertonie berustende vasoconstrictie, po­
tentieert de algemene weefselhypoxie en de hier­
mee samenhangende anaerobe stofwisselingsstoor­
nissen, welke leiden tot metabole acidose (Harda­
way 1961, 1962, 1963, Hardaway c.s. 1961, 1962, 
1963, Nayman 1962, Pories 1962), (zie schema). 

De kritische factor nu ter verbetering van het 
sterk ontregelde metabolisme bij uitgesproken hypo­
vol ernie is expansie van het resterende circulerende 
bloedvolume. Na emstige en persisterende hemor­
ragie blijft namelijk een voldoende aantal rode 
bloedcellen over om een adequate oxygenatie van 
de weefsels te waarborgen, mits deze bloedcellen 
dan ook naar de weefsels kunnen worden getrans­
porteerd. Ter expansie van het bloedvolume en 
tegelijkertijd tel' bestrijding van de beschreven 
stoomissen van de microcirculatie, zoals deze zich 
oak voordaen bij hemorragische shock en hier 001'­

zaak kunnen zijn van irreversibiliteit, dus tel' nor­
malisatie van de gestaorde circulatie kan men bij 
de urgentiebehandeling uitstekende resultaten be­
reiken met snelle infusie van colloidale plasma­
expansiemiddelen als Dextran (Macrodex 6%) en 
van plasma (Harrison C.s. 1955, Milstein e.a. 1962). 
Vaor ons doel leent zich een colloidale oplossing als 
eerstgenoemde met een moleculairgewicht van on­
geveer 75.000 het beste (Drucker e.a. 1962). Het 
heeft een gunstiger invloed op de gestoorde capil­
lairperfusie, omdat het in sterkere mate de toege­
nomen viscositeit van het bloed verlaagt en des­
aggregatie van de bloedlichaampjes bewerkstelligt. 
Bovendien is Macrodex onbeperkt houdbaar bij ka­
mertemperatuur, het is direct voor infusie geschikt 
en brengt niet het gevaar van serumhepatitis met 
zich mee. Laatstgenoemde kwaliteiten gelden ook 
voor vloeibaar afgeleverd gepasteuriseerd plasma 
(zonder globulinefractie), doch dit bezit een hogere 
viscositeit en is niet onbeperkt houdbaar. 

Een tweede belangrijke component, welke bij­
draagt tot normalisatie van de circulatie bij snelle 
toediening van colloid ale oplossingen - en dit geldt 
evenzeer voor klein ere hoeveelheden kleinmolecu­
laire, kristalloide oplossingen - is te herleiden uit 
bevindingen bij perfusie-experimenten. Deze tonen 
aan, dat een intermitterende bloedstroom, dus een 
stroom met pulsaties, een betere weefseldoorbloe­
ding, mindel' aggregatie van erythrocyten en minder 
vasoconstrictie in het capillairbed geeft dan een ge-
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lijkmatige bloedperfusie. Bovendien werken de pul­
saties langs mechanische weg bevorderend op de 
weefselvochtstroom naar de lymphevaten, hetgeen 
resulteert in een betere lympheafvoer naar de bloed­
baan (Best en Taylor 1961, Wilkens e.a. 1962). In 
dit verb and is het van belang te weten, dat reeds in 
nonnale omstandigheden per dag de helft tot twee­
derde van de totale hoeveelheid circulerende plas­
ma-eiwitten door de capillairwand lekt en zo vanuit 
de circulatie in de weefselspleten treedt, om dan 
met de lymphe weer aan het bloed te worden toe­
gevoegd. Wanneer bijvoorbeeld de lymphe van de 
ductus thoracicus niet naar de algemene circulatie 
kan terugkeren, nemen in drie uur tijds de plasma­
eiwitten met 15 tot 30 procent af. Gestoorde hemo­
dynamiek en microcirculatie, zoals die bij hypo­
volemische shock optreden, doen de permeabiliteit 
van de capillairwand als gevoig van hypoxie aan­
merkelijk toenemen en dus ook de lekkage van de 
plasma-eiwitten naar de weefselspleten. Hierdoor 
en door de op onvoldoende arteriele pulsatie berus­
ten de stasis van de lympheafvoer treedt algemeen 
interstitieel oedeem op, hetwelk een grote hoeveel­
heid plasma-eiwitten, vooral albuminen, buiten de 
circulatie houdt en de weefselhypoxie met de hier­
uit resulterende metabole acidose verergert. 

Snelle intraveneuze infusie versterkt spoedig de 
pulsaties der arteriele circulatie en zal derhalve, 
zelfs voordat de gedaalde bloeddruk merkbaar is 
gestegen, door verbetering van de lymphestroom de 
terugkeer van weefselvocht met uitgetreden plasma­
eiwitten naar de circulatie in niet te onderschatten 
mate bevorderen en bovendien een gunstige invloed 
uitoefenen op de hypoxie en acidose (Cope en Lit­
win 1962). 

Het laagmoleculaire Dextran met een gemiddeld 
moieculairgewicht van 40.000 (Rheomacrodex) en 
in het bijzonder electrolytenoplossingen zijn in het 
algemeen als plasmasubstituut minder geschikt we­
gens spoedige uittreding uit de circulatie. Toch mag 
ook van deze vloeistoffen, mits slechts in kleine 
hoeveelheden ingelast in de behandeling met groot­
moieculaire oplossingen en eveneens snel toege­
diend, verwacht worden, dat zij bij toestanden van 
emstige hypovolemie in belangrijke mate zullen 
bijdragen tot normalisatie van de circulatie, aange­
zien zij in eerste instantie langs het zoeven beschre­
yen pulsatiemechanisme en vervolgens door spoe­
dige uittreding naar de weefselspleten de lymphe­
stroom aanmerkelijk versterken. Door verlaging van 
de toegenomen viscositeit van het bioed zal boven­
dien de perifere circulatie in gunstige zin worden 
beinvioed. Daar Rheomacrodex in het bijzonder de 
venninderde suspensiestabiliteit van het bioed ver­
hoogt en een sterker "anti-sludge" effect heeft, ver­
dient het ter doorbreking van de gevreesde, tot ir­
reversibiliteit leidende blokkade der microcirculatie 
de voorkeur boven kristalloide oplossingen (Ber­
gentz c.s. 1961, Gelin 1961, Arts en Fitts 1962, 
Lepley e.a. 1962, Shoemaker 1962, 1963, Brecken­
ridge en Walker 1963, Powley 1963, RattlifJ 1963, 
Rehn 1963, Robb 1963).* 

Van de electrolytenoplossingen kan als infusie­
vioeistof Ringerlactaat in kleine hoeveelheid toch 
van groot nut zijn; het toegevoegde lactaat, dat in 
het lichaam meestal dadelijk wordt omgezet in bi­
carbonaat, draagt bij tot het nonnale compensatie­
mechanisme ter bestrijding van de acidose. Zoals 
reeds gezegd, kan deze acidose - in het vroege 
stadium zowel metabooI (anaerobe koolhydraatstof­
wisseling) als respiratoir (C02-ophoping in het 
bloed) van oorsprong - heel gauw naast en juist 
in combinatie met de hypoxie als levensgevaar num­
mer twee optreden. 

Uit hoofde van het hierboven gestelde ben ik van 
mening, dat men bij juiste infusietechniek (zie 
hoofdstuk III) er in de meeste gevallen in zal sla­
gen de zwaargewonde met emstige hypovolemie 
door bloeding na een voorzichtig uitgevoerd trans­
port aan de kliniek af te leveren, misschien nog 
met een min of meer verlaagde tensie, doch met 
een genonnaliseerde circulatie. In de kliniek zal 
dan in het bijzonder door middel van bloedtrans­
fusies en het langs chirurgische weg attaqueren 
van persisterende inwendige bloedingen en der­
gelijke worden gestreefd naar een zo spoedig 
mogelijke aanvulling en stabilisatie van het bloed­
volume. 

* * * 

Het bovenstaande samenvattend zou ik willen 
vaststellen, dat v66r en tijdens het vervoer van een 
verkeersslachtoffer met emstige hypoxie door he­
morragie een adequate infusiebehandeling in com­
binatie met zuurstoftherapie de beste beschenning 
biedt tegen een tot volledige anoxie en dood leiden­
de circulatiedecompensatie. Men dient in de toe­
komst deze therapie in de plaats te stellen van het 
nog te veel in gebruik zijnde ijltransport en van 
de nog te vaak aangewende "Blutdruckkosmetik" 
(Wiemers 1962) met circulatiemiddelen. 

Tijdens de preklinische behandelingsfase van de 
ongevalspatient zijn er geen indica ties voor analep­
tica, dus middelen, welke bestrijding van depressie 
van het ademhalingscentrum ten doel hebben (Ne­
govsky 1961). Ook vasopressoren zijn volkomen ge­
contraindiceerd, daar zij leiden tot versterking en 
fixatie van de reeds compensatoir door het organis­
me ingezette vasoconstrictie, resulterende in lang­
durige blokkade van de microcirculatie met pro­
gressieve weefselhypoxie en acidose. De door toe­
diening van vasopressoren teweeggebrachte vaso­
constrictie doet bovendien - als gevolg van de 

* Toediening van hoogmoleculaire oplossingen, zoals Macro-
dex 6%, kan bij latere bloedgroepbepaling en kruisproef 
moeilijkheden veroorzaken door optreden van pseudo­
agglutinatie (geldrolvorming). Deze kan echter door de 
ervaren analist (e) zonder moeite van cchte agglutinatie 
worden onderscheiden en is op zichzelf geen contra-indicatie 
voor transfusie. Toch verdient het aanbeveling, indien mo­
gelijk, v66r de Macrodex-infusie bloed voor genoemde la­
boratoriumbepalingen af te nemen. Het laagmoleculaire 
Rheomacrodex daarentegen gaat pseudo-agglutinatie juist 
tegen ("anti-sludge" effect); hetzelfde geldt voor het Duit­
se plasmaexpansiemiddel Haemaccel met een gemiddeld 
moleculairgewicht van 35.000. 
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hieruit voortvloeiende verhoging der intracapillaire 
hydrostatische druk - het homeostatisch mechanis­
me der posthemorragische hemodilutie teniet. Deze 
bloedverdunning berust ap vochtdiffusie vanuit de 
weefsels naar het capillairbloed en is teleolagisch 
bedoeld als aanvulling van het verminderde blaed­
volume (Hakistan e.a. 1961, Schmutzer c.s. 1961, 
Barker 1962, Gianelli e.a. 1962, Hardaway, Neimes 
e.a. 1962, Lister c.s. 1963). 

Een eventuele bloeddrukstijging als gevolg van 
de versterkte vasoconstrictie zaI de schijn wekken 
van circulatieverbetering, doch in feite is men nu 
verder van circulatienormalisatie verwijderd dan te­
varen. Toediening van vasopressoren - vooral zon­
der voorafgaande of gelijktijdige toepassing van 
adequate infusietherapie - vergroot de kans, dat 
bij de klinische behandeling de shock irreversibeI zal 
blijken te zijn of dat, indien de patient in leven 
blijft, na een paar dagen een anoxische nefrose op­
treedt. Bij de eerste hulpverlening zijn vasopresso­
ren ter bestrijding van shock dus totaal ongeschikt, 
ja zelfs gevaarlijk. AIleen in de kliniek kan voor­
zichtige toepassing - als aanvulling van infusie- en 
transfusietherapie, indien deze onvoldoende effect 
blijkt te hebben - miss chien in sommige gevallen 
van hypovolemische shock van nut zijn. Hetzelfde 
geldt voor de biinierschorshormonen, welke indien 
als enig middel toegepast ter bestrijding van shock, 
volkomen waardeloos zijn. Digitalispreparaten be­
schermen evenmin tegen irreversibiliteit, doch heb­
ben misschien enige waarde tijdens snelle en massa­
Ie infusie ter versterking van de contractiekracht 
van het hart (Artz en Fitts 1962, McPherson en 
Haller 1963). 

Taediening van een analgeticum bij uitgesproken 
shocksyndroom is evenmin een directe causale the­
rapie en moet eveneens als een kunstfout worden 
aangemerkt. In geval van fractuur en/of crush mag 
zij nimmer in de plaats worden gesteld van immo­
bilisatie. Immers, ten eerste heeft de shockpatient 
een sterk verminderd pijngevoel door cerebrale hy­
poxie en ten tweede mag men optimale resultaten 
van een doeltreffende shockbestrijding slechts ver­
wachten bij goed functionerende hersencentra, wel­
ker activiteit echter door analgetic a, in het bijzonder 
door opiaten, wardt geremd. Toch is het weI van 
belang, dat de eerste hulp-medicus is uitgerust met 
een injicierbaar analgeticum, bij voorkeur pethi­
dine (Doloneurine), dat tot relatief geringe depres­
sie van de hersencentra leidt. De belangrijkste indi­
catie hiervoor wordt gevormd door het thoraxletsel 
met hevige pijn, bijvoorbeeld ribfracturen, waarbij 
reflectoir teweeggebrachte hypoventilatie der lon­
gen een onvoldoende gaswisseling doet ontstaan en 
waarbij (nog) geen sprake is van shock. Als aanvul­
ling van de noodzakelijke maatregelen - zoals zuur­
stoftherapie, afzuiging van slijm en dergelijke en 
ligging van het slachtoffer op de getroffen zijde met 
matige eleva tie van hoofd en thorax - zal men dan 
bij volwassenen intraveneus 100 mg pethidine in­
spuiten. 

* * * 

In deze beschouwing over circulatoire resuscita­
tie bij ongevaIspatienten v66r en tijdens het vervoer 
naar de kliniek wil ik vervolgens nog enkele woor­
den wijden aan de tegenwoordig in het brandpunt 
der beIangstelling staande urgentiebehandeling van 
acute hartstilstand, namelijk de cardiale resuscitatie 
door middel van uitwendige hartmassage. Deze 
werd in 1960 vaor het eerst beschreven daor Kou­
wenhoven, Jude en Knickerbocker. Sindsdien is de­
ze resuscitatiemethade vele malen 'Oak buiten het 
ziekenhuis met succes taegepast bij gevallen van 
acute hartstilstand tijdens narcase, bij coronair­
thrombose, bij electrocutie, bij verdrinking, bij pas­
geborenen kort voor of na de partus ("witte asfy­
xie") en bij hartblok met langdurige perioden van 
asystolie (Jude e.a. 1961, Jung en Wade 1962, Mil­
stein 1963, Verhave 1963, Brown c.s. 1963, Klassen 
e.a. 1963, Keen 1963, Sykes en Ahmed 1963, Whit­
wam en Norman 1963). 

In de vroege medische verzorging van verkeers­
slachtoffers is het indicatiegebied van de hartrnas­
sage bij gesloten thorax veel kleiner dan dat der 
kunstmatige beademing. Zo is de methode natuur­
lijk nutteloos bij acute harttamponade. Hetzelfde 
geldt voor een hemorragie, welke zo abundant is, 
dat zij niet op adequate wijze kan worden gecom­
penseerd. Deze leidt tot snelle daling van de perfu­
siedruk der coronairarterien en derhalve onherrae­
pelijk tot spoedige hartstilstand, enkele seconden la­
ter gevolgd door apnoe met tot acute dood leidende 
irreversibele hersenlesies. 

Frequenter als aorzaak van circulatie- en adem­
halingsstilstand bij verkeersslachtoffers is de asfyxie, 
in het bijzonder als gevolg van obstructie der lucht­
wegen door bloed, slijm, braaksel en dergelijke, 
welke in het voorgaande reeds onze aandacht heeft 
gevraagd. In dergelijke gevallen dient men bij eer­
ste hulpverlening onmiddellijk aan te vangen met 
kunstmatige beademing van de longen, liefst met 
100 procent zuurstof. Meermalen zal de als hart­
stilstand gelnterpreteerde, doch in werkelijkheid 
op "minimale hartactie" berustende circulatiestil­
stand zich dan spoedig herstellen. Wanneer even­
weI na de eerste tien beademingen geen verbete­
ring van de circulatie optreedt en de patient pols­
loos blijft, moet de longventilatie worden gecombi­
neerd met door een tweede helper te verrichten uit­
wendige hartrnassage; beide dienen te worden 
voortgezet, totdat ovemame van de behandeling in 
het ziekenhuis plaats vindt (Van Nouhuys 1962, 
Nachlas e.a. 1963, Hossli 1963). 

Een geheel andere oorzaak van acute hartstilstand 
- als zodanig minder bekend en derhalve voor ons 
van des te meer belang - is de zogenaamde vaso­
vagale collaps ("fainting"). Dit vooraI bij vasomoto­
risch Iabiele personen waargenomen, in wezen on­
schuldige syndroom treedt onder andere op bij 
emoties, zoals angst, opwinding, pijn en na overi­
gens onbetekenend trauma of bloedverlies. Bij dit 
syndroom leidt een reflectoire vasodilatatie in mus­
culatuur en splanchnicusgebied tot arterioveneuze 
kortsluiting en veroorzaakt een plotselinge tensie-
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daling met bewustzijnsverlies. Het is doorgaans van 
korte duur en herstelt zich spontaan en volledig, 
mits de patient op de grond kan vallen respectieve­
lijk hierop wordt uitgestrekt. Kan hij deze horizon­
tale stand niet aannemen, doch blijft hij in min of 
meer opgerichte positie gefixeerd - bijvoorbeeld 
de chauffeur die na een onbetekenend ongeval col­
labeert op het stuurwiel van zijn auto - dan wordt 
de bloeddrukdaling niet gecompenseerd en kan 
hartstilstand het gevolg zijn. Heel gemakkelijk 
wordt dan de dood ten onrechte aan hartinfarct 
toegeschreven. Echter juist bij een dergelijke pa­
tient met doorgaans anatomisch gezond hart kunnen 
tijdig ingestelde kunstmatige beademing en uitwen­
dige hartmassage, gecontinueerd tijdens het vervoer 
naar de kliniek, levensreddend zijn. Evenzeer is de­
ze gedragslijn geindiceerd bij de zeldzame gevallen 
van acute hartstilstand ten gevolge van viscero­
cardiale reflexen. Deze reflexen verlopen over en 
ontspringen in het innervatiegebied van de N. vagus, 
bijvoorbeeld in het tracheo-bronchiale slijmvlies (in­
halatie, aspiratie, intubatie, nasotracheale afzuiging 
en dergelijke), en treden waarschijnlijk uitsluitend 
op onder de predisponerende invloed van narcose 
of van reeds bestaande hypoxie, hypercapnie, aci­
dose of organische hartaandoening (Condon 1962). 

Reeds herhaaldelijk is beschreven, dat door de 
toepassing van uitwendige hartmassage ernstige 
traumatische letsels kunnen worden veroorzaakt. 
Dit vormt een reden te meer om het indicatiegebied 
van deze methode strikt te beperken tot levensbe­
dreigende toestanden. 

Samenvatting. Behandeling van verkeersslachtoffers tijdens 
"het eerste uur" (2). Verbeterde inzichten in de pathofysio­
logie van op het menselijk lichaam inwerkend trauma hebben 
geleid tot herziening van de grondregels der ongevallen­
geneeskunde en verruiming van de therapeutische mogelijk­
heden. Deze vooruitgang komt ook ten goede van de behan­
deling van het zwaargewonde verkeersslachtoffer v66r en tij­
dens het vervoer naar de kliniek. Hierbij staat op de voor­
grond de resuscitatie, dat is de urgentiebehandeling tot be­
houd van het leven van de getroffene, gericht tegen het im­
minente gevaar van progressieve hypoxie door respiratie- ,en! 
of circu!atie-insufficientie, welke dysfuncties elkander in tal­
rijke vicieuze cirkels wederzijds opwekken en versterken. 

Ongeacht de primaire ontstaanswijze (circulatoir, respira­
toir of beide) resulteert hypoxie tijdens een kritiek, premor­
taal stadium door primaire en! of ,secundaire hemodynamische 
functiestoornissen in inadequate capillairperfusie, zich open­
barend in het zogenaamde shock-syndroom. Deze leidt spoe­
dig tot irreversibele veranderingen in cerebrum, myocard, le­
ver of nieren, welke veelal voorkomen kunnen worden door 
tijdige en gelijktijdige toe passing van respiratoire en circula­
toire resuscitatieve maatregelen. 

Summary. "First-hour" treatment of traffic accident victims 
(2). An improved understanding of the pathophysiology of 
violence affecting the human organism has led to a revision 
of the basic rules of accident medicine, and has expanded the 
therapeutic possibilities. This advance also benefits the treat­
ment of severely wounded traffic accident victims before and 
during transportation to a hospital. Predominant in this si­
tuation is resuscitation, i.e. emergency treatment to save the 
patient's life, which is aimed against the imminent danger of 
progressive hypoxia from respiratory and! or circulatory fail­
ure - dysfunctions which in numerous vicious circles reciproc­
ally provoke and aggravate each other. 

Regardless of the primary pathogenesis (circulatory, respir-

atory or both), hypoxia in a critical premortal stage from 
primary and! or secondary haemodynamic disturbances re­
sults in inadequate capillary perfusion, which is manifested 
in the so-called shock syndrome. This rapidly gives rise to 
irreversible changes in the cerebrum, myocardium, liver or 
kidneys; these changes can frequently be prevented by timely 
and simultaneous application of respiratory and circulatory 
resuscitativE measures. 
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Vaginisme 

DOOR DR H. MUSAPH, ZENUWARTS TE AMSTERDAM 

Definitie: Onder vaginisme verstaan wij het sek­
sueel gedragspatroon, waarbij de vrouw tegen haar 
wi! elke poging tot geslachtelijke toenadering be­
antwoordt met een kramptoestand van spieren, die 
een rol kunnen spelen bij de cOItus. 

Wij hebben met opzet de definitie ruimer gesteld 
dan gewoonlijk, omdat de ervaring leert dat men 
de beschreven afwijking niet kan beperken tot de 
optredende kramptoestand van de schede. Een en­
kele keer kan men waarnemen dat de kramptoe­
stand hoofdzakelijk buiten het geslachtsorgaan op­
treedt, bijvoorbeeld aan de adductores van de dijen 
of aan de buikspieren. En bij ernstige vormen kan 
men uit de beschrijving van het gedrag van de 
vrouw bij een poging tot coitus opmaken, dat ook 
de schoudergordel, de armen en het hoofd mee kun­
nen doen. Men stelle de diagnose dus niet aIleen 
op de kramptoestand van de schede. Wij hebben 
daarom in onze definitie gesproken van spieren, die 
een rol spelen bij de coitus. Hiermede wordt duide­
lijk, dat elke spier in een kramptoestand kan komen 
tijdens het voorspeI tot coitus. Welke spier of groe­
pen van spieren worden aangedaan, zal individueel 
verschillend zijn. 
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In de definitie is ook opgenomen dat de kramp­
toestand optreedt tegen de wil van de vrouw. Hier­
mede is aangegeven dat het vaginisme een onbe­
wust, buiten de bewuste wiI om verIopend proces 
is, waarvoor men de vrouw onmogelijk verantwoor­
delijk kan stellen. Het meest frekwent bij vaginis­
tische vrouwen is de eenvoudige kramptoestand van 
de m. constrictor cunni, waardoor de immissio pe­
nis bemoeilijkt of onmogelijk gemaakt wordt. 

Diagnose. De diagnose berust op drie pijlers: 
1 De anamnese. Hierin wordt het verhaal ge­

bracht van de moeilijkheden bij de immissio penis. 
De geoefende interviewer sIaagt er meestal zonder 
veel moeilijkheden in om een beeld te krijgen van 
de ernst van de afwijking. Men trachte de anam­
nese op te nemen in aanwezigheid van de echtge­
noot, die daama zijn aanvullingen of correcties kan 
geven. Tevens is men dan in de gelegenheid zich 
een beeld te vormen van de wijze waarop de man 
en de vrouw met elkaar omgaan. De man en de 
vrouw geven meestal aan, dat de phallus niet ver­
deI' kan penetreren omdat hij tegen een muur stoot. 
DikwijIs wordt aangegeven door de man, dat hij weI 
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