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Vorbemerkung

Die ,Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie der Schockformen® sind von den Mit-
gliedern der Interdisziplinaren Arbeitsgruppe (IAG) ,Schock® der Sektion ,Wissenschaft
und Forschung® (SWF) der Deutschen Interdisziplinaren Vereinigung fur Intensivmedi-
zin und Notfallmedizin (DIVI) gemeinsam erarbeitet worden, um den aktuellen Stand
des Wissens pragnant zusammenzufassen [1]. Gewisse Vereinfachungen waren un-
vermeidlich, so dass die Empfehlungen nicht den Anspruch erheben, die jeweilige
Schockform in allen Aspekten erschopfend darzustellen.

Im vorangestellten
° Index

sind alle wesentlichen Abklrzungen zusammengefasst, um die Lesbarkeit des Textes
nicht durch umfangreiche Erlauterungen zu erschweren.

Besonders wichtige Aussagen sind speziell markiert; Hervorhebungen im Fliel3text sind
kursiv gestellt.

Der einleitende Beitrag
° Méglichkeiten und Grenzen des diagnostischen Instrumentariums

fasst die allgemeinen diagnostischen Aspekte zur Bewertung der Schockformen zu-
sammen.

Die Hauptkapitel

Hypovolamischer Schock,
Kardialer Schock,
Anaphylaktischer Schock,
Septischer Schock und
Neurogener Schock

sind einheitlich gegliedert in

Definition,

Flhrende Symptome und Befunde,
Pathogenese,

Pathophysiologie,

Diagnostik und

Therapie.

Insbesondere die Pathophysiologie und damit auch Diagnostik und Therapie werden
durch wesentliche zusatzliche Aspekte wie

Alter,

vorbestehende Erkrankungen,
vorbestehende Medikation und
Mischformen einzelner Schockzustande



bedeutend modifziert. Diese Faktoren sind im klinischen Umfeld besonders zu beach-
ten und werden nicht detailliert betrachtet; nur die

° Besonderheiten im Kindesalter

werden wegen ihrer herausragenden klinischen Bedeutung in einem speziellen Beitrag
zusammenfassend dargestellt.

Seltene Schockformen (wie Intoxikationen und endokrine Krisen) und schockahnliche
Krankheitsbilder (wie Synkopen infolge extremer psychischer Reaktion oder starken
Schmerzes) sind pathogenetisch heterogen und kénnen je nach Ursache und hamody-
namischem Profil den obengenannten Schockformen zugeordnet werden; auf ihre de-
taillierte Darstellung wird verzichtet.

Der abschlieltende Beitrag

° Anforderungen an die Ausstattung von Intensivstationen

gibt eine allgemeine Ubersicht Uber die apparativen und technischen Voraussetzungen

zur Behandlung von Schockpatienten auf der Intensivstation.
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Extracorporale Membranoxygenierung
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linksventrikulares enddiastolisches Volumen
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PAK Pulmonalarterienkatheter

paO, Arterieller Sauerstoff-Partialdruck

PAOP pulmonary arterial occlusion pressure,
pulmonalarterieller Verschlussdruck

PCI Percutaneous coronary intervention,
perkutane Koronarintervention

PCWP pulmonary capillary wedge pressure,
pulmonalkapillarer Verschlussdruck

PDE Phosphodiesterase

PEEP positive endexpiratory pressure,
positiver endexspiratorischer Druck

petCO, Endtidaler Kohlendioxid-Partialdruck

PNS Peripheres Nervensystem

psaO; Partielle arterielle Sauerstoff-Sattigung

PTCA Perkutane transluminale Coronarangioplastie

PVR pulmonary vascular resistance, pulmonaler GefaRwiderstand

PTT Partielle Thromboplastinzeit

RAP right atrial pressure, (enddiastolischer) rechtsatrialer Druck

RES Retikuloendotheliales System

Ro6 Roéntgen
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SAP systolic arterial pressure, systolischer arterieller Druck
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SIRS systemic inflammatory response syndrome

sO, Sauerstoff-Sattigung

SOB shortness of breath; Kurzatmigkeit

SSW Schwangerschaftswoche

SV stroke volume (kardiologisch), Schlagvolumen

stO, gemischtvendse Sauerstoff-Sattigung

SVR systemic vascular resistance, systemischer Gefaltwiderstand
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Mdoglichkeiten und Grenzen des diagnostischen
Instrumentariums

Oszillometrische Blutdruckmessung

Bei der oszillometrischen Blutdruckmessung werden SAP, MAP und DAP durch Erfas-
sung der arteriellen GefalRwandschwingungen unterschiedlicher Amplitude Uber eine
Manschette mit gerateseitigem Druckaufnehmer rechnergestiitzt bestimmt. Gleichzeitig
werden die mechanischen Herzaktionen ausgezahlt. Die Messung wird in vorwahlba-
ren Abstanden automatisch wiederholt und dokumentiert.

Die engmaschige oszillometrische Blutdruckmessung gehdrt zur klinischen und prakli-
nischen Basisdiagnostik des Schocks.

Bestimmung der Herzfrequenz

Die HR wird haufig mittels EKG-Ableitung bestimmt, die zwar die Beurteilung von Rhy-
thmusstérungen erlaubt, jedoch nur die elektrische und nicht die mechanische Herzak-
tion erfasst. Die mechanische Herzaktion kann mittels Pulsoxymeter oder oszillometri-
scher Blutdruckmessung gezahlt werden.

Das Pulssignal des Monitors ist moglichst vom Pulsoxymeter abzuleiten, weil die Be-

stimmung der mechanischen Herzaktion auch eine elektromechanische Dissoziation -
z. B. bei Schrittmacher-Patienten - erfasst.

Pulsoxymetrie

Die spektralphotometrische Bestimmung der psaO, wird Pulsoxymetrie genannt. Sie
ermittelt nichtinvasiv und kontinuierlich die psaO,, die als prozentualer Anteil des oxy-
genierten Hb an der Summe von oxygeniertem und desoxygeniertem Hb definiert ist.
Sie wird ,partiell“ genannt, weil nur der fir den Sauerstoff-Transport verfigbare Hb-An-
teil betrachtet wird. Sie ist in ihrer diagnostischen Bedeutung dem paO, vergleichbar.
Das primar respiratorische Monitoring beurteilt insbesondere die pulmonale Sauerstoff-
Aufnahme und erlaubt bei Kenntnis der aktuellen Hb-Konzentration dartber hinaus die
Abschatzung des arteriellen Sauerstoff-Angebots an die Gewebe. Zusatzlich wird
durch Erfassung der Pulskurve die mechanische Herzaktion ausgezahlt. Durch qualita-
tive Bewertung des peripheren Plethysmogramms kann das Verfahren auch zur orien-
tierenden hdmodynamischen Uberwachung mit Abschatzung von MAP und Volumen-
status dienen.

Die Messung erfolgt an der durchstrahlten Haut von z. B. Finger oder Ohr. Das von ei-
nem Sender emittierte Licht zweier Wellenlangen wird von oxygeniertem und desoxy-
geniertem Hb unterschiedlich absorbiert. Zur Erfassung der Uber die Hintergrundab-
sorption des Gewebes hinaus gehenden arteriellen Sattigung ist eine ausreichende
Perfusion des durchstrahlten Bereichs erforderlich (,Pulsoxymetrie®). Der aktuelle Wert
wird auf der Basis von Referenzwerten im Bereich von 75 - 100 % mit einer Genauig-
keit von etwa + 2 % errechnet.
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Die heutigen Gerate kénnen die Absorptionsspektren der nicht am Sauerstoff-Trans-
port beteiligten Dyshamoglobine COHb und MetHb nicht unterscheiden und werten sie
ebenfalls als ,oxygeniertes® Hb. Die Methode erlaubt daher nur bei Ausschluss einer
relevanten Dyshamoglobinamie, Kenntnis der aktuellen Hb-Konzentration und ausrei-
chendem HZV die Abschatzung des arteriellen Sauerstoff-Angebots an die Gewebe.

Der Normalwert betragt 96 - 98 %. Wegen des S-férmigen Verlaufs der Sauerstoff-Bin-
dungskurve ist bei einer psaO, < 90 % (entsprechend einem paO, von etwa
60 mm Hg) eine kritische Grenze erreicht. In diesem Fall ist unverziglich die FiO; zu
erhdhen (Sauerstoff-Zufuhr, ggf. mit kontrollierter Beatmung).

Kapnographie

Als Kapnometrie wird die Bestimmung bzw. zusatzliche graphische Darstellung (Kap-
nographie) des Kohlendioxid-Partialdrucks im Atemgas mittels Infrarotspektrometrie
bezeichnet. Die Genauigkeit der Messung liegt bei £ 5 %. Sie ermdglicht bei kontrollier-
ter Beatmung die Uberwachung der Normoventilation sowie der allgemeinen Kohlen-
dioxid-Produktion und -Elimination. Bei ungestértem pulmonalem Gasaustausch ent-
spricht der petCO, dem pACO; und dieser annadhernd dem paCO,. Bei unverandertem
Atemminutenvolumen erlaubt der petCO, einen Rickschluss auf das HZV [14]; bei
einem Abfall des HZV mit verminderter Gewebeperfusion sinkt der petCO, ab und
steigt bei suffizientem Kreislauf wieder an.

Die Kapnographie ist bei kontrollierter Beatmung grundsatzlich indiziert. Zur Normo-
ventilation wird ein petCO, von 35 - 40 mm Hg angestrebt.

Zentraler Venenkatheter und verwandte Messewerte

Allgemeines

Ein grof3lumiger ZVK ermdglicht eine rasche Volumenzufuhr, die Bestimmung des
CVP, die zentralventse BGA, die Zufuhr konzentrierter Losungen, die herznahe Appli-
kation von Notfallmedikamenten sowie problemlose, wiederholte Blutentnahmen.

Wahrend das Vorbringen eines ZVK Uber die V. basilica, V. cephalica und V. jugularis
externa kaum Punktionsrisiken birgt, jedoch in der Regel auf Katheter mit geringer
Flussrate begrenzt ist, kdnnen bei Punktion der V. jugularis interna, V. subclavia und V.
femoralis mit Anlage groRlumiger Katheter typische und ernsthafte Komplikationen
auftreten.

Die Anlage eines ZVK ist bei allen Schockformen indiziert; bei Hypovolamie sind grof3-
lumige Katheter zu verwenden.

Zentralvendser Druck - CVP

Der CVP entspricht dem RAP und dieser - bei fehlender Trikuspidalstenose - nahe-
rungsweise dem enddiastolischen Druck im rechten Ventrikel. Der CVP darf jedoch
nicht mit dem LAP gleichgesetzt werden, da vor allem akute Anderungen des LAP -
etwa bei schwer eingeschrankter linksventrikularer Funktion [8] - nicht mit Anderungen
des RAP verbunden sind.
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Der CVP hangt u.a. vom intravasalen Volumen und peripheren Gefalstonus, der
rechtsventrikularen Compliance, dem pulmonalen GefalRwiderstand sowie dem intra-
thorakalen Druck (PEEP-Beatmung) ab. Unter der Therapie mit Vasopressoren kénnen
falsch-hohe Werte auftreten. Der CVP ist vor allem bei Volumenmangel vermindert und
bei Rechtsherzversagen, Rechtsherzinfarkt, Lungenembolie, Perikardtamponade,
Spannungspneumothorax und Hypervolamie erhdht.

Wegen der hohen Compliance der vendsen Kapazitatsgefalle ist die Aussagekraft des
CVP insgesamt begrenzt; im zeitlichen Verlauf kann er dennoch wertvolle Informatio-
nen Uber den Volumenstatus und die rechtsventrikulare Vorlast und Compliance lie-
fern. Der klinische Zielwert betragt 5 - 10 mm Hg; zur Optimierung des HZV (z. B. bei
chronischer Rechtsherzbelastung) kénnen héhere Werte erforderlich sein.

Zentralvendse Sauerstoff-Sattigung

Wegen der variablen Durchmischung des aus der oberen und unteren Hohlvene zu-
strémenden Blutes ist die zentralvendse sO, nicht mit der stO, in einer A. pulmonalis
identisch. Trotzdem erlaubt die zentralvenése sO, eine orientierende Bewertung der
Sauerstoff-Utilisation in der Endstrombahn, sofern nur eine der zwei globalen Determi-
nanten - Sauerstoff-Verbrauch oder -Angebot (HZV x caQ,) - verandert ist. Der Normal-
wert betragt 70 - 75 %.

Sofern keine Bestimmung der st0, maoglich ist, soll die zentralvendse sO, im protra-
hierten Schock wiederholt bestimmt werden, um den Erfolg der TherapiemalRhahmen
auf der Ebene der Endstrombahn orientierend zu bewerten.

Invasive arterielle Druckmessung und arterielle Blutgasanalyse

Die invasive arterielle Druckmessung dient der Schlag-zu-Schlag-Uberwachung des
Kreislaufs und der (ggf. wiederholten) arteriellen BGA. Dazu wird eine Kantile oder ein
Katheter vor allem in die A. radialis oder A. femoralis eingebracht und tber ein flissig-
keitsgefilltes Schlauchsystem mit einem elektromechanischen Druckwandler verbun-
den. Bei Volumenmangel kann die Punktion schwierig sein. Wiederholte Versuche dir-
fen die Schockbekdmpfung nicht verzégern; ggf. ist die arterielle Kanulierung nach ini-
tialen TherapiemalRnahmen nachzuholen. Atmungsabhangige Schwankungen der
Druckkurve weisen auf einen Volumenmangel hin (,Volumenmangelkurve®).

Die arterielle BGA ermdoglicht die Beurteilung der pulmonalen Gasaustauschfunktion
und des Saure-Basen-Haushalts. Gemessene Parameter sind pH, pO,, pCO, und sO,.
Der aus einer arteriellen, gemischtvendsen oder venésen BGA errechnete BE gilt als
allgemeiner Indikator des Schockzustands und des Therapieerfolgs. Ein nicht durch
eine Vorerkrankung (z. B. Niereninsuffizienz) erklarbarer, persistierender BE unter
- 6 mmol/l spricht fir eine unzureichende Gewebeperfusion und/oder eine schwere
Stérung der Leberfunktion mit konsekutiv erhéhter Mortalitat [6, 23]. Zusatzlich korre-
liert der BE mit dem Transfusionsbedarf und der Komplikationsrate [7].

Eine invasive arterielle Druckmessung mit wiederholter arterieller BGA ist bei allen
Schockformen indiziert.
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Erweiterte hamodynamische Diagnostik

Pulmonalarterienkatheter - PAK

Allgemeines

Der PAK [25] ermdglicht je nach Modell die repetitive oder semikontinuierliche Bestim-
mung des HZV mittels Thermodilution, die repetitive oder semikontinuierliche Messung
der stO, sowie die Messung der pulmonalarteriellen Driicke und des CVP. Errechnet
werden u. a. SV, SVR, PVR und Shuntvolumen (Tab. 1).

Wichtige pulmonalarterielle Driicke sind:

° Der MPAP als Parameter der linksventrikularen Vorlast, der PVR und der links-
ventrikularen Funktion,

° der PAOP (oder PCWP) als Parameter der linksventrikuldren Vorlast und der
linksventrikularen Funktion.

Ein PAK ist beim Schock mit gleichzeitigem Katecholamin-Bedarf grundsatzlich indi-
ziert.

Pulmonalarterieller Okklusionsdruck - PAOP

Der PAOP weist eine gute Korrelation mit dem LAP auf [15]. Da der mittlere LAP weit-
gehend mit dem LVEDP Ubereinstimmt und dieser wiederum auf das LVEDV schlieen
Iasst, gilt der PAOP als Parameter der linksventrikularen Vorlast, Fullung und Funktion
[21]. Der Zusammenhang zwischen LVEDP und LVEDYV ist jedoch nicht linear [16, 21],
und auch die Gleichsetzung von PAOP und linksventrikularer Vorlast trifft nicht immer
zu [4, 24]. Der PAOP kann sowohl aus pathophysiologischen als auch technischen
Grinden vom LVEDP und LVEDV abweichen [11, 16, 18, 21]:

° Bei Mitralstenose oder -insuffizienz entspricht der PAOP nicht dem LVEDP und
wird zu hoch gemessen.

° Unter Beatmung mit héherem PEEP kann der intraalveoldre Druck den Offnungs-
druck der Pulmonalvenen Uberschreiten und zum Kollaps dieser Gefalle fihren.
Die besten Messbedingungen sind daher durch kurzzeitige Trennung des
Patienten vom Respirator zu erzielen, was jedoch nicht von allen Patienten tole-
riert wird.

HZV-Bestimmung mittels Thermodilution

Die HZV-Bestimmung mittels Thermodilution kann manuell durch Injektion von Koch-
salz-Lésung oder semikontinuierlich-automatisch erfolgen. Bei letzterem Verfahren [2]
wird die Blutsaule durch ein Thermofilament am Katheterende erwarmt und ggf. auch
die SFOZ semikontinuierlich bestimmt. Die HZV-Bestimmung mittels Thermodilution ist
klinisch zwar breit etabliert; ihre Validitat unterliegt jedoch verschiedenen Restriktionen:

° Es werden nur Anderungen Uber 15 % des Ausgangswerts zuverlassig erkannt,
so dass subtilere Einflisse auf den Sauerstoff-Transport kaum detektiert werden
[13].
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° Bei kontrollierter Beatmung steigert die inspiratorische Erhéhung des intrathora-
kalen Drucks den rechtsatrialen Druck und vermindert gleichzeitig den vendsen
Ruckstrom zum Herzen und den pulmonalen Blutfluss [20]. Durch eine gleichma-
Rig uber den Respirationszyklus verteilte dreimalige Kaltedilution kann jedoch ei-
ne ausreichende Messgenauigkeit erzielt werden [10].

° Bei sehr niedrigem Fluss im rechten Herzen wird das HZV auf Grund des relativ
hohen Temperaturverlustes in das umgebende Gewebe lberschatzt.

) Eine bei kritisch Kranken und insbesondere bei Beatmung haufige Trikuspidal-
klappen-Insuffizienz flihrt zur Unterschatzung des HZV [13].

Gemischtvendse Sauerstoff-Sattigung - s 1O,

Die stO; in einer A. pulmonalis ist ein wertvoller Indikator zur Abschatzung der Sau-
erstoff-Utilisation in der Endstrombahn, sofern nur eine der zwei globalen Determinan-
ten - Sauerstoff-Verbrauch oder -Angebot (HZV x caO,) - verandert ist. Der Normalwert
betragt 70 - 75 %.

Bei protrahiertem Schock soll die s tO, wiederholt bestimmt werden, um den Erfolg der
Therapiemalinahmen auf der Ebene der Endstrombahn orientierend zu bewerten.

Arterielle Pulskonturanalyse

Die arterielle Pulskonturanalyse (synonym: Pulskontur-HZV) mittels PiCCO-System [9]
setzt die stammnah abgeleitete arterielle Druckkurve (meist in der A. femoralis) mit
dem SV des Herzens in Verbindung. Das SV ist proportional der Flache unter dem sys-
tolischen Teil der Aorten-Druckkurve und umgekehrt proportional der vaskularen Impe-
danz [26]. Zur Berechnung der aortalen Impedanz erfolgt zunachst eine konventionelle
HZV-Bestimmung durch transpulmonale und transkardiale Thermodilution zwischen
ZVK und arterieller Kanlle. Neben der direkten Messung des CVP und der arteriellen
Dricke werden u. a. berechnet:

° das HZV,

° das ITBV als Parameter der Vorlast,

° der CFI als Verhaltnis von Cl und GEDV-Index als Parameter der Kontraktilitat,

° das EVLW als Parameter fiir Kapillarleck, Uberwésserung und Stauungsédem.

Nach Kalibrierung der arteriellen Pulskonturanalyse werden u. a. kontinuierlich von
Schlag zu Schlag abgeschéatzt [17]:

° Die SVV als weiterer Parameter der Vorlast,
° das Pulskontur-HZV,
° die SVR.

In der Folge ist das System - insbesondere bei hamodynamischer Instabilitat und Ein-
satz vasoaktiver Substanzen - regelmalig mittels Thermodilution zu kalibrieren [19].
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Da die Methode nur einen ZVK sowie einen stammnahen Arterienkatheter erfordert, ist
sie insgesamt weniger invasiv als der PAK - allerdings ist keine Bestimmung der Dru-
cke im kleinen Kreislauf sowie der PVR und der s O, moglich.

Die arterielle Pulskonturanalyse ist beim Schock mit gleichzeitigem Katecholamin-Be-
darf grundsatzlich indiziert.

Echokardiographie - TTE und TEE

Beide Ultraschallverfahren erlauben die Bewertung von Fullung und Funktion des lin-
ken und rechten Herzens, die Detektion regionaler Wandbewegungsstérungen sowie
die Beurteilung der Herzklappen und der grof3en herznahen Gefalle (z. B. zum Nach-
weis einer Aortendissektion). Der Grad einer Klappenstenose oder -insuffizienz kann
quantitativ abgeschatzt werden. Im gleichen Untersuchungsgang kénnen das Perikard
und die Pleurahdhlen (z. B. zum Ausschluss von Pleuraerguss oder Hamatothorax) be-
urteilt werden.

Die TTE unterliegt in der Intensivmedizin wesentlichen Einschrankungen [12]; so ist
durch fehlende Kooperation, eingeschrankte Lagerungsmaoglichkeit, kontrollierte Beat-
mung oder Operationswunden haufig keine ausreichende Schallbarkeit gegeben. Die
TEE erlaubt dagegen die Darstellung der kardialen und vaskularen Strukturen in ver-
schiedenen Schnittebenen mit hoher Bildqualitat, was auf die anatomische Nahe von
Osophagus zu Herz und groRen GefaRen sowie den Einsatz hochfrequenter Schall-
kopfe zurlickzuflhren ist.

Beim kardialen Schock ermdglicht die TTE und mehr noch die TEE die Bewertung der
Pump- und Klappenfunktion des linken und rechten Ventrikels sowie die Detektion aku-
ter Komplikationen des Myokardinfarkts wie Ventrikelruptur, Ventrikelseptum-Defekt
oder Papillarmuskel-Abriss. Bei anderen Schockformen wird das Verfahren zur diffe-
rentialdiagnostischen Abklarung kardialer und extrakardialer Begleiterkrankungen (glo-
bal oder regional reduzierte Pumpfunktion, Perikardtamponade, akute Rechtsherzbela-
stung usw.) sowie insbesondere zur Beurteilung des Volumenstatus genutzt.

Der Volumenstatus kann semiquantitativ abgeschatzt werden, da die enddiastolische
Flache des linken Ventrikels mit der Reduktion der Vorlast in einem grol3en Bereich
linear abnimmt [3, 5]. Ungenugend gefllte Herzkammern zeigen instabile Wande und
oszillieren wahrend des Herzzyklus; dies gilt insbesondere fur die Vorhdfe und den
rechten Ventrikel. Bei schwerem Volumenmangel kann sich der linke Ventrikel endsys-
tolisch vollstandig entleeren; weil dieses Bild auch bei gesteigerter Inotropie (z. B. Ka-
techolamin-Zufuhr) auftreten kann, muss hier eine Uberschatzung der systolischen
Funktion vermieden werden [1].

TTE und TEE haben als bettseitig einsetzbare bildgebende Verfahren zentrale Bedeu-

tung in der Diagnostik und Differentialdiagnostik des kardialen Schocks und anderer
Schockformen.

Laktat-Konzentration im Plasma

Im Schock fiihrt die Stérung der Mikrozirkulation zum Ungleichgewicht zwischen Sau-
erstoff-Angebot und -Verbrauch. Die resultierende Gewebehypoxie miindet in die an-
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aerobe Glykolyse mit Freisetzung von Milchsaure, die als H* Gber den BE des Blutes
oder als ihr Anion, die Laktat-Konzentation des Plasmas, diagnostiziert werden kann.
Bei schwer gestorter Gewebeperfusion kdnnen initial jedoch normale Laktat-Konzen-
trationen bestimmt werden, ehe in der Reperfusionsphase pathologische Werte auftre-
ten. Neben der Gewebehypoxie kommt als weitere Ursache einer erhOhten Laktat-Kon-
zentration eine Stérung der Leberfunktion mit unzureichender Elimination von Milch-
saure in Betracht.

Mit Infusionen zugeflhrtes Laktat kann die Laktat-Konzentration im Plasma erhdhen.
Polytraumatisierte Patienten erhalten in den ersten Stunden haufig groRe Mengen kris-
talloider Losungen, die teilweise 27 - 45 mmol/l Laktat enthalten, so dass die Laktat-
Konzentration in diesen Fallen nicht mehr als Hypoxiemarker zu werten ist [22, 27].
Dies gilt auch fir andere iatrogene Laktat-Zufuhren, z. B. beim Einsatz alterer EK, die
nach langerer Lagerung eine Laktat-Konzentration bis 35 mmol/l aufweisen kénnen
[27].

Die Laktat-Konzentration im Plasma (Normalwert 1,5 £ 0,5 mmol/l) ist ein relevanter
und schnell verfligbarer Hypoxiemarker.

Experimentelle Diagnostik

Gewebe-Sauerstoff-Partialdruck (ptO,) im Skelettmuskel

Der ptO, wird vom Sauerstoff-Angebot (Durchblutung x caO,) und vom Sauerstoff-Ver-
brauch bestimmt. Der in verschiedenen Untersuchungen bestimmte ptO, des Skelett-
muskels ist ein atypischer Gewebe-pO, und nicht reprasentativ fir den Organismus, da
der Skelettmuskel eine hohe Ischamietoleranz aufweist. Ein valider Normalwert ist
nicht bekannt (Angaben in der Literatur reichen von 25 - 45 mm Hg). Insgesamt sind
Versuche, den ptO, des Muskels zu messen und als reprasentativ fir die Gewebeoxy-
genierung des Gesamtorganismus zu werten, bislang erfolglos geblieben [28].

Arterio-intramukosale oder intraluminale Kohlendioxid-Partialdruck-Differenz
(aiDCOy) und intestinaler Kohlendioxid-Partialdruck (piCO5,)

Das Verfahren dient zur Beurteilung der lokalen Perfusion des Magens oder eines
Darmabschnitts; der Normalwert liegt bei 10 mm Hg. Eine Erhéhung der aiDCO, steht
fur eine Abnahme und eine Erniedrigung fiir eine Zunahme der Perfusion. Der lokale
piCO, hat jedoch keine diagnostische Relevanz und eine Umrechnung in einen fiktiven
intramukosalen pH (pHi) ist fehlerhaft. Methodische Vorbedingungen waren eine (der-
zeit nicht gegebene) Messgenauigkeit der kapnometrisch bestimmten aiDCO, von
1+ 2,5 mm Hg - was bereits einer Perfusionsanderung von * 25 % entsprache - sowie
die vollstandige Blockade der H*-Sekretion des Magens.
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Tab. 1: Abgeleitete hamodynamische Messgréfien. Sauerstoff-Gehalt = cO, [ml/I] arte-
riell (ca0;) bzw. gemischt-venés (c FOz): cHb x sO, x 1,39 + pO, x 0,031. cHb in g/,
sO, als Fraktion (Normalwert 0,96 arteriell bzw. 0,75 gemischt-vends), pO, in mm Hg.

Parameter Einheit Berechnung
Herzfrequenz (HR) 1/min
Mittlerer arterieller Druck (MAP) mm Hg SAP — DAP

DAP + ———M
Mittlerer pulmonalarterieller Druck mm Hg SPAP - DPAP
(MPAP) DPAP +
Schlagvolumen (SV mi

gvolumen (SV) €9, 1000

HR

Herz-Zeit-Volumen (HZV, CO) I/min SV x HR
1000

Herz-Zeit-Volumen-Index (Cl) l/min/m? KOF HzV

KOF
Schlagvolumen-Index (SI) ml/m? KOF sV

KOF
Linksventrikularer Schlagarbeits-Index | g x m/m? KOF SI x (MAP — PAOP) x13,6
(LVSWI)
Rechtsventrikularer Schlagarbeits- g x m/m? KOF SI x (MPAP —CVP) x13,6

Index (RVSWI)

Systemischer Gefalwiderstand (SVR)

dyn x s x cm™®

MAP - CVP y

80
HZV
Systemischer GefalRwiderstands-Index dyn x s x cm®/m? KOF SVR
(SVRI) KOF
Pulmonaler GefaRwiderstand (PVR) dyn x s x cm™ MPAP — PAOP 80
X
HZV
Pulmonaler GefalRwiderstands-Index dyn x s xcm®/m? KOF | PVR
(PVRI) KOF
Sauerstoff-Angebot (DO,) ml Oz/min caO, x HZV
Sauerstoff-Angebotsindex (DO,l) ml O,/min/m? KOF caO, xCl

Sauerstoff-Verbrauch (VO,)

ml Os/min

(caO, —cv0O,) x HZV

Sauerstoff-Verbrauchsindex (VO,l)

ml O,/min/m? KOF

(caO, —cv0,) xCl
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Hypovolamischer Schock

Definition

Der hypovolamische Schock ist ein Zustand unzureichender Durchblutung vitaler Or-
gane mit konsekutivem Missverhaltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch infolge
intravasalen Volumenmangels mit kritisch verminderter kardialer Vorlast [1].

Spezielle Formen des hypovolamischen Schocks sind (Tab. 1):

° Der hamorrhagische Schock infolge akuter Blutung ohne wesentliche Gewebe-
schadigung.

° Der hypovolamische Schock im engeren Sinne infolge kritischer Abnahme des
zirkulierenden Plasmavolumens ohne akute Blutung.

° Der traumatisch-h&morrhagische Schock infolge akuter Blutung und gleichzeiti-
ger ausgedehnter Gewebeschadigung mit Mediatoren-Freisetzung.

° Der traumatisch-hypovolamische Schock infolge kritischer Abnahme des zirkulie-

renden Plasmavolumens ohne akute Blutung bei gleichzeitiger ausgedehnter Ge-
webeschadigung mit Mediatoren-Freisetzung.

Fuhrende Symptome und Befunde

Hypovolamischer Schock allgemein
Allgemeine Symptome und Befunde sind:
) Agitiertheit und ggf. Bewusstseinstriibung infolge zerebraler Hypoxie.

) Hautblasse und Kaltschweiligkeit infolge Vasokonstriktion bei sympathoadrener-
ger Aktivierung; ggf. mit Zyanose infolge vermehrter Sauerstoff-Ausschdpfung.

° Tachypnoe und Hyperventilation infolge Hypoxie und metabolischer Azidose.

) Hypotonie und Tachykardie infolge Hypovolamie und sympathoadrenerger Akti-
vierung.

° Oligurie infolge renaler Minderperfusion.
Spezielle Formen

Hamorrhagischer Schock

Beim hamorrhagischen Schock kénnen alle obengenannten allgemeinen Symptome
und Befunde auftreten.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne
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Beim hypovolamischen Schock im engeren Sinne kdnnen zusatzlich zu den obenge-
nannten allgemeinen Symptomen und Befunden Zeichen des protrahierten Volumen-
mangels (Exsikkose) auftreten:

° Trockene Schleimhaute, eingefallene Bulbi, verminderter Hautturgor mit stehen-
den Hautfalten.

° Fieber (z. B. thyreotoxische Krise, Typhus abdominalis) oder Hypothermie (z. B.
Cholera).

) Elektrolyt-Stérungen, insbesondere Hypokalidmie und Hypernatriamie.

Traumatisch-hamorrhagischer Schock

Beim traumatisch-hamorrhagischen Schock wird das klinische Bild zusatzlich zu den
obengenannten allgemeinen Symptomen und Befunden durch das jeweilige Trauma
mit entsprechenden Funktionsausfallen und Schmerzen bestimmt.

Traumatisch-hypovolamischer Schock

Beim traumatisch-hypovolamischen Schock wird das klinische Bild zuséatzlich zu den
obengenannten allgemeinen Symptomen und Befunden durch das jeweilige Trauma
mit entsprechenden Funktionsausfallen und Schmerzen bestimmt.

Pathogenese

Hamorrhagischer Schock
Ursachen des hamorrhagischen Schocks sind akute duf3ere oder innere Blutungen:

) Eine auflere Blutung ohne wesentliche Gewebeschadigung kann z. B. durch eine
Stichverletzung herbeigefiihrt werden.

° Innere Blutungen werden haufig durch gastrointestinale Quellen wie Osophagus-
varizen und Ulcera ventriculi und duodeni, nicht-traumatische Gefalirupturen bei
Aortenaneurysma sowie gynakologische Blutungsquellen wie Extrauterin-Gravidi-
tat oder postpartale Blutungen verursacht. Darlber hinaus kommen nasopharyn-
geale Blutungen, Gefalarrosionen bei Tumoren oder chronischen Entziindungen
sowie seltene Ursachen in Betracht.

Hypovolamischer Schock im engeren Sinne

Ursachen des hypovolamischen Schocks im engeren Sinne sind aufiere oder innere
Flissigkeitsverluste sowie inadaquate Flussigkeitszufuhr:

° AuRere Verluste sind insbesondere bedingt durch Hyperthermie und ernéhte Um-
gebungstemperatur, profuse Durchféalle und anhaltendes Erbrechen sowie renale
Verluste bei Diabetes insipidus, hyperosmolarem diabetischem Koma, hochdo-
sierter Diuretika-Therapie oder Polyurie bei akutem Nierenversagen.

[ Innere Verluste werden insbesondere durch Sequestration gréRerer Flissigkeits-
mengen bei lleus, Peritonitis, Leberzirrhose oder akuter Pankreatitis verursacht.
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° Eine inadaquate Flussigkeitszufuhr liegt haufig bei alten Menschen mit mangeln-
dem Durstempfinden vor.

Traumatisch-h&morrhagischer Schock

Ursachen des traumatisch-hamorrhagischen Schocks sind von auflen einwirkende
physikalische oder chemische Noxen.

Traumatisch-hypovolamischer Schock
Ursachen sind vor allem groRkflachige Verbrennungen oder ausgedehnte Abschurfun-

gen und Veratzungen.

Pathophysiologie

Hypovolamischer Schock allgemein

Allen Schockformen ist ein Missverhaltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch ge-
meinsam, wobei der akute Volumenmangel neben der Makrozirkulation auch die Mikro-
zirkulation und damit den Gewebestoffwechsel und das Immunsystem beeintrachtigt
[39, 49].

Die Abnahme des intravasalen Volumens initiiert zunachst eine rasche und ausge-
pragte sympathoadrenerge Reaktion mit Zunahme der postganglionaren Noradrenalin-
Freisetzung und der Adrenalin-Ausschittung aus dem Nebennierenmark. Dartber hin-
aus werden weitere Stresshormone wie ADH, ACTH und Cortisol freigesetzt. Die Kate-
cholamin-Freisetzung steigert Uber die Stimulation von B4-Adrenozeptoren die kardiale
Kontraktilitdt und Frequenz, wahrend die gleichzeitige Stimulation der a-Adrenozepto-
ren zur peripheren Vasokonstriktion und Erhéhung der SVR fihrt. Die Freisetzung von
ADH schutzt den Organismus vor zusatzlichen renalen Flussigkeitsverlusten und tragt
(insbesondere bei beeintrachtigter sympathoadrenerger Reaktion) zur Vasokonstriktion
bei. Mit diesen Veranderungen geht eine Zentralisation der Durchblutung mit Minder-
perfusion vor allem von Haut, Muskulatur, Splanchnikusgebiet und Niere einher. Als
weitere Reaktion auf das verminderte intravasale Volumen kommt es zur Aktivierung
des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems mit vermehrter Konstriktion der vendsen
Kapazitatsgefalle und konsekutiver Erhdhung der kardialen Vorlast. Infolge verminder-
ter Dehnung der Vorhofe wird weniger ANF produziert, der unter physiologischen Be-
dingungen die vasokonstriktorischen und volumenretinierenden Effekte des Renin-An-
giotensin-Aldosteron-Systems hemmt. Insgesamt wirken die genannten Mechanismen
der Hypotonie und Verminderung des HZV entgegen und kénnen zunachst die Perfusi-
on insbesondere des ZNS und Myokards sichern.

Beim Versagen der Kompensationsmechanismen flihrt die Stérung der Mikrozirkulation
mit Gewebehypoxie zur Aktivierung insbesondere des Gerinnungs-, Fibrinolyse-, Kom-
plement- und Kallikrein-Kinin-Systems mit Freisetzung zahlreicher Mediatoren [40].
Beim hamorrhagischen Schock stehen die Arachidonsaure-Metabolite (Leukotriene,
Thromboxan) und bestimmte Zytokine wie TNF «, IL-1, IL-6 und IL-8 im Vordergrund.
Direkte Folgen der Mediatoren-Freisetzung sind Schaden des Kapillarendothels sowie
inflammatorische Reaktionen mit konsekutiver Organdysfunktion, die unter dem Begriff
SIRS zusammengefasst werden.
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Spezielle Formen

Hamorrhagischer Schock

Beim hamorrhagischen Schock beruht das Missverhaltnis von Sauerstoff-Angebot und
-Verbrauch auf der akuten und kritischen Abnahme des zirkulierenden Blutvolumens,
wobei der Verlust von Erythrozyten und damit die Verminderung der arteriellen Sauer-
stoff-Konzentration im Vordergrund steht und zur Gewebehypoxie fuhrt. Die zusatzliche
und wesentliche Gewebeschadigung gehort nicht zum Begriff des isolierten hdmorrha-
gischen Schocks.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne

Beim hypovolamischen Schock im engeren Sinne beruht das Missverhaltnis von Sau-
erstoff-Angebot und -Verbrauch auf der kritischen Verminderung des zirkulierenden
Plasmavolumens mit verminderter kardialer Vorlast, vermindertem SV und konsekuti-
ver Gewebehypoxie. Der erhdhte Hkt verschlechtert die rheologischen Eigenschaften
des Blutes und aggraviert die Storung der Mikrozirkulation.

Uber die aus der Abnahme des zirkulierenden Volumens resultierenden sympathoad-
renergen und weiteren endokrinen Reaktionen ist wenig bekannt. Es wird postuliert,
dass die grundsatzlichen pathophysiologischen Mechanismen sowie die Folgen denen
des hamorrhagischen Schocks entsprechen.

Traumatisch-hamorrhagischer Schock

Beim traumatisch-hamorrhagischen Schock beruht das Missverhaltnis von Sauerstoff-
Angebot und -Verbrauch sowohl auf dem direkten, ausgedehnten Trauma von Weich-
teilen, Organen und Knochen mit Funktionsausfallen und konsekutiven systemischen
Reaktionen als auch auf der akuten und kritischen Abnahme des zirkulierenden Blutvo-
lumens mit Verlust von Erythrozyten, Verminderung der arteriellen Sauerstoff-Kon-
zentration und nachfolgender Gewebehypoxie und Beeintrachtigung der lebenswichti-
gen Organsysteme. Der Weichteilschaden fuhrt zu einer postakuten inflammatorischen
Reaktion, die u. a. dem Abbau von Detritus dient.

Die Organschaden kénnen Uber die unmittelbaren Funktionsausfalle hinaus zu typi-
schen systemischen Folgen wie Thromboxan-Freisetzung aus der Lunge, Gerinnungs-
aktivierung bei Fruchtwasser-Embolie und weiteren Kaskadenaktivierungen bei Ein-
schwemmung von Marksubstanz fihren. Zu diesen Veranderungen treten die Folgen
der Hamorrhagie (siehe ,Hamorrhagischer Schock“) und bei Uberschreitung der Kom-
pensationsmechanismen wiederum Schaden des Kapillarendothels sowie weitere in-
flammatorische Reaktionen mit konsekutiver Organdysfunktion, die unter dem Begriff
SIRS zusammengefasst werden.

Traumatisch-hypovolamischer Schock

Beim traumatisch-hypovolamischen Schock beruht das Missverhaltnis von Sauerstoff-
Angebot und -Verbrauch sowohl auf bestimmten direkten Gewebetraumen als auch auf
der kritischen Verminderung des zirkulierenden Plasmavolumens mit verminderter
kardialer Vorlast, vermindertem SV und konsekutiver Gewebehypoxie.

Die traumatische Mediatoren-Freisetzung trifft mit der beeintrachtigten Makro- und Mi-
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krozirkulation infolge verminderten Plasmavolumens zusammen. Die induzierte inflam-
matorische Reaktion fihrt zu generalisierten Endothelschaden und konsekutiven Or-
gan-Dysfunktionen, die unter dem Begriff SIRS zusammengefasst werden.

Die spezifische Pathophysiologie des Verbrennungstraumas [27] ist durch lokale und
systemische Stérungen der Hamodynamik (Hypovolamie mit Anstieg von Hkt und Blut-
viskositat), eine beeintrachtigte Thermoregulation und den Verlust der kutanen Schran-
kenfunktion gekennzeichnet. Bei einer VKOF > 10 % besteht grundsatzlich Schockge-
fahr. Das thermische Trauma schadigt die Schrankenfunktion der Kapillaren und erhéht
ihre Permeabilitdt, so dass Plasmafllissigkeit und -eiweile in das Interstitium Uber-
treten oder im verbrannten Hautareal irreversibel verloren gehen. Zusatzlich bildet sich
im geschadigten Gewebe ein Zellddem aus. Eine unmittelbar nach der Verbrennung
auftretende venose Vasokonstriktion mit Hamostase erhéht den hydrostatischen Druck
in den Kapillaren und den Plasmaverlust, der in den ersten 8 h nach dem Trauma am
starksten ist und in den folgenden 8 - 24 h abnimmt. Parallel dazu erreicht das Ver-
brennungsddem etwa 12 - 24 h nach dem Trauma sein Maximum.

Uber diese lokalen Effekte hinaus werden durch die thermische Gewebeschadigung
Mediatoren wie Interleukine und Prostaglandine (vor allem TNF-a, IL-1 und IL-6) akti-
viert, deren systemische Effekte im Sinne eines SIRS als Verbrennungskrankheit be-
zeichnet werden. So tritt bei Erwachsenen ab 30 - 40 % VKOF auch in nicht direkt be-
troffenen Arealen ein generalisiertes, allerdings eiweiRarmes Odem mit allgemeiner
Beeintrachtigung der Gewebeoxygenierung auf. Als Ursachen gelten die Mediatoren-
Wirkung sowie der Abfall des KOD bei verbrennungsbedingter Hypoproteinamie. Das
HZV nimmt in Folge des Volumenverlustes zunachst ab, wahrend die SVR durch die
traumabedingte Katecholamin-Freisetzung steigen kann, so dass ein Teil der Patienten
normo- oder auch hyperton ist. Dies darf nicht als Kreislaufstabilitdt missdeutet werden,
zumal die Myokardfunktion durch die genannte systemische Reaktion beeintrachtigt ist.
Weitere allgemeine Folgen sind Gerinnungsstérungen sowie Hypermetabolismus und
tubulare Nierenschadigung.

Diagnostik

Basisdiagnhostik

Grundlagen

Die einfach zu bestimmenden und regelmalig genutzten Parameter SAP, HR und
Urinproduktion sind zwar geeignet, das Ausmal} eines dekompensierten Schocks
orientierend zu bewerten; zur Beurteilung eines noch kompensierten und zur naheren
Einschatzung eines dekompensierten Schocks reichen sie jedoch nicht aus. Die meis-
ten Patienten bendtigen daher eine Uber diese Grobeinschatzung hinausfuhrende Dia-
gnostik (Tab. 2).

Allgemeine klinische Diagnostik

Grundsatzlich ist bei jedem Patienten mit Verdacht auf hamorrhagischen oder trauma-
tisch-hadmorrhagischen Schock nach relevanten Blutungsquellen zu suchen. Dazu sind
eine gewissenhafte korperliche und wenige apparative Untersuchungen erforderlich.
Zur auch praklinisch unverzichtbaren korperlichen Untersuchung gehéren:

° Beurteilung des AZ (Bewusstsein, Hautkolorit, Atmung, Atemmuster, Pulskontrol-



25

le), ggf. erganzt durch die Inspektion der Konjunktiven und die Prufung der Kapil-
larfillungszeit.

Bei gestortem Bewusstsein ist eine orientierende neurologische Untersuchung
mit Beurteilung der Bewusstseinslage nach der Glasgow Coma Scale (GCS), der
seitengetrennten motorischen Reaktion sowie des Pupillenbefundes erforderlich.

Inspektion von Kopf bis Fuld zum Ausschluss groberer Verletzungen einschlief3-
lich Prellmarken im Bereich von Thorax, Abdomen und WS.

Palpation von Thorax und Abdomen zum Ausschluss eines Hautemphysems und
einer (selten) bereits initial nachweisbaren abdominellen Abwehrspannung, ori-
entierende Prifung der Stabilitdt des Beckenringes durch moderaten sagittalen
und lateralen Druck auf die Darmbeinkdmme sowie Prifung der WS auf Klopf-
schmerzhaftigkeit.

Seitenvergleichende Auskultation und Perkussion von Thorax und Lunge zum
Ausschluss eines ausgepragteren Pneumo- oder Hamatothorax.

Ansprechbare Patienten sind aufzufordern, die Extremitaten zu bewegen; bei be-
wusstlosen Patienten werden die Extremitaten palpierend untersucht und ggf.
passiv durchbewegt.

Allgemeine apparative Diagnostik

Die unverzichtbare allgemeine apparative Diagnostik umfasst:

Nicht-invasive auskultatorische Blutdruckmessung zur Bestimmung von SAP und
DAP; ersatzweise orientierende palpatorische Bestimmung des SAP. Nach Moég-
lichkeit engmaschige oszillometrische Messung von SAP, MAP und DAP mit
gleichzeitiger Auszahlung der mechanischen Herzaktionen.

Kontinuierliche EKG-Ableitung.

Bestimmung der HR durch Auszahlung der elektrischen (EKG) oder mechani-
schen Herzaktionen (Pulsoxymeter, oszillometrische Blutdruckmessung).

Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie. Bei einer psaO, < 90 % (entspre-
chend einem paO, von etwa 60 mm Hg) ist unverzuglich die FiO, durch Zufuhr
von Sauerstoff, ggf. mit kontrollierter Beatmung, zu erhdhen.

Uberwachung des petCO, mittels Kapnographie. Bei kontrollierter Beatmung und
stabilisierter Kreislauffunktion wird ein petCO, von 35 - 40 mm Hg angestrebt.

Zur orientierenden klinischen Beurteilung des hypovolamischen Schocks dienen neben
der Inspektion des Patienten das initiale Ausmal} von Hypotonie und Tachykardie so-
wie das Verhaltnis beider Groflen als Schock-Index [4]. Validierte hamodynamische
Grenzwerte flr das Vorliegen eines hypovolamischen Schocks sind unbekannt; sie
werden durch Alter (abweichende Normalwerte bei Neugeborenen, S&uglingen und
Kindern), Begleiterkrankungen (z. B. diabetische Neuropathie) und vorbestehende Me-
dikation (z. B. mit B-Blockern) wesentlich beeinflusst. Die HR ist daher stets in Verbin-
dung mit dem SAP zu bewerten; trotz weitgehender Normofrequenz kann eine ausge-
pragte Hypovolamie vorliegen [15, 26]. Grundsatzlich gilt ein SAP < 90 mm Hg in Kom-
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bination mit einer Tachykardie und nachweisbarem oder anzunehmendem Blut- oder
Volumenverlust als Zeichen eines Schocks [17, 29].

Weitere apparative Diagnostik

Bei Patienten im hamorrhagischen Schock erfolgt die weitere apparative Diagnostik
durch Sonographie (ggf. CT-Untersuchung) von Thorax und Abdomen, Notfall-Endo-
skopie sowie ggf. Angiographie.

Bei Patienten im traumatisch-hamorrhagischen Schock sind zunachst die Sonographie
von Abdomen und Thorax (ggf. CT-Untersuchung) sowie eine R6-Ubersichtsaufnahme
der Thoraxorgane (a.-p.) erforderlich. Situationsabhangig schliefien sich Ré-Aufnah-
men des Beckens, der HWS, der ubrigen WS sowie ggf. die Angiographie an. Konven-
tionelle R6-Aufnahmen kénnen durch eine Spiral-CT-Untersuchung ersetzt werden. Bei
Verdacht auf SHT ist eine CT-Untersuchung des Schadels notwendig.

Erweiterte Diagnostik
Zu den erweiterten diagnostischen MaRnahmen zahlen:

° Die Anlage eines grof3lumigen ZVK zur optimalen Volumenzufuhr, Messung des
CVP und zentralvendsen BGA.

° Die invasive arterielle Druckmessung zur Schlag-zu-Schlag-Uberwachung des
Kreislaufs und arteriellen BGA.

° Die Bestimmung der Hb-Konzentration zur Abschatzung des sichtbaren oder un-
sichtbaren Blutverlustes. Eine Anderung der Hb-Konzentration darf nur im Zu-
sammenhang mit der Volumentherapie interpretiert werden. In der Initialphase
des unbehandelten hamorrhagischen und traumatisch-hamorrhagischen Schocks
ist die Hb-Konzentration zunachst normal oder nur unwesentlich vermindert, da
zellulare Blutbestandteile und Plasma gleichzeitig und gleichmafig verloren ge-
hen und die Verdinnung durch Mobilisierung interstitieller Flussigkeit eine gewis-
se Zeit erfordert. Bei unbehandeltem hypovolamischen Schock im engeren Sinne
sowie traumatisch-hypovoladmischem Schock sind die Hb-Konzentration bzw. der
Hkt dagegen erhoht.

° Gerinnungsstatus mit Bestimmung von Thrombozyten-Zahl (eine normale Zell-
zahl sagt nichts Uber die Funktionstiichtigkeit aus), INR bzw. Quick-Wert (Global-
test fur das ,exogene* System und Verdiinnung), PTT (Globaltest fiir das ,endo-
gene” System), AT Il (Indikator des antikoagulatorischen Potentials und einer
Verdiinnung) sowie von Fibrinogen.

° Bestimmung der Laktat-Konzentration im Plasma zur Abschatzung der Stérung
der Mikrozirkulation mit Gewebehypoxie, anaerober Glykolyse und Freisetzung
von Milchsaure.

° Bestimmung der CK im Plasma zur Beurteilung des Muskelschadens (,Crush-
Syndrom®) sowie der Lipase im Plasma zur Erfassung einer evtl. Pankreas-La-
sion.

° Anlage eines Blasenverweilkatheters zur Messung der stiindlichen Urinproduk-
tion und ggf. der Kdrperkerntemperatur. Die stindliche Urinmenge kann im de-
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kompensierten Stadium zur Beurteilung des Ausmalies des Schocks und zur Be-
wertung des Therapieerfolgs herangezogen werden. Als Zielwert gilt eine stlind-
liche Urinproduktion von mindestens 0,5 ml/kg KG [7].

) Kontinuierliche Messung der Kdrperkerntemperatur zum Nachweis einer Hypo-
thermie sowie zur Therapiekontrolle bei Warmezufuhr. Die Sonden werden meist
in den Osophagus, die Blase, das Rektum oder den Gehdrgang platziert. Eine
Hypothermie liegt bei einer Kérperkerntemperatur < 36 °C vor und geht im weite-
ren Verlauf ab etwa 34 °C u. a. mit einer verminderten Gerinnungsfunktion einher
[54].

° Eine erweiterte hamodynamische Diagnostik mittels arterieller Pulskonturanalyse
oder PAK ist grundsatzlich nur bei protrahiertem hypovolamischem Schock mit
gleichzeitigem Katecholamin-Bedarf indiziert.

) Im Einzelfall kann mittels Echokardiographie eine semiquantitative Abschatzung

des Volumenstatus erfolgen; dartiber hinaus ist dieses Verfahren fur die differen-
tialdiagnostische Abklarung kardialer Begleiterkrankungen bedeutsam.

Therapie

Grundlagen

Ziel der initialen Kreislauftherapie

Ziel der initialen Kreislauftherapie ist die Wiederherstellung der Normovolédmie durch
kolloidale und kristalloide Lésungen unter Inkaufnahme einer Dilution der vorhandenen
Blutbestandteile, an die sich erforderlichenfalls die gezielte Substitution mit Blutkompo-
nenten anschlief3t.

Da sowohl das Sauerstoff-Angebot als auch die plasmatische und zellulare Gerin-
nungskomponente des Blutes einen gro’en Kompensationsbereich aufweisen, ist zur
Wiederherstellung eines suffizienten Perfusionsdrucks der lebenswichtigen Organe zu-
mindest initial eine normovolamische Hamodilution mit kolloidalen und kristalloiden Vo-
lumenersatzlésungen ausreichend. Grundsatzlich kdnnen Verluste bis 30 % des Blut-
volumens durch alleinige Zufuhr kolloidaler und kristalloider Ldsungen ersetzt werden
[52, 53]. Die Wahl des initialen Volumenersatzes ist vermutlich nicht entscheidend, so-
lange die Menge angemessen ist [8, 30] und eine UbermaRige Kumulation von Flissig-
keit im Interstitium vermieden wird (zur ,permissiven Hypotonie* siehe Abschnitt ,Spe-
zielle Aspekte beim hamorrhagischen Schock®).

Gefallzugange

Leistungsfahige GefaRzugange sind Voraussetzung einer suffizienten Volumenzufuhr. |

Zur praklinischen Versorgung von Patienten im manifesten hypovolamischen Schock
sind mindestens zwei groRlumige Zugange erforderlich. Es werden leistungsfahige Ve-
nen im Bereich der oberen Extremitaten, die V. jugularis externa oder auch die V. fe-
moralis punktiert, die eine ausreichende Flussrate gewahrleisten. Die Anlage eines
ZVK ist praklinisch grundsatzlich nicht indiziert.

Bei der klinischen Erstversorgung ist die Anlage eines grof3lumigen ZVK (z. B. drei Lu- I
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mina mit 2 x 12 G und 1 x 16 G) dringend indiziert, der bei Vorbringen tber die V. jugu-
laris interna oder V. subclavia eine hohe Flussrate bei gleichzeitiger Bestimmung des
CVP (Zielwert 10 mm Hg) ermoglicht.

Beatmung

Um einer Hypoxie entgegenzuwirken, sind Patienten im hypovolamischen Schock
initial mit einer FiO, von 1,0 kontrolliert zu beatmen. In der Regel wird ein PEEP von

5 mbar gewahilt.

Eine Erhéhung der FiO, von 0,21 auf 1,0 - mit Anstieg des physikalisch geldsten O,
von 0,3 auf 2,3 ml/dl - entspricht einem Anstieg der Hb-Konzentration um 1,5 g/dl, was
beim normalgewichtigen Erwachsenen der Gabe von etwa 2 EK gleich kommt.

Verhinderung der Auskihlung

Die Ausklhlung der Patienten mit einem Absinken der Kérperkerntemperatur < 36 °C
ist insbesondere wegen der negativen Gerinnungseffekte und Auslésung von Rhyth-
musstdrungen zu vermeiden.

Zur Verhinderung der Auskihlung bzw. zur Wiedererwdrmung sind konvektive Luft-
warmer mit Ober- und Unterkérperdecke sowie Isolationsdecken geeignet. Eine Erwar-
mung von Infusionen und Transfusionen auf normale Kdérpertemperatur kann infusions-
bedingte weitere Warmeverluste vermeiden, eine nennenswerte Wiedererwarmung ist
damit jedoch nicht mdglich.

Therapeutisches Instrumentarium

Kristalloide Losungen

Kristalloide Lésungen verteilen sich wegen ihres fehlenden Gehalts an Makromoleki-
len und damit des fehlenden KOD rasch zwischen Intravasalraum und Interstitium; nur
etwa 25 % der infundierten Lésung verbleiben intravasal [51]. Im Vergleich mit kolloida-
len Lésungen sind daher etwa vierfache Mengen und wiederholte Infusionen zum Aus-
gleich eines analogen Volumendefizits erforderlich. Die verdinnungsbedingte Abnah-
me des intravasalen KOD mit konsekutiver interstitieller Flissigkeitsaufnahme kann bei
ausschlielYlich kristalloidem Volumenersatz sowohl den pulmonalen Gasaustausch [9]
als auch die Darmperfusion [33] und die allgemeine Gewebeoxygenierung [18]
beeintrachtigen.

Die Infusion grofierer Mengen bikarbonatfreier Lésungen fuhrt zur Dilutions-Azidose.
Den Lésungen kann aus galenischen Griinden jedoch kein Bikarbonat (HCO;-) zuge-
setzt werden; in vielen Ringer-Lésungen ist daher statt dessen Laktat enthalten (Rin-
ger-Laktat). Da die Leber nur die ungeladene Milchs&aure (Laktat + H*) oxidativ zu CO,
und H,O metabolisieren oder zur Glukoneogenese benutzen kann, wird dem Organis-
mus auf diese Weise pro 1 mol zugefiihrtem Laktat 1 mol H* aus H,CO; entzogen und
1 mol HCO;- freigesetzt. Weiter ist nur die funktionstlichtige Leber in der Lage, das mit
der Losung zugefihrte Laktat aktiv umzusetzen, wozu pro mol Laktat 3 mol O, benétigt
werden. Damit verdoppelt sich bei der hepatischen Metabolisierung von 1 | Ringer-
Laktat-Lésung (mit 27 mmol Laktat) fir etwa 7 min der Sauerstoff-Verbrauch des Pati-
enten. Beim Schockpatienten mit Laktazidose soll Ringer-Laktat-Lésung daher nicht
verwendet werden, weil der mit der Metabolisierung der Losung verbundene Anstieg
des Sauerstoff-Verbrauchs in dieser insgesamt bedrohlichen Situation unerwiinscht ist
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und ein ggf. gestorter hepatischer Laktat-Abbau durch Zufuhr dieser Lésung aggraviert
wird. Weiter verstarkt die Ringer-Laktat-Lésung Uber eine Dilutions-Azidose die beste-
hende Azidose, was die Gefahr einer Rebound-Alkalose (Alkalose mit kompensatori-
scher Hypoventilation bei gesteigertem Sauerstoff-Verbrauch) nach Einsetzen der he-
patischen Metabolisierung erhdht. Dartber hinaus wird die Laktat-Diagnostik als Hyp-
oxie-Marker verfalscht.

Laktathaltige Losungen erhdhen den Sauerstoff-Verbrauch des Organismus und verfal-
schen die Bewertung der plasmatischen Laktat-Konzentration als Hypoxie-Marker [36].
Als kristalloide Lésungen sind daher isotone VEL zu bevorzugen.

Alternativ werden Infusionslésungen mit anderen lonen (z. B. Malat oder Acetat) disku-
tiert, welche zwar ebenfalls metabolisiert werden muissen, aber nicht die Laktat-Dia-
gnostik stéren.

Kolloidale Losungen

Humanalbumin (HA)- und Plasmaprotein-Lésungen sind vor allem aus Kostengriinden
nicht zum primaren Volumenersatz indiziert und vollwertig durch kinstliche Kolloide
wie Hydroxyethylstarke (HES) und Gelatine (GEL) zu ersetzen [11, 12]. Zur Prazisie-
rung der Volumenwirkung der Kolloide werden unterschieden [2]:

) Die maximale Volumenwirkung (MVW) als initialer maximaler Volumeneffekt in %
des infundierten Volumens,

[ die Volumenwirkdauer (VWD) als die Zeit, in der das infundierte Volumen zu min-
destens 100 % intravasal wirksam ist,

° die Halbwertszeit der Volumenwirkung (HVW) als die Zeit, in der das infundierte
Volumen zu mindestens 50 % intravasal wirksam ist.

Alle kiinstlichen Kolloide [2] kdnnen Unvertraglichkeitsreaktionen (UVR) auslésen, wo-
bei signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Praparaten nicht gesichert sind.
Weitere wesentliche Nebenwirkungen sind die Beeintrachtigung der tubularen Nieren-
funktion durch Dextran und HES - insbesondere bei geringer Produktion von Primar-
harn - sowie eine Beeintrachtigung der Gerinnungsfunktion. Dextran vermindert die
Adhasionsfahigkeit der Thrombozyten durch Umhillung sowie die Aktivitat der F I, V
und VIII. Abhangig von Dosis und Plasmapersistenz verringert HES die Aggregations-
fahigkeit der Thrombozyten und die Konzentrationen von F VIII und von-Willebrand-
Faktor; dies kann zur Verlangerung der PTT und der Blutungszeit fiihren. Die klinische
Bedeutung der auch langfristigen Speicherung vor allem groRer HES-Molekiile im RES
ist unklar.

Da die kunstlichen Kolloide als polydisperse Gemische vorliegen, wird nachfolgend ne-
ben der Konzentration in der Losung auch das mittlere Molekulargewicht in Kilo-Dalton
(kD) angefugt (z. B. 4 % GEL 30), bei HES zusatzlich der Substitutionsgrad (z. B. 10 %
HES 200/0,5). Zu den pharmakologischen Kenndaten siehe Tab. 3.

Dextran-Losungen werden in Deutschland trotz ihrer guten Volumenwirkung kaum
noch zum Volumenersatz benutzt, da sie besonders ausgepragte renale und hamosta-
seologische Nebenwirkungen aufweisen und ihr Einsatz durch die erforderliche Hap-
ten-Prophylaxe praktisch erschwert wird.
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Gelatine-Losungen enthalten succinylierte Gelatine (z. B. 4 % GEL 30), harnstoffver-
netzte oder Oxypoly-Gelatine. Im Vergleich zu Dextran und HES weisen sie eine hohe
Gerinnungsneutralitdt und fehlende Nephrotoxizitat auf. Die primaren Volumeneffekte
(MVW 80 - 100 %, VWD 1,5 h, HYW 5 h) sind nach alteren Daten [19] geringer als die
von Dextran und HES; in neueren Studien wurde jedoch eine insgesamt gleichwertige
Volumenwirkung im Vergleich mit HES gefunden [6, 22].

Gelatine-Lésungen sind ber die Therapie des moderaten Volumenmangels hinaus
zum Volumenersatz bei Patienten mit bedrohter Nieren- und Gerinnungsfunktion sowie
bei schwerstem Volumenmangel geeignet, wenn die herstellerseitig empfohlenen ha-
mostaseologischen und renalen Dosisgrenzen flr HES erreicht sind.

HES-L6sungen werden durch Konzentration, mittleres Molekulargewicht, Substitutions-
grad und Substitutionsmuster (Anteil und Position der mit Glukose besetzten Hydroxy-
ethyl-Gruppen) charakterisiert, die in unterschiedlichem Mal} fur die Volumenwirkung
der Lésungen verantwortlich sind.

Fir Patienten mit schwerer Hypovolamie ist 10 % HES 200/0,5 besonders geeignet
(MVW 150 %, VWD 4 h, HYW 9 h, HEMD 20 mi/kg KG/d oder 2,0 g/kg KG/d). Nach
Einsatz dieser hyperonkotischen Lésung ist die Substitution des interstitiellen Defizits
mit Kristalloiden erforderlich.

Weitere geeignete HES-L6sungen sind die weitgehend isoonkotische 6 % HES 200/0,5
(MVW 100 %, VWD 4 h, HVW 8 h) sowie 6 % HES 130/0,4 (MVW 120 %, VWD 4 h,
HVW 7 h), von denen letztere in ihren Gerinnungs- und Volumeneffekten insgesamt mit
Gelatine-Lésung vergleichbar ist [22]. 6 % HES 450/0,7 (MVW 100 %, VWD 4 h, HVYW
16 h) und 6 % HES 200/0,62 (MVW 110 %, VWD 8 h, HVW 18 h) sind wegen ausge-
pragter Gerinnungseffekte weniger geeignet, wahrend die Volumenwirkung von 6 %
HES 70/0,5 (MVW 100 %, VWD 1,5 h, HVW 3,5 h) unzureichend ist.

In der Kontroverse ,Kolloidaler versus kristalloider Volumenersatz* machen die Befiir-
worter eines primaren Volumenersatzes mit Kristalloiden deren gute Vertraglichkeit und
weitgehend fehlende Nebenwirkungen auf Niere und Gerinnung geltend, wahrend die
Verfechter der Kolloide auf die effiziente intravasale Volumenwirkung durch Infusion
von Makromolekilen hinweisen und Kristalloide nur erganzend zur Auffullung des in-
terstitiellen Volumendefizits empfehlen. Die klinische Wirksamkeit beider Ansatze ist
ausreichend belegt, wahrend valide Vergleichsstudien weitgehend fehlen [3]. In einer
grold angelegten Vergleichsstudie [47] haben sich HA 4 % und NaCl 0,9 % als weitge-
hend gleichwertig erwiesen.

Beim hypovolamischen Schock ist neben dem intravasalen Volumenmangel grundsatz-
lich auch von einem interstitiellen Volumenmangel durch initialen Abstrom von inter-
stitieller Flissigkeit in den Intravasalraum auszugehen, so dass nach dem vordringli-
chen Auffiillen des intravasalen Volumendefizits mit kolloidalen Lésungen ein Teil des
weiteren Volumenersatzes mit kristalloiden Losungen etwa im Verhaltnis 1 : 1 erfolgen
soll.

Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Losungen

Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lésungen [28] enthalten neben ei-
ner hohen NaCl-Konzentration (7,2 % oder 7,5 %) ggf. auch ein kinstliches Kolloid
(6 % HES 200/0,5 oder 6 % Dextran 70). In Deutschland sind derzeit zwei entspre-
chende Kombinationspraparate verfuigbar. Wirkprinzip ist die rasche Mobilisierung von
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Flussigkeit aus dem Interstitium, den Erythrozyten und dem Gefalkendothel durch
schnelle Infusion mit Aufbau eines hohen osmotischen bzw. osmotisch-onkotischen
Gradienten, was jedoch ein entsprechend mobilisierbares Volumen voraussetzt. Es
werden 4 ml/kg KG (250 ml) schnell infundiert. Die initiale Verbesserung der Mikro- und
Makrozirkulation muss durch rasche Substitution des mobilisierten Volumens und
weiteren Volumenersatz stabilisiert werden.

Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lésungen sind zur Initialtherapie
des schwersten hamorrhagischen und traumatisch-hamorrhagischen Schocks bei Pati-
enten mit suffizient mobilisierbarem Volumen geeignet, wahrend sie zur Therapie des
hypovolédmischen Schocks im engeren Sinne und des traumatisch-hypovolédmischen
Schocks nicht geeignet sind.

Erythrozyten-Konzentrate - EK

Der Grenzwert zur Substitution von Sauerstoff-Tragern mit EK ist insbesondere vom
Alter und den Vorerkrankungen des Patienten sowie der aktuellen klinischen Situation
abhangig, wobei strikte Normovolamie durch Zufuhr kolloidaler oder kristalloider Losun-
gen vorausgesetzt wird. Bei alten Patienten ist eine geringere Anamietoleranz des
Myokards und des ZNS anzunehmen; analog zu wertende Erkrankungen aller Alters-
stufen sind stenosierende Prozesse der koronaren und zerebralen Gefale und eine
COPD. Bei der Beurteilung der klinischen Situation sind vor allem okkulte bzw. unver-
sorgte Blutungsquellen im Bereich von Thorax, Abdomen und Becken sowie erwart-
bare Blutverluste durch operative Mallnahmen wie Osteosynthesen in Rechnung zu
stellen.

In Anlehnung an weitgehend akzeptierte Vorgaben [32, 52, 53] werden folgende Hb-
Grenzwerte zur Erythrozyten-Substitution empfohlen:

° Beim kardial und zerebral nicht vorgeschadigten Patienten in stabiler klinischer
Situation mit Normovoldmie, Normoxie und Normothermie stellt ein Hb-Wert von
7 g/dl keine Indikation zur Transfusion dar.

° Oberhalb eines Hb-Werts von 7 g/dl soll eine Transfusion nur bei Hypoxiezeichen
(Tachykardie, ST-Strecken-Senkung, Anstieg der Laktat-Konzentration, negativer
BE, verminderte stO,) oder persistierendem Blutverlust erfolgen.

° Insgesamt spricht ein Hb-Wert von 6 g/dl fur eine ,fast immer Transfusion® und
ein Hb-Wert von 10 g/dl fir eine ,fast nie Transfusion®.

Gefrorenes Frischplasma - GFP

Die plasmatische Gerinnungsfunktion bleibt bis zu einer Restkonzentration der Gerin-
nungsfaktoren von 20 - 30 % erhalten; daher ist grundsatzlich erst bei Verlusten von
etwa 70 % des Blutvolumens mit entsprechendem Abfall der Gerinnungsfaktoren eine
Substitution der plasmatischen Gerinnungsfunktion mit GFP erforderlich. Als Hinweise
kénnen eine Verlangerung der PTT auf das 1,5fache des laborspezifischen Normal-
werts sowie ein Abfall des Quick-Werts, der AT lll- und Fibrinogen-Konzentration sowie
der Thrombozytenzahl um mehr als 50 % dienen [32, 52].

Da dieser Grenzbereich im Einzelfall schwierig zu erfassen ist, soll insbesondere bei
massivem Blutverlust mit entsprechender Verdiinnungskoagulopathie, vorbestehender
Antikoagulation sowie anderweitiger manifester Blutungsneigung schon friiher mit der
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Substitution begonnen werden. Klinisch wird haufig nach 4 EK eine Einheit GFP trans-
fundiert; bei anhaltender Blutung wird die Relation bis auf 1 : 1 gesteigert.

Thrombozyten-Konzentrate - TK

Die Indikation zur Substitution der zellularen Gerinnungsfunktion mit TK hangt von der
Ursache des Thrombozyten-Mangels bzw. der Thrombozyten-Stérung und der Klini-
schen Situation des Patienten ab.

Bei Patienten mit manifester Blutung oder Gerinnungsstorung ist bei einer Thrombo-
zyten-Konzentration < 50.000/pl die Transfusion von TK zwingend indiziert, wahrend
bei Konzentrationen > 100.000/ul regelmalfig keine Substitution erforderlich ist [32, 52].
Die klinische Gesamtsituation (unversorgte Blutungsquelle, absehbare Blutverluste
wahrend des Eingriffs), eine Vormedikation mit Thrombozyten-Aggregationshemmern
sowie logistische Aspekte kdnnen eine frihere Transfusion erforderlich machen.

Einzelkomponenten der plasmatischen Gerinnung

Die mit dem hypovolamischen Schock einhergehende Verdinnungskoagulopathie ist
keine Indikation zur Substitution von AT IIl. Durch Zufuhr von GFP wird der Verlust des
plasmatischen Gerinnungspotentials in einem ausgewogenen Verhaltnis von pro- und
antikoagulatorischen Faktoren substituiert [52]. Ausnahmen sind Patienten mit (sehr
seltenem) angeborenem AT llI-Mangel sowie Situationen, in denen die AT llI-Konzen-
tration deutlich geringer als der Quick-Wert ist.

Rekombinanter F Vlla ist bei Hemmkoérper-Hamophilie gegen F VIII und IX indiziert und
wird auch als ultima ratio bei vital bedrohlicher diffuser Blutung benutzt. Die Wirkung
erfolgt im Komplex mit dem Tissue factor (F Ill, Gewebsthromboplastin) und soll damit
bevorzugt am Ort der Gewebelasion einsetzen.

Kinstliche Sauerstoff-Trager

Perfluorocarbone (PFC) transportieren Sauerstoff in Abhangigkeit vom inspiratorischen
Sauerstoff-Partialdruck in physikalischer Losung und geben ihn in der Endstrombahn
praktisch vollstandig ab [42]. Bei fehlender Infektidsitat sind sie chemisch inert und
werden nach Speicherung im RES unverandert ausgeschieden. lhr effektiver Einsatz
setzt jedoch eine FiO, von 1,0 mit ungestértem Gasaustausch voraus; dies begrenzt
die Wirkung bei Thoraxverletzungen und Lungenschaden. Weiter wird die Dosis durch
passagere Speicherung im RES sowie Auslésung einer Thrombozytopenie limitiert,
und die Notwendigkeit einer erschitterungsfreien Lagerung der emulgierten Losungen
schliel3t die Mitfihrung in Rettungsmitteln aus. Wegen der relativ kurzen intravasalen
Verweildauer von wenigen Stunden eignen sich PFC daher nur zur Uberbriickung ei-
nes blutungsbedingten Sauerstoff-Defizits der Endstrombahn, bis ausreichende Men-
gen an EK zur Verfugung stehen.

Hamoglobin-Lésungen (Hemoglobin-based oxygen carriers = HBOC) transportieren
Sauerstoff in chemischer Bindung und geben ihn entsprechend ihrer Sauerstoff-Affini-
tat an das Gewebe ab [43]. Im Gegensatz zu PFC kénnen HBOC auch bei Atmung von
Raumluft ein relevantes Sauerstoff-Volumen transportieren und repetitiv in hdheren
Dosis appliziert werden. Alle HBOC sind NO-Fanger und verengen in unterschiedlicher
Intensitat die groRen Widerstandsgefalle, was im Schock kreislaufstabilisierend wirken
kann. Die bovine Losung HBOC-201 kann wegen der mehr als zweijahrigen Lage-
rungsfahigkeit bei Raumtemperatur auf Rettungsmitteln vorgehalten werden.
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Katecholamine

Bei Patienten mit hypovolamischem Schock sind Katecholamine nur zur Uberbriickung
einer durch Volumenersatz nicht beherrschbaren schweren Hypotonie indiziert.

Vorteile eines bestimmten Katecholamins sind nicht bekannt. Es werden sowohl Adre-
nalin mit seinen gleichzeitig f- und in hdheren Dosen a-mimetischen Effekten als auch
Noradrenalin mit seiner ausgepragt a-mimetischen Wirkung benutzt. In Anlehnung an
die Richtlinien zur kardiopulmonalen Reanimation [37, 46] und tierexperimentelle Be-
funde [38] wird der vorrangige Einsatz von Adrenalin empfohlen.

Spezielle Aspekte

Hamorrhagischer Schock

Der hamorrhagische Schock mit akuter Blutung ohne wesentliche Gewebeschadigung
macht sowohl die Blutstillung als auch den suffizienten Volumenersatz erforderlich.
Uber Zeitpunkt und Ausmaf’ der Volumenzufuhr ist im Einzelfall zu entscheiden.

Eine komprimierbare Blutung wird durch adaquate - ggf. provisorische - Blutstillung mit
gleichzeitigem massivem Volumenersatz (z. B. 10 % HES 200/0,5) behandelt, woran
sich die definitive operative Versorgung anschliel3t. Dagegen ist nach perforierendem
oder penetrierendem Trauma mit zunachst unstillbarer starker Blutung in die grof3en
Kérperhéhlen Thorax und Abdomen anfangs die zurlckhaltende Volumenzufuhr mit
permissiver Hypotonie geboten, um den mit dem Blutdruck steigenden Volumenverlust
sowie jeden Zeitverzug bis zur chirurgischen Versorgung zu vermeiden. Zielwerte fur
den Blutdruck sind nicht bekannt und insbesondere von vorbestehendem Erkrankun-
gen (z. B. einer Hypertonie) abhangig. In Anlehnung an das Vorgehen bei extrakorpo-
raler Zirkulation kann ein MAP von 50 mm Hg bzw. ein SAP von 70 - 80 mm Hg als
ausreichend gelten. Nach der chirurgischen Blutstillung ist unverzuglich fur die suffizi-
ente Aufflllung des Kreislaufs zu sorgen.

Bei schwerstem Volumenmangel mit vital bedrohlicher Hypotonie ist neben der kalku-
lierten Zufuhr hyperonkotischer kolloidaler Lé6sungen auch der Einsatz hyperosmolarer
bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Losungen indiziert. Darlber hinaus kommt eine
Uberbriickende Therapie mit Katecholaminen in Betracht.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne

Der hypovolamische Schock im engeren Sinne mit kritischer Abnahme des zirkulieren-
den Plasmavolumens ohne akute Blutung erfordert die Substitution des interstitiellen
Flissigkeitsdefizits mit isotonen VEL, wobei Dauer und Schwere des bisherigen Krank-
heitsverlaufs zu beachten sind.

Bei noch ausreichender Kreislauffunktion, z. B. erhaltener Ansprechbarkeit, sind pro-
trahiert entstandene Volumendefizite sukzessive und nicht schlagartig zu ersetzen.
Wegen der haufig koexistenten Elektrolyt-Stérungen ist eine engmaschige Kontrolle
dieser Parameter erforderlich. Insbesondere bei alten Patienten mit eingeschranker
kardialer Reserve besteht die Gefahr der intravasalen Volumeniberladung. Kolloidale
Lésungen kommen allenfalls zur initialen Therapie einer schwersten Hypotonie zum
Einsatz. Die Zufuhr hyperosmolarer bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Losungen ist
wegen des vornehmlich interstitiellen Flissigkeitsdefizits kontraindiziert.
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Traumatisch-hdmorrhagischer Schock

Beim traumatisch-hamorrhagischen Schock mit akuter Blutung und ausgedehnter Ge-
webeschadigung steht die unbedingte Aufrechterhaltung des intravasalen Volumens
durch forcierten Volumenersatz im Vordergrund.

Die gewissenhafte Erfassung des Schadigungsmusters ist essentiell, da eine unzurei-
chende klinische Bewertung zu einem insuffizienten Volumenersatz fuhrt. Zur weiteren
Abschatzung dienen vor allem einfach erfassbare Grélken wie SAP, HR, Urinproduk-
tion und BGA. Die unverzichtbare chirurgische Versorgung kann den Blutverlust tem-
porar erhdhen; dies muss entsprechend berlcksichtigt werden.

Vorrangig kommen kolloidale Lésungen - wie 10 % HES 200/0,5 - sowie erganzend kri-
stalloide Lésungen zum Einsatz. Beim schwerster Hypotonie ist die initiale Zufuhr hy-
perosmolarer bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Lésungen indiziert, an die sich un-
verzuglich die Infusion kolloidaler und kristalloider Losungen anschlielen muss.

Bei etwa 50 % aller Patienten mit traumatisch-hdmorrhagischem Schock und Polytrau-
ma liegt gleichzeitig ein Schadel-Hirn-Trauma (SHT) vor, das oft verlaufsbestimmend
ist. Dagegen ist der durch das SHT hervorgerufene Blutverlust grundsatzlich nicht aus-
reichend, um einen hamorragischen Schock auszuldsen oder zu erklaren. Die zerebra-
le Prognose dieser Patienten wird - Gber den im Augenblick des Traumas entstande-
nen primaren Hirnschaden hinaus - durch den sekundaren Hirnschaden bestimmt, des-
sen Ausmal} insbesondere von der zerebralen Oxygenierung abhangt [13, 31].

Ein initial erhéhter ICP ist fast immer durch eine raumfordernde intrakranielle Blutung
und/oder mangelhafte Oxygenierung des ZNS bedingt, wahrend die Mehrzahl der Pati-
enten erst 24 - 96 h nach dem Trauma aus verschiedenen Ursachen einen sekundaren
ICP-Anstieg entwickelt [50]. Somit sind mdgliche negative Effekte der Volumentherapie
auf den ICP in der Initialphase des SHT unerheblich und missen zugunsten der
Sicherung der zerebralen Perfusion zurlckstehen [10, 55]. Vorrangiges therapeuti-
sches Ziel bei Patienten mit traumatisch-hamorrhagischem Schock und SHT ist daher -
neben der adaquaten Oxygenierung durch kontrollierte Normoventilation mit einer ini-
tialen FiO, von 1,0 - die Sicherung eines suffizienten CPP durch forcierten Volumener-
satz und ggf. zusatzliche Katecholamin-Zufuhr.

Valide Daten Uber die Vor- und Nachteile kolloidaler, kristalloider und hyperosmolarer
bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Lésungen in dieser speziellen Situation fehlen.
Zur Anwendung kristalloider Lésungen bei schwerem SHT finden sich in der Literatur
nur experimentelle Befunde, die vorwiegend einen Anstieg des ICP und somit eine
Steigerung des Hirnddems postulieren [25, 44, 48, 56]. Bezlglich des zunehmend pro-
pagierten Einsatzes hyperosmolarer bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Lésungen
zur Senkung eines erhéhten ICP konnten positive Effekte [5, 21, 24, 34, 35, 41] nach-
gewiesen werden, die allerdings von anderen Autoren [16] in Frage gestellt werden.
Insgesamt geht es in der Initialphase des hamorhagisch-traumatischen Schocks je-
doch nicht um die Senkung des ICP, so dass die Indikation flr diese Losungen auf ihre
allgemeinen hamodynamischen Effekte begrenzt werden kann. Letztlich konnte auch
eine Metaanalyse Klinischer Daten [12] die Frage nicht beantworten, welche Losungen
bei einem SHT in Kombination mit hamorrhagischem Schock zu bevorzugen sind.

Als Grenzwert zur Sicherung der Hirnperfusion werden ein MAP > 90 mm Hg (entspre-
chend einem SAP > 120 mm Hg) und ein CPP > 70 mm Hg empfohlen [10]. Zum Volu-
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menersatz kommen kolloidale Loésungen wie 10 % HES 200/0,5 und erganzend kristal-
loide Losungen zum Einsatz; bei schwerster Hypotonie initial auch hyperosmolare bzw.
hyperosmolar-hyperonkotische Losungen mit nachfolgendem kolloidalen und kristalloi-
den Volumenersatz. Fuhren diese Malinahmen nicht zum Erfolg, wird Noradrenalin in
einer Initialdosis von etwa 0,05 pg/kg KG/min infundiert.

Traumatisch-hypovolédmischer Schock und Verbrennung

Der traumatisch-hypovolamische Schock mit kritischer Abnahme des zirkulierenden
Plasmavolumens ohne akute Blutung mit gleichzeitiger ausgedehnter Gewebeschadi-
gung und Mediatoren-Freisetzung tritt vor allem nach Verbrennungen auf und erfordert
eine differenzierte Volumen- und ggf. Katecholamin-Therapie.

Zur Abschatzung des Volumenbedarfs von Schwerbrandverletzten sind verschiedene
Formeln und deren Modifikationen gebrauchlich. Dazu zahlen die

° Parkland-Formel nach Baxter (4 ml x kg KG x % VKOF/24 h) und die
° modifizierte Brooke-Formel (2 ml x kg KG x % VKOF/24 h).

In die Berechnung der VKOF gehen nur Verbrennungen der Grade Il und Il ein. Die
Halfte der errechneten 24 h-Menge soll in den ersten 8 h nach dem Trauma infundiert
werden, da in dieser Zeit die Extravasation am starksten ist. Der Volumenbedarf von
Begleitverletzungen ist getrennt in Rechnung zu stellen.

Insgesamt ist die Flissigkeits-Substitution des Brandverletzten nach starren Formeln
kritisch zu werten [23]. Das errechnete Volumen stellt nur eine Schatzung zur Einlei-
tung der Schocktherapie dar, die sich in der Folge am tatsachlichen Bedarf orientieren
muss. Fur Katastrophen-Situationen wird die Parkland-Formel nach Baxter empfohlen.

Ziel der Schocktherapie - wie bei allen Schockformen - ist die ausreichende Perfusion
der Endstrombahn unter Beachtung bestimmter Zielparameter:

° Die stlndliche Urinproduktion soll ohne Einsatz von Diuretika oder osmotisch
wirksamen Substanzen mindestens 0,5 ml/kg KG betragen.

° Eine invasive Uberwachung mittels Pulskonturanalyse, PAK, TTE oder TEE ist
bei fortbestehender hamodynamischer Instabilitat indiziert.

HR und SAP sind keine verlasslichen Indikatoren des Volumenstatus, und auch der
CVP ist zurickhaltend zu beurteilen. In Folge von Volumenmangel, Mediatoren-Frei-
setzung und sympathoadrenerger Reaktion liegt die HR haufig tber 100/min, und ins-
besondere bei jungen Patienten kann der arterielle Druck erhéht sein.

Die Volumensubstitution des Verbrennungstraumas erfolgt vorwiegend mit kristalloiden
Losungen; in den ersten 12 h nach dem Trauma meist mit isotoner Ringer-Losung.

Die typische Odem-Entwicklung hangt nicht nur von der Menge, sondern auch von der
Art der Volumenersatzes ab. So wurden die Verwendung hypertoner Na-Lésungen [20]
und der frihe Einsatz kolloidaler Losungen propagiert, um geringere Volumina zuzu-
fuhren und die Odem-Bildung zu vermindern; dies insbesondere, wenn der tatséchliche
Fliassigkeitsbedarf deutlich Gber dem nach Formel errechneten Volumen liegt. Bei un-
kritischer Anwendung hypertoner Losungen besteht jedoch die Gefahr einer Hyperna-
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tridmie (> 165 mmol/l) und Hyperosmolaritat (> 320 mosmol/l).

Im nichtverbrannten Gewebe ist die Kapillarpermeabilitdt zunachst noch normal. Begin-
nend etwa 8 h nach dem Trauma wird daher eine Anhebung des KOD angestrebt, die
neben der Stabilisierung der Hdmodynamik zur frihzeitigen Rickresorption der Ver-
brennungsédeme beitragen soll. Dazu wird vorwiegend konzentrierte HA-L&sung
(20 %) benutzt. Dieses Vorgehen ist ebenso wie der Verzicht auf den Einsatz kinstli-
cher Kolloide nicht durch Studien validiert und wird durch Metaanalysen [14, 45] in
Frage gestellt, so dass hier dringender Klarungsbedarf besteht [23].

Bei Verbrennungspatienten mit schwerwiegenden Begleitverletzungen steht zunachst
die allgemeine Kreislaufstabilisierung im Vordergrund. In diesen Fallen ist der initiale
Einsatz von kinstlichen Kolloiden sowie ggf. von hyperosmolaren bzw. hyperosmolar-
hyperonkotischen Lésungen wie bei Patienten mit traumatisch-hamorrhagischem
Schock indiziert. Auch die Substitution von Blutkomponenten erfolgt wie bei den ubri-
gen Formen des hypovolamischen Schocks.

Da eine auch nur temporare Reduktion der Hautdurchblutung zur Progression der Ver-
brennungsnekrose fluhrt, soll der Einsatz von Katecholaminen mdglichst vermieden
werden. Ggf. wird Adrenalin benutzt, weil diese Substanz das HZV vornehmlich durch
verbesserte kardiale Kontraktilitat bei relativ geringer Vasokonstriktion steigert. Nach
Uberstehen der Frilhphase werden Katecholamine wie bei den (ibrigen Schockformen
eingesetzt.
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Tab. 1. Spezielle Formen des hypovolamischen Schocks

o Hamorrhagischer Schock - akute Blutung ohne wesentliche Gewebeschadigung

o Hypovolamischer Schock im engeren Sinne - kritische Abnahme des zirkulieren-
den Plasmavolumens ohne akute Blutung

o Traumatisch-hamorrhagischer Schock - akute Blutung mit ausgedehnter Gewe-
beschadigung

o Traumatisch-hypovolamischer Schock - kritische Abnahme des zirkulierenden
Plasmavolumens ohne akute Blutung mit ausgedehnter Gewebeschadigung
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Tab. 2. Allgemeine diagnostische und therapeutische MalRnahmen beim hypovolami-
schen Schock

Basisdiagnostik

. Nicht-invasiver arterieller Druck und HR
o Pulsoxymetrie
o Kapnographie

Erweiterte Diagnostik

. ZVK, CVP, zentralvendse sO,
o Arterielle Druckmessung und arterielle BGA

o Hb-Konzentration
o Gerinnungsstatus
) Sonstige Laborparameter

o Blasenverweilkatheter
o Kdrperkerntemperatur

o Erweiterte hamodynamische Diagnostik
o Echokardiographie
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Tab. 3. Pharmakologische Kenndaten kinstlicher Kolloide. MVW = maximale Volumen-
wirkung; VWD = Volumenwirkdauer; HVW = Halbwertszeit der Volumenwirkdauer;
HEMD = Hamostaseologisch empfohlene Maximaldosis. Nach [2].

Praparat MVW (VWD [(HVW |[HEMD
3 % GEL 35 100% |1,5h |5h Keine
6 % HES 70/0,5 100 % [1,5h [3,5h |20 ml/kg KG/d

(1,2 g/lkg KG/d)

6 % HES 130/0,4 120% |4h |7h |50 mikg KG/d
(3,0 g/kg KG/d)

6 % HES 200/0,5 100 % |[4h 8h 33 ml/kg KG/d
(2,0 g/kg KG/d)

10 % HES 200/0,5 150% |4h 9h 20 ml/kg KG/d
(2,0 g/kg KG/d)

6 % HES 200/0,62 110% |8h 18 h 20 ml/kg KG/d
(1,2 g/lkg KG/d)

6 % HES 450/0,7 100% |4h 16 h 20 ml/kg KG/d
(1,2 g/lkg KG/d)
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Kardialer Schock

Vorbemerkung

Der kardiale Schock [1] umfasst alle kardialen und extrakardialen Erkrankungen, die zu
einer unmittelbaren Funktionsstérung des Herzens mit nachfolgendem Schockzustand
fuhren. Der vielfach benutzte Begriff ,kardiogener” Schock trifft im eigentlichen Wort-
sinn nur auf primare kardiale Funktionsstérungen zu.

Definition

Der kardiale Schock ist durch eine primare kritische Verminderung der kardialen Pump-
leistung mit konsekutiver inadaquater Sauerstoff-Versorgung der Organe gekenn-
zeichnet [3, 7, 17, 36, 37, 46, 64, 65]. Die Diagnose wird anhand klinischer und/ oder
hamodynamischer Kriterien gestellt und erfordert den Ausschluss anderer korrigier-
barer Faktoren (z. B. Hypovolamie oder arterielle Hypoxie) sowie den gleichzeitigen
Nachweis einer kardialen Dysfunktion.

Fuhrende Symptome und Befunde

Klinisch finden sich Zeichen der Kreislaufzentralisation wie

o Agitiertheit und/oder Bewusstseinstriibung,

o blasse, kihle, schweillige Haut und

o Oligurie.

Hamodynamisch liegt

o ein SAP <90 mm Hg [62] und

e ein Cl < 2,2 l/min/m*KOF vor.

. Der PAOP (oder PCWP) ist regelmalig > 18 mm Hg; beim Rechtsherzinfarkt

kann er jedoch niedrig normal sein.

Pathogenese

Allgemeines

Pathogenetisch liegen dem kardialen Schock myogene, mechanische oder rhythmoge-
ne Ursachen zugrunde (Tab. 1). Dartber hinaus kann es auch beim schweren hypovol-
amischen Schock und im Rahmen eines septischen oder anaphylaktischen Schocks zu
einer Myokarddepression kommen.

Myogen
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In diesem Fall wird der kardiale Schock durch eine regional oder global herabgesetzte
Pumpfunktion des linken und/oder rechten Ventrikels verursacht. Ursachen sind:

. Linksherzinfarkt bzw. Rechtsherzinfarkt,

o ischamische, dilatative oder restriktive Kardiomyopathie,

. Myokarditis,

. Pharmako-Kardiotoxizitat bzw. Intoxikation durch Zytostatika (speziell Anthrazy-
kline), Ca-Antagonisten, p-Blocker, Antiarrhythmika, Digitalis, trizyklische Antide-
pressiva, Neuroleptika und sympathomimetische Drogen,

. ventrikulare Hypertrophie,

o stumpfes Herztrauma.

Mechanisch

Erkrankungen der Herzklappen

Akute und chronische Erkrankungen der Herzklappen (Insuffizienz, Stenose oder kom-
biniertes Vitium) mit oder ohne begleitende myogene Funktionseinschrankung kénnen
Ursache eines kardialen Schocks sein. Hierzu zahlen auch Funktionsstérungen nach
Klappenersatz (wie akute Thrombosierung einer Klappenprothese) oder der Teilausriss
einer infizierten Kunstklappe.

Mechanische Komplikationen nach Myokardinfarkt

Hierzu zahlen die Papillarmuskel-Dysfunktion, die Teilruptur des Papillarmuskels und
der komplette Papillarmuskel-Abriss mit konsekutiver schwerer Mitralklappen-Insuffizi-
enz. Die Ventrikelseptum-Ruptur nach Myokardinfarkt ist typischerweise im Uber-
gangsbereich vom nekrotischen zum vitalen Gewebe lokalisiert und flhrt zum Links-
Rechts-Shunt. Die Ruptur der freien Wand des linken Ventrikels verlduft perakut mit
sofortiger, hAmodynamisch relevanter Perikardtamponade.

Intrakavitdre Flussbehinderung

Hier liegt primar keine myogene Funktionseinschrankung, sondern eine Flussbehinde-
rung durch intrakavitdre Thromben vor, die auf Vorhofebene oder im Ventrikel lokali-
siert sein kdnnen. Auch kardiale Tumoren wie Vorhofmyxome koénnen zu einer relevan-
ten Einschrankung des intrakardialen Blutflusses und im Einzelfall zur Verlegung auf
Klappenebene fuhren.

Extrakardiale Flussbehinderung

Die akute Verlegung der pulmonalen Strombahn durch eine Lungenarterienembolie
kann zu einer abrupten Nachlasterhhung des rechten Herzens mit konsekutivem
Pumpversagen flihren.

Kardiale bzw. extrakardiale Fillungsbehinderung
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Die akute Perikardtamponade und der Spannungspneumothorax behindern die diasto-
lische Fullung beider Herzhdhlen mit nachfolgender Abnahme des SV. Im weiteren
Sinne kann auch eine Aortendissektion zum kardialen Schock fuhren.

Rhythmogen

Supraventrikulare bzw. ventrikulare Tachykardien fiihren in Abhangigkeit von der Kam-
merfrequenz, der Dauer der Rhythmusstorung sowie einer evtl. vorbestehenden Ein-
schrankung der kardialen Pumpfunktion zum klinischen Bild des kardialen Schocks.

Auch bei bradykarden Rhythmusstérungen (z. B. héhergradige Blockierung der sinu-
atrialen oder atrioventrikuldren Uberleitung) hangt die Ausbildung eines kardialen
Schocks von der Kammerfrequenz, der Dauer der Rhythmusstérung sowie einer evtl.
vorbestehenden Einschrankung der kardialen Pumpfunktion ab.

Pathophysiologie

Ausgangspunkt der systemischen Gegenregulationen im kardialen Schock ist die sys-
tolische Funktionsstoérung mit herabgesetzter Auswurfleistung oder die diastolische
Funktionsstdorung mit verminderter ventrikularer Fillung. Im Vordergrund steht die Akti-
vierung des sympathischen Nervensystems sowie neurohumoraler, renaler und lokaler
vasoregulatorischer Mechanismen. Ziel der Gegenregulationen ist die Wiederherstel-
lung und Aufrechterhaltung eines ausreichenden HZV mit suffizienter Organperfusion.

Der Abfall des Blutdrucks aktiviert zunachst das sympathische Nervensystem. Der er-
héhte Sympathikotonus steigert den Vasomotorentonus und damit die SVR; davon sind
sowohl die prakapillaren als auch die postkapillaren Abschnitte betroffen. Es kommt
zur Kreislaufzentralisation mit Minderperfusion von Haut, Muskulatur, Splanchnikusge-
biet und Niere, die Uber eine hohe Dichte an a4-Adrenozeptoren verfugen; gleichzeitig
dilatieren die KoronargefalRe. Insgesamt resultiert eine Erhéhung des Blutdrucks mit
Umverteilung der Perfusion zugunsten der lebenswichtigen Organe Herz und ZNS.
Daruber hinaus nimmt die Kontraktilitat durch Rekrutierung der myokardialen inotropen
Reserve zu, und Flussigkeit wird aus dem Interstitium in den Intravasalraum verlagert.
Die Hypotonie induziert ferner die verstarkte Freisetzung von ADH mit vermehrter
renaler Wasserretention, wobei ADH zusatzlich zur Vasokonstriktion beitragt. Weiter
wird in Folge der inadaquaten Nierenperfusion und sympathischen Stimulation das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System  aktiviert. Der konsekutive Anstieg von
Angiotensin Il fihrt zur peripheren Vasokonstriktion und vermehrten Aldosteron-Syn-
these; die renale Na-Retention und Wasserresorption und damit das totale Blutvolu-
men steigen an.

Auf kardialer Ebene kommt es zur progredienten Abnahme des koronaren Blutflusses
mit erhdhter Sauerstoff-Extraktion, Laktat-Produktion und normaler bis reduzierter Sau-
erstoff-Aufnahme und damit zur Ausbildung eines Circulus vitiosus aus vermindertem
koronarem Blutfluss, myokardialer Ischamie und sinkender Kontraktilitdt. Die konse-
kutive zellulare Hypoxie fiihrt zur anaeroben Glykolyse mit zunehmendem Verlust von
ATP und zellularen Energiereserven, wobei Laktat akkumuliert und die intrazellulare
Azidose verstarkt. Durch Versagen der energieabhangigen lonenpumpen der Zellmem-
bran nimmt das transmembrandse Potential ab, und Na und Ca akkumulieren in der
Zelle. Ca-Akkumulation und intrazellulare Hypoxie wiederum aktivieren intrazellulare
Proteasen, so dass die myokardiale Zellschadigung bei schwerer und anhaltender
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myokardialer Ischamie irreversibel wird und pathomorphologisch das Bild der Myokard-
nekrose zeigt [36].

Vor allem beim Myokardinfarkt tragt auch der programmierte Zelltod (Apoptose) zum
myokardialen Funktionsverlust bei [6, 48]. Die Apoptose im Randgebiet des Infarkts ist
Folge von Ischamie und Reperfusion. Gelegentlich lasst sich eine Apoptose auch in
anderen, vom Myokardinfarkt unabhangigen Abschnitten des Herzmuskels nachwei-
sen; hier werden die Aktivierung der inflammatorischen Kaskade, oxidativer Stress und
Dehnung der Myozyten als Ursache diskutiert.

Diagnostik

Grundlagen

Die Basisparameter SAP, MAP und HR ermdglichen zusammen mit dem klinischen
Bild eine erste orientierende Beurteilung des kardialen Schocks. Darlber hinaus ist
aus diagnostischen und therapeutischen Grinden grundsatzlich eine weitergehende
invasive Uberwachung erforderlich.

Die diagnostischen und therapeutischen Mallnahmen sollen unverziglich und ggf.
gleichzeitig eingeleitet werden, da die akute Letalitat des kardialen Schocks hoch ist
[17]. Stets sind nichtkardiale Schockursachen wie Hypovolamie oder Sepsis auszu-
schlie3en.

Basisdiagnostik

Anamnese und allgemeine klinische Diagnostik

Zur unverzichtbaren Anamnese und kérperlichen Untersuchung zahlen [3, 10, 17, 36,
46]:

° Erhebung der Vorgeschichte (kardiovaskulare Risikofaktoren, kardiale Vorer-
krankungen und Interventionen, kardiochirurgische Eingriffe) und der jetzigen An-
amnese (Art, Beginn und Dauer der Symptome, aktuelle Medikation),

° Beurteilung von AZ und Bewusstsein (Eintribung) und Inspektion auf Operations-
narben (Thorakotomie, Venenentnahme),

° Beurteilung klinischer Zeichen der Hypoperfusion mit Bewertung von Hautperfu-
sion und -kolorit (kUhl bis kalt-schweissig, blass bis marmoriert) sowie palpatori-
sche Abschatzung von Pulsqualitat und Herzrhythmus (tachykard oder brady-
kard, regular oder irregular, peripheres Pulsdefizit),

° Suche nach klinischen Zeichen des Ruckwartsversagens wie gestaute Halsve-
nen (bei 15 - 30° Oberkdper-Hochlagerung), peripheren Odemen, Hepatomegalie
und Aszites,

° Auskultation und Perkussion der Lunge (Lungendédem, Pleuraergusse),
) Auskultation des Herzens (abgeschwachte Herztone; Extratone wie 3. oder 4.

Herzton bei schwerer Herzinsuffizienz und Galopprhythmus; systolische Gerau-
sche insbesondere bei Mitralklappen-Insuffizienz, Aortenklappen-Stenose und
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Ventrikelseptum-Defekt; diastolische Gerdusche insbesondere bei Aortenklap-
pen-Insuffizienz und Mitralklappen-Stenose; systolisch-diastolisches Maschinen-
gerausch bei Perforation eines Sinus-Valsalvae-Aneurysmas).

Allgemeine apparative Diagnostik

Neben der initialen nicht-invasiven, moglichst oszillometrischen Blutdruckmessung sind
folgende allgemeine apparative Untersuchungen erforderlich:

° Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie zur Abschatzung des arteriellen
Sauerstoff-Angebots an die Gewebe. Weiter wird durch Erfassung der Pulskurve
die mechanische Herzaktion ausgezahlt, und das periphere Plethysmogramm
kann zur qualitativen Bewertung von MAP und Volumenstatus dienen. Bei einer
psaO, < 90 % ist unverzuglich die FiO, zu erhdhen (Sauerstoff-Zufuhr, ggf. mit
kontrollierter Beatmung).

) Ro-Ubersichtsaufnahme der Thoraxorgane (a.-p.) insbesondere zur Beurteilung
von Herzgréle und -form, des Ubrigen Mediastinums, der pulmonalen Perfusion,
eines Lungenddems und von Pleuraergussen.

° Anlage eines Blasenverweilkatheters zur exakten Bestimmung der stindlichen
Urinproduktion (kritischer unterer Grenzwert 0,5 ml’kg KG). Wenn in Abhangig-
keit von Ursache und Sekundarkomplikationen des kardialen Schocks Diuretika
verabreicht werden, dient die Messung der Urinproduktion auch der Therapiekon-
trolle.

U Bestimmung der Korperkerntemperatur zum Ausschluss oder Nachweis einer
Hypo- oder Hyperthermie.

EKG-Ableitung

Die Aufzeichnung eines 12-Kanal-EKG zum Nachweis eines akuten oder alten Myo-
kardinfarkts oder einer myokardialen Ischamie ist unverzichtbar. DarUber hinaus kon-
nen relevante Rhythmusstérungen wie AV-Blockierung, Tachyarrhythmia absoluta bei
Vorhofflimmern, gehdufte VES und ventrikulare Tachykardien nachgewiesen werden.

Die kontinuierliche Erfassung der Herzfrequenz und des Herzrhythmus ist ebenfalls ob-
ligatorisch. Ein kritischer Grenzwert der Herzfrequenz ist nicht bekannt und von intrin-
sischen Faktoren wie diabetische Neuropathie, SA-Blockierung, AV-Blockierung oder
Bradyarrhythmia absoluta sowie von extrinsischen Faktoren wie Einnahme von B-Blo-
ckern abhangig. Durch eine Arrhythmie- und ST-Streckenanalyse kénnen sowohl Rhy-
thmusstérungen als auch stumme myokardiale Ischamien frihzeitig erkannt werden.
Die Herzfrequenzvariabilitdt kann zur Abschatzung der Prognose dienen.

Invasive arterielle Druckmessung

Grundsatzlich besteht die Indikation zur invasiven arteriellen Druckmessung, um den
Blutdruck unter einer Katecholamin-Therapie von Schlag zu Schlag zu erfassen.

Daruber hinaus erméglicht eine arterielle Verweilkanule die ggf. repetitive Vornahme
einer BGA. Atmungsabhangige Schwankungen der Druckkurve weisen auf einen Volu-
menmangel hin. Unter Beachtung der klinischen Gesamtsituation gilt ein SAP
< 90 mm Hg als wesentliches Kriterium des manifesten kardialen Schocks [17, 36].
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Zentraler Venenkatheter

Neben der Bestimmung des CVP ist die Anlage eines mehrlumigen ZVK vor allem aus
therapeutischen Grinden indiziert; er ermdglicht insbesondere eine sichere Katechol-
amin-Zufuhr und erleichtert wiederholte Blutentnahmen.

Bei der Wahl der Punktionsstelle sind potentielle Blutungsrisiken unter Thrombolyse
sowie plasmatischer und thrombozytarer Antikoagulation zu beachten. Die V. subclavia
und die V. jugularis interna sind zu meiden und komprimierbare Punktionsorte wie die
V. jugularis externa, basilica, cephalica oder femoralis zu bevorzugen.

Echokardiographie

Die TTE und insbesondere die TEE sind essentieller Bestandteil der Diagnostik des
kardialen Schocks.

Sie ermoglichen u. a. die Bewertung der Pump- und Klappenfunktion des linken und
rechten Ventrikels, die Detektion akuter Komplikationen des Myokardinfarkts wie Ven-
trikelseptum-Defekt oder Papillarmuskel-Abriss und die Beurteilung der grof3en herzna-
hen Gefalle.

Allgemeine Laborparameter

Neben dem Hb-Wert, den Serum-Elektrolyten (einschlieRlich Mg) sowie Kreatinin und
Harnstoff sind folgende allgemeine Laborparameter zu bestimmen:

[ Wiederholte arterielle BGA zur Beurteilung des pulmonalen Gasaustauschs und
des Saure-Basen-Haushalts. Eine systemische Azidose fiihrt zur arteriellen Va-
sodilatation mit konsekutiver Abnahme der SVR; gleichzeitig ist die Reaktion der
Vasomotoren und des Myokards auf eine a- oder 3-adrenerge Stimulation herab-
gesetzt.

° Die Bestimmung der Laktat-Konzentration im Plasma dient dem Nachweis einer
prolongierten schweren Gewebehypoxie, die durch inadaquate Perfusion, schwe-
re Hypoxamie, erhéhten Sauerstoff-Verbrauch oder eine Kombination dieser Fak-
toren hervorgerufen wird [41]. Nicht hypoxiebedingte Erhéhungen der Laktat-
Konzentration (z. B. bei Lebererkrankungen oder Einnahme von Metformin) sind
auszuschlieRen.

Biochemische Marker des Myokardschadens

Die biochemischen Marker des Myokardschadens haben zentrale Bedeutung fiir Dia-
gnose, Differentialdiagnose, Therapie und Risikoabschatzung:

) Mit einer Erhdhung der kardialen Troponine T und | (cTnT, cTnl) ist etwa 2 h
nach Eintritt des Myokardschadens zu rechnen.

° Ein Anstieg der CK-MB (normal bis 10 % der gesamten CK) ist nach 4 - 6 h zu
erwarten. Weiterhin ist die CK-MB ein wichtiger Marker in der Diagnostik des Re-
Infarkts und der Infarktausdehnung.
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Gerinnungsstatus

Durch eine vorbestehende oder akute Therapie mit Antikoagulantien sowie den Einsatz
von Thrombolytika besteht ein deutlich erhdhtes Blutungsrisiko.

Zur unverzichtbaren Uberwachung der Gerinnungsfunktion dienen:
° PTT,

° Prothombin-Zeit als INR oder Quick-Wert,

° Fibrinogen-Konzentration und die

) Thrombozyten-Zahl.

Die D-Dimere werden insbesondere bei Verdacht auf Lungenarterienembolie bestimmt.
Ein negativer Wert schliel3t eine akute Thromboembolie weitgehend aus. Die
Aussagekraft eines positiven Befunds ist dagegen eingeschrankt, weil die D-Dimere
bei einer Vielzahl anderer Erkrankungen wie Neoplasien und entzindlichen Prozessen
sowie postoperativ und im héheren Lebensalter erhoht sind.

Erweiterte Diagnostik

Grundlagen

Klinische Zeichen wie Blutdruck, Urinproduktion, Halsvenenfillung, Hautperfusion und
Hautturgor erlauben keine zuverlassige Einschatzung der Hdmodynamik [20].

Zur Diagnostik und Therapie von Patienten im kardialen Schock ist die Kenntnis des
HZV zwingend erforderlich.

Das HZV wird neben der HR wesentlich durch Vorlast, Nachlast und Inotropie be-
stimmt. Nach dem Frank-Starling-Prinzip ist die Kontraktilitdt von der enddiastolischen
Muskelfaserlange abhangig; diese wiederum ist proportional dem enddiastolischen Vo-
lumen, das damit als Vorlast eine wichtige Determinante des HZV ist.

CvP

Der CVP entspricht dem RAP und dieser - bei fehlender Trikuspidalklappen-Insuffizi-
enz und -Stenose - naherungsweise dem enddiastolischen Druck im rechten Ventrikel,
er darf jedoch nicht mit dem LAP gleichgesetzt werden [24]. Seine Bedeutung im kar-
dialen Schock ist damit auf die Beurteilung der rechtsventrikularen Vorlast begrenzt,
wobei nur sehr hohe und sehr niedrige Werte aussagekraftig sind.

HZV-Bestimmung und verwandte Messwerte

Der PAK ist ein Grundpfeiler der erweiterten hamodynamischen Uberwachung [47, 50]. |}

Zur Steuerung der medikamentdsen Therapie und mechanischen Kreislaufunterstit-
zung ist er grundsatzlich in folgenden Fallen indiziert:

° Kompliziert verlaufender Linksherzinfarkt,
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° Rechtsherzinfarkt,

° Vorwartsversagen mit Hypotonie und Oligurie,

° Ruckwartsversagen mit Dyspnoe, Hypoxamie und Lungenddem,

° Unterscheidung zwischen kardialem und nicht-kardialem Schock.

Eine zunehmend genutzte Alternative ist die arterielle Pulskontur-Analyse mittels
PiCCO-System [25], die jedoch keine Bestimmung der Dricke im kleinen Kreislauf so-
wie der PVR und s+O, ermédglicht. Weiter bedarf die Methode bei Patienten mit einge-
schrankter linksventrikularer Pumpfunktion, kardialem Schock oder Vitien weiterer Vali-

dierung.

Herzkatheter-Untersuchung und PCI

Patienten mit akutem Myokardinfarkt bzw. myokardialer Ischamie und kardialem
Schock sollen unverziiglich einer Herzkatheter-Untersuchung mit Mdglichkeit der PCI
zugefihrt werden [30].

Die Latenz bis zur Intervention soll mdglichst gering sein, ohne dass eine feste Stun-
dengrenze angegeben werden kann. Bei fortbestehenden Ischamiezeichen wie Angina
pectoris ist eine PCI auch nach langerem Intervall indiziert, da hier von noch vitalem
Gewebe auszugehen ist, das grundsatzlich von einer Reperfusion profitiert [53].

Bei primar mechanischer Ursache des kardialen Schocks (Papillarmuskel-Ruptur, is-
chamischer Ventrikelseptum-Defekt, Klappenvitium) ist die Indikation zur Herzkatheter-
Untersuchung in Abhangigkeit von evtl. chirurgischen Malinahmen zu stellen. Die
Herzkatheter-Untersuchung kann im Einzelfall wertvolle Zusatzinformationen zur Gra-
duierung der Lasion bzw. einer koexistenten KHK liefern.

Therapie

Grundlagen

Allgemeines

Alle therapeutischen Interventionen sind darauf ausgerichtet, die Ursachen der progre-
dienten myokardialen Dysfunktion zu beseitigen. Dabei stehen die rasche Stabilisie-
rung der Hamodynamik (Optimierung von Vorlast, Inotropie und Nachlast sowie konse-
kutiv von HR und SV) und damit die Wiederherstellung einer adaquaten Gewebeper-
fusion mit ausreichendem Sauerstoff-Angebot sowie - beim akuten Myokardinfarkt - die
Wiedereroffnung der Koronargefale im Vordergrund. Mechanische Komplikationen
sind so rasch wie mdglich einer chirurgischen Therapie zuzufiihren.

Eine vorbestehende orale Medikation mit Nitraten, B-Blockern, Ca-Antagonisten, ACE-
Hemmern und AT;-Antagonisten ist fur die Dauer des Schockzustandes abzusetzen,
weil sie die bestehende arterielle Hypotonie verstarken kénnen.
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Sauerstoff-Zufuhr, Intubation und Beatmung

Bei Patienten im kardialen Schock ist unverzuglich die FiO, zu erhdhen. Dies kann
Uberbriickend durch Sauerstoff-Zufuhr Uber Maske oder Nasensonde erfolgen.

Im manifesten kardialen Schock ist die frihzeitige Intubation mit kontrollierter Beat-
mung und Analgosedierung indiziert, um die Atemarbeit zu reduzieren und eine sichere
Oxygenierung zu gewahrleisten.

GefalRzugange

Suffiziente Gefalizugange sind Voraussetzung einer adaquaten Therapie des kardialen
Schocks.

Préaklinisch sind zwei grof3lumige Venenzugange anzulegen, damit Katecholamine ge-
trennt infundiert und versehentliche Bolusinjektionen vermieden werden. Ein ZVK ist
praklinisch nur indiziert, wenn keine periphere Vene punktiert werden kann. Dagegen
ist die Anlage eines ZVK bei der klinischen Priméarversorgung obligat. Ist ein PAK indi-
ziert, wird dieser primar und anstatt des ZVK angelegt, wobei Modelle mit wenigstens
vier Lumina zu wahlen sind.

Analgesie und Sedierung

Durch suffiziente Analgesie und Sedierung werden die Uberschieflende sympathische
Aktivitat sowie der Sauerstoff-Verbrauch vermindert und die Vor- und Nachlast gesenkt
[36].

Bei spontan atmenden Patienten ist Morphin Mittel der Wahl, das starke analgetische
Potenz mit einer euphorisierenden Komponente verbindet. Durch zentrale sympathi-
sche Dampfung und moderate Histamin-Freisetzung sinkt darliber hinaus die Vor- und
auch die Nachlast.

) Morphin wird fraktioniert nach Wirkung und abhangig vom AZ des Patienten do-
siert. Initial werden 0,05 - 0,1 mg/kg KG (entsprechend 4 - 8 mg) i.v. appliziert.
Die volle Wirkung setzt erst nach 5 - 10 min ein; uUbereilte Nachinjektionen mit
Uberdosierung sind daher zu vermeiden. Atmung und Kreislauf sind sorgfaltig zu
Uberwachen (EKG, Pulsoxymetrie).

Bei agitierten Patienten ist haufig eine zusatzliche Sedierung und Anxiolyse erforder-
lich, die meist mit Midazolam erfolgt.

) Midazolam wird in Boli von 1 - 2 mg (Gesamtdosis je nach AZ 0,025 - 0,05 mg/kg
KG; entsprechend 2 - 4 mgq) titrierend i.v. appliziert. Besonders in Kombination
mit Opioiden kann es zur Kreislauf- und Atemdepression kommen. Atmung und
Kreislauf sind sorgfaltig zu Giberwachen (EKG, Pulsoxymetrie).

Die Analgosedierung beatmeter Patienten erfolgt auf einem schmalen Grat. Einerseits
bedarf der Patient einer wirkungsvollen Analgesie, andererseits kdnnen schon kleine
Analgetika-Dosen durch Reduktion der endogenen Katecholamin-Ausschittung die
Kreislaufsituation erheblich verschlechtern. Die vdllige Unterbindung der in dieser Situ-
ation lebenserhaltenden endokrinen Stressantwort muss vermieden werden [2].
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Elektrolyt-Storungen und Azidose

Abweichungen der K- und Mg-Konzentration vom Normalwert sind umgehend auszu-
gleichen, da insbesondere niedrige Werte das Auftreten von Rhythmusstérungen be-
gunstigen. Die haufig vorliegende metabolische Azidose (ggf. mit respiratorischer Kom-
ponente) vermindert die Ansprechbarkeit der Adrenozeptoren und wirkt damit negativ-
inotrop.

Unter der Voraussetzung von Normoxie und Normokapnie ist bei einem Basendefizit
> 10 mmol/l - entsprechend einem pH < 7,25 - eine Pufferung mit Na-Bikarbonat in ei-
ner Initialdosis von 1 mmol/kg KG indiziert [52, 60, 61, 67]; ersatzweise kann auch Tro-
metamol (THAM, TRIS) verwendet werden.

Die genannte Dosis ist geeignet, den BE im Extrazellularraum (entsprechend 20 % des
KG) von - 10 mmol/l auf - 5 mmol/l anzuheben, ohne damit eine Rebound-Alkalose zu
induzieren.

Herzrhythmusstérungen

Allgemeines

Grundsatzlich ist eine Frequenzkontrolle mit Sinusrhythmus anzustreben. |

Bradykardie

Lasst sich eine kreislaufwirksame Bradykardie bei Sinusrhythmus nicht medikamentds
anheben (z. B. Injektion von 0,5 - 1,0 mg Atropin i.v.), ist eine zunachst passagere Sti-
mulation erforderlich.

Indikationen fiir die passagere Schrittmacheranlage sind insbesondere [53]:

AV-Block Il. Grades Typ Mobitz,

AV-Block Ill. Grades,

bifaszikularer Schenkelblock mit alternierendem Blockbild,
medikamentos therapierefraktarer rezidivierender Sinusarrest > 3 s.

Die transvenose Stimulation ist vorzuziehen; die transkutane Stimulation ist auf Notfalle
begrenzt, da sie schmerzhaft ist und ggf. eine Analgosedierung erfordert.

Tachykardie

Grundsatzlich werden Tachykardien mit schmalen oder breiten Kammerkomplexen un-
terschieden. Supraventrikulare Tachykardien kbnnen sowohl schmale als auch (bei in-
traventrikularem Leitungsblock) breite Komplexe aufweisen, wahrend ventrikulare Ta-
chykardien stets durch breite Komplexe gekennzeichnet sind. Jede Form ist unverzig-
lich zu behandeln.

Im kardialen Schock erfolgt vorrangig die stufenweise elektrische R-Zacken-getriggerte I
Kardioversion mit 100, 200 und 360 J (oder der entsprechend geringeren biphasischen
Energie). Sie hat Vorrang vor einem medikamentdsen Therapieversuch mit Amiodaron
(beim Erwachsenen 150 - 300 mg langsam i.v.).
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Bei liegendem passagerem Schrittmacher kann bei Vorhofflattern eine atriale, bei gesi-
cherter ventrikuldrer Tachykardie eine ventrikulare Uberstimulation (,overdrive®) ver-
sucht werden.

Vorlasterhéhung

Bei allen Patienten im kardialen Schock ist ein Volumenmangel auszuschlieRen und
ggf. umgehend zu behandeln [30].

Klinische Zeichen sind trockene Schleimhaute und stehende Hautfalten, wahrend eine
Volumenulberladung durch Gallopprhythmus, feuchte Rasselgerdusche oder Zeichen
der Lungenstauung in der Ré-Ubersicht der Thoraxorgane gekennzeichnet ist. Als
hamodynamische Anhaltswerte fur die Indikation zur Volumensubstitution gelten ein
CVP < 10 mm Hg sowie ein PAOP < 15 mm Hg.

Bei ausgepragtem Volumenmangel (z. B. CVP < 5 mm Hg) wird zunachst der Intrava- |
salraum durch titrierende Zufuhr isoonkotischer kolloidaler Lésungen wie 4 % GEL 30,
6 % HES 200/0,5 oder 6 % HES 130/0,4 aufgeflllt. Kristalloide Losungen werden er-
ganzend zum Ersatz des interstitiellen Defizits eingesetzt, bei leichteren Formen auch
allein zum Ausgleich des intravasalen und interstitiellen Volumenmangels.

Die Volumenzufuhr soll unter engmaschiger klinischer Kontrolle von CVP, PAOP und
HZV erfolgen. Da kein Richtwert fur einen optimalen CVP oder PAOP bei Patienten mit
eingeschrankter linksventrikularer Pumpfunktion bekannt ist, macht die Optimierung
des HZV eine individuelle Titration erforderlich.

Positiv inotrope Substanzen

Allgemeines

Bei Patienten mit zunehmender linksventrikularer Funktionseinschrankung sind die en-
dogenen Katecholamin-Konzentrationen im Plasma regelmafRig stark erhoht. Diese pa-
thophysiologische Reaktion, die auf den Erhalt eines ausreichenden HZV zielt, ist
grundsatzlich sinnvoll und darf nicht durch medikamentése Mallnhahmen, z. B. eine
Uberschieltende sympatholytische Analgosedierung, konterkariert werden [2]. Eine zu-
satzliche exogene Katecholamin-Zufuhr ist ebenfalls problematisch und kann, z. B.
durch Verbrauch der myokardialen Energietrager oder verstarkte Desensibilisierung
von B-Adrenozeptoren, zum katecholaminrefraktaren Herzversagen fihren. Die Effizi-
enz der vielfach praktizierten Kombination mehrerer Katecholamine ist nicht belegt.
Insgesamt dient der Einsatz positiv inotroper Substanzen der Uberbriickenden hamody-
namischen Stabilisierung.

Positiv inotrope und vasokonstriktorische Substanzen (Tab. 2) sollen erst eingesetzt
werden, wenn trotz allgemeiner Optimierung von Vor- und Nachlast sowie HR ein
MAP < 60 mm Hg persistiert. Uber den konkreten Einsatz muss im Einzelfall unter Be-
achtung der pharmakologischen Kenndaten und der aktuellen hamodynamischen Pa-
rameter entschieden werden. Die Dosierung soll so gering und die Applikationszeit so
kurz wie moglich sein.

Der Stellenwert einiger Substanzen kann derzeit nicht abschlieliend beurteilt werden.
Fur Dopexamin liegen trotz seines insgesamt glinstigen Wirkprofils und der bereits
mehrjahrigen Verflgbarkeit keine ausreichenden Daten zum Einsatz beim kardialen
Schock vor. Die neue Stoffgruppe der ,Calcium-Sensitizer” stellt einen neuen Ansatz-
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punkt zur Steigerung der Inotropie dar; hier konnte fir Levosimendan eine Reduktion
der Letalitat nach Myokardinfarkt mit schwerer Herzinsuffizienz gezeigt werden [44].

Dobutamin

Bei nur gering ausgepragter Hypotonie (SAP > 80 mm Hg) ist Dobutamin das Katechol-
amin der ersten Wahl [30].

Dobutamin ist ein weitgehend selektiver B1-Adrenozeptor-Agonist, der in héherer Dosis
ab etwa 7,5 ug/kg KG/min auch a4- und B,-Adrenozeptoren stimuliert. Bei Dosen von
2,5 - 15 pg/kg KG/min steigt vor allem die myokardiale Kontraktilitdt, wahrend HR und
SVR weitgehend unbeeinflusst bleiben. Folge ist eine Zunahme des HZV und der Ko-
ronarperfusion [36, 46].

Trotz der erhdhten Kontraktilitat bleibt der myokardiale Sauerstoff-Verbrauch im ge-
nannten Dosisbereich durch Abnahme des linksventrikularen Volumens und der Wand-
spannung im Wesentlichen unverandert. Der fehlende Anstieg der SVR wird durch
gleichzeitige o4-Adrenozeptor-vermittelte Vasokonstriktion und p,-Adrenozeptor-ver-
mittelte Vasodilatation erklart. Dosen tUber 15 ug/kg KG/min sind wegen relevanter Zu-
nahme von myokardialem Sauerstoff-Verbrauch, HR und SVR obsolet. Insbesondere
bei Patienten mit Volumenmangel kann Dobutamin die arterielle Hypotonie verstarken.
Weiter kann Dobutamin eine Tachyarrhythmie auslésen.

Noradrenalin
Noradrenalin ist im kardialen Schock bei therapierefraktarer Hypotonie indiziert.

Die Substanz hat vorwiegend a-adrenerge Effekte - ihr Einsatz erfolgt unter der Vor-
stellung, durch Erhéhung des MAP die koronare und zerebrale Perfusion zu steigern.
Initial werden Dosen von etwa 0,05 ug/kg KG/min verabreicht, die unter invasiver ha-
modynamischer Uberwachung angepasst werden.

Adrenalin

Adrenalin ist im kardialen Schock als ultima ratio bei anderweitig nicht zu steigernder
Inotropie indiziert.

Die Substanz erregt dosisabhangig p+-, B2~ und a-Adrenozeptoren. In niedriger Dosis
von 0,03 - 0,1 pg/kg KG/min mit vorwiegender B-Stimulation steigen die kardiale Kon-
traktilitat und das HZV. Mittlere Dosen von 0,1 - 0,2 pg/kg KG/min stimulieren sowohl
a- als auch B-Adrenozeptoren und erhéhen damit gleichzeitig Nachlast und Kontraktili-
tat. Bei Dosen Uber 0,2 pg/kg KG/min dominiert die a-vermittelte Vasokonstriktion.

Dopamin

Dopamin stimuliert sowohl dopaminerge Rezeptoren (D4 - Ds) als auch B4-, a4- und os-
Adrenozeptoren. Die hamodynamischen Effekte sind dosisabhangig. In niedriger Dosis
(1 - 3 pg’kg KG/min) werden die Ds-Rezeptoren in Niere und Splanchnikusgebiet sti-
muliert; damit wird insbesondere die renale Perfusion verbessert. Hohere Dosen (4 -
10 pg/kg KG/min) steigern Uber die Stimulation von p4-Rezeptoren die myokardiale
Kontraktilitat. Bei Dosen > 10 ug/kg KG/min treten a4-agonistische Effekte mit einer Va-
sokonstriktion im Bereich von Haut und Muskulatur hinzu, was die erstgenannten Ef-
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fekte konterkariert. Dartber hinaus setzt Dopamin Uber Ds-Rezeptoren an den termina-
len sympathischen Synapsen Noradrenalin frei [31]. Wegen dieser insgesamt wenig
Uberschaubaren und nicht selektiven Wirkung tritt der Einsatz von Dopamin zuneh-
mend in den Hintergrund.

Phosphodiesterase-Hemmer

Die PDE-IllII-Hemmer Amrinon und Milrinon wirken positiv-inotrop und vasodilatierend
(,Inodilator®). Sie haben eine lange HWZ (Amrinon > 15 h, Milrinon > 2 h) und unter-
scheiden sich darin wesentlich von den anderen positiv-inotropen Substanzen mit einer
HWZ im Minutenbereich. Im Vergleich zu Katecholaminen sind PDE-Ill-Hemmer weni-
ger positiv-chronotrop und arrhythmogen. Hervorzuheben ist die 3-Adrenozeptor-unab-
hangige Wirkung und damit fehlende Toleranzentwicklung.

PDE-IlI-Hemmer kénnen bei geringer Inotropie und hoher Nachlast zur Katecholamin-
Einsparung fuhren. Ein Versuch ist insbesondere bei Patienten mit dekompensierter
chronischer Herzinsuffizienz sowie ausgepragter 3-Blockade gerechtfertigt.

Nachlastsenkung

Im kardialen Schock dirfen nachlastsenkende Medikamente nur vorsichtig eingesetzt
werden, da sie - abhangig von Potenz und HWZ - zur therapierefraktaren arteriellen
Hypotonie fuhren kénnen. Eine Nachlastsenkung kann jedoch bei verschiedenen Ursa-
chen des kardialen Schocks (z. B. Mitral- oder Aortenklappen-Insuffizienz) das SV er-
héhen. Fir diese Situationen ist Nitroprussidnatrium besonders geeignet. Die Substanz
ist besonders potent, gut steuerbar, sowohl pra- wie postkapillar dilatierend und hat
eine sehr kurze HWZ von etwa 1 min. Die Infusion erfolgt einschleichend, beginnend
mit 0,2 - 0,5 ug/kg KG/min, und wird unter invasiver hAmodynamischer Uberwachung
titriert.

Mechanische Kreislaufunterstitzung

Intraaortale Ballongegenpulsation - IABP

Die IABP steigert die diastolische Perfusion der Koronararterien und senkt gleichzeitig
die linksventrikuldre Nachlast; das HZV nimmt ohne Anstieg des myokardialen Sauer-
stoff-Verbrauchs zu. Das Verfahren gilt daher als ideale therapeutische MalRnahme
beim kardialen Schock vor allem ischamischer Genese [16, 30, 36, 58, 62]. Retrospek-
tive Analysen sprechen flir eine Senkung der infarktbedingten Letalitat nach friihzeiti-
gem Einsatz der IABP [4]; ferner liegen Hinweise vor, dass die IABP in Kombination mit
Reperfusionsmalnahmen wie Thrombolyse und PCI die Prognose verbessert [33, 55].

In Krankenhausern ohne Moglichkeit zur PCI ist die IABP in Kombination mit Thrombo-
lyse eine wichtige Option in der Therapie des akuten Myokardinfarkts mit kardialem
Schock, bis der Patient zur weiteren Intervention in ein kardiologisches Zentrum verlegt
werden kann [33, 36, 55, 63].

Auch bei operationsbedurftigen mechanischen Komplikationen des akuten Infarkts ist
die IABP zur Uberbriickenden Stabilisierung bis zur chirurgischen Versorgung indiziert
[63, 62]. Die schwere Aortenklappen-Insuffizienz ist eine Kontraindikation der IABP.

Weitere mechanische Unterstiitzungssystem (,assist devices*)
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Mechanische Unterstitzungssysteme werden in kurz-, mittel- und langfristig einsetzba-
re Pumpsysteme eingeteilt, die je nach Typ uni- oder biventrikular implantiert werden.
Die Indikationsstellung erfolgt nach Grunderkrankung und Prognose.

Ist ein Patient im kardialen Schock medikamentds und interventionell nicht ausreichend
therapierbar oder nach einem kardiochirurgischen Eingriff nicht von der Herz-Lungen-
Maschine zu entwdhnen, ist die Verwendung einer Zentrifugalpumpe [49] ge-
rechtfertigt, die eine Pumpleistung bis 6 I/min ermdéglicht. Das System kann bei Er-
wachsenen und Kindern zur links-, rechts- oder biventrikularen Unterstitzung verwen-
det werden. Hauptanwendungsgebiete sind das intra- und perioperative Rechts- oder
Linksherzversagen ohne begleitende Stérung der Lungenfunktion. Bei rechtsventrikula-
rer Unterstiitzung erfolgt die vendse Drainage Uber eine Kanlle im rechten Vorhof; das
entnommene Volumen wird Uber die Zentrifugalpumpe in den Pulmonalarterien-
Hauptstamm zuriickgepumpt. Bei linksventrikularer Unterstlitzung erfolgt die Drainage
aus dem linken Vorhof oder aus der Spitze des linken Ventrikels mit Rickfuhr in die
Aorta ascendens oder abdominalis. Die Implantationsdauer ist auf zwei Wochen be-
grenzt [18].

Mit der Hemopump® ist eine Alternative zur links- und rechtsventrikuldren Unterstiit-
zung verflgbar, bei der eine endovaskulare Turbinenpumpe entweder perkutan (tber
ein Femoralgefal®) oder intraoperativ in den rechten oder linken Ventrikel eingebracht
wird [56]. Die Pumpleistung betragt bis 5 I/min, die Liegedauer ebenfalls bis zwei Wo-
chen.

Ist eine myokardiale Erholung in diesem Zeitraum zweifelhaft, sind mittel- bis Iangerfris-
tig nutzbare Systeme indiziert [27]. Dazu zéhlen Systeme wie Thoratec® (extrakorporal
gelegen; biventrikuldr einsetzbar; Einsatzdauer empfohlen bis 1 Jahr), Novacor® (bis
auf Steuerkabel voll implantierbar; nur linksventrikular einsetzbar) und TCl-Heartmate®
(8hnlich Novacor®).

ECMO - Extrakorporale Membranoxygenierung

Die ECMO erlaubt neben der mechanischen Unterstiitzung des Kreislaufs durch das
Pumpsystem die gleichzeitige Oxygenierung des geforderten Blutes Uber einen inte-
grierten Membranoxygenator, so dass neben der Kreislaufinsuffizienz auch schwere
Storungen der Lungenfunktion behandelt werden kénnen. Das System wird veno-arte-
riell oder seltener veno-vends in den Leistengefallen angelegt. Die Methode wird bei
schwerem Myokardinfarkt, nach Komplikationen der PCI sowie bei postoperativem kar-
diopulmonalem Versagen angewendet [21, 45, 57]. Dariber hinaus hat sie sich speziell
bei Neugeborenen mit schwerem Lungenversagen bewahrt [11].

Vorgehen bei speziellen Krankheitsbilder

Myokardinfarkt

Leitsatz und Basistherapie

Die Wiedererotffnung des infarktinduzierenden Gefales ist das erste Ziel der Therapie
des akuten Myokardinfarkts mit kardialem Schock.

Die Gabe von Thrombozyten-Aggregationshemmern wie ASS oder ADP-Antagonisten
(Clopidogrel) und die simultane Antikoagulation mit unfraktioniertem Heparin gehoren
zur Basistherapie des akuten Myokardinfarkts (Tab. 3). Auch die direkte Blockade der
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thrombozytaren GP lIb/llla-Rezeptoren mit Substanzen wie Abciximab, Tirofiban oder
Eptifibatid senkt die Letalitat bei akutem Infarkt und kardialem Schock [32]; allerdings
bedurfen diese Ergebnisse noch der weiteren Bestatigung.

PCI

Die frilhe und komplette Reperfusion nach akutem Myokardinfarkt ist die wesentliche |
Determinante fiir den Erhalt der linksventrikuldren Pumpfunktion und das Uberleben I
des Patienten und wird durch eine primare PTCA in Uber 90 % der Falle erreicht [23,
28, 68].

Die randomisierte SHOCK-Studie [34, 35] ergab eine verbesserte 1-Jahres-Uberle-
bensrate durch die friihe Revaskularisation bei Patienten mit Myokardinfarkt und kar-
dialem Schock [35]. Diese Ergebnisse wurden noch vor der Ara der routinemaRigen
Stent-Implantation und Gabe von GP llb/llla-Antagonisten gewonnen. Obwohl prospek-
tive randomisierte Studien zur Stent-Implantation beim kardialen Schock nicht vor-
liegen, deuten die zum Myokardinfarkt vorliegenden Daten darauf hin [29, 43], dass
diese in Kombination mit neuen antithrombozytaren Substanzen die Prognose der Pati-
enten im kardialen Schock weiter verbessern werden [5].

Thrombolyse

Ein positiver Effekt der Thrombolyse beim kardialen Schock ist bislang nicht eindeutig
gesichert [8, 9, 13]. Mdgliche Ursachen sind die im kardialen Schock reduzierte Koro-
narperfusion mit Inhibierung der spontanen und medikamentdsen Fibrinolyse sowie die
blutdruckabhangig verminderte Diffusion des Thrombolytikums in den Thrombus. In
jungeren Studien konnte jedoch ein positiver Effekt der Kombination von Thrombolyse
mit IABP und anschlieRender PCI gezeigt werden [40, 55].

Bypasschirurgie

Eine unmittelbare operative Intervention ist beim akuten Myokardinfarkt wegen der be-
trachtlichen perioperativen Risiken [42] nur indiziert, wenn die Rekanalisation eines In-
farktgefaRes und hamodynamische Stabilitat nicht durch medikamentése und interven-
tionelle MalRnahmen zu erreichen sind.

Rechtsherzinfarkt

Eine rechtsventrikulare Beteiligung [39] tritt zumeist beim Hinterwand-, posterioren
oder Lateralwandinfarkt auf; sie ist neben der Pumpstérung durch schwer beherrschba-
re brady- und tachykarde Rhythmusstérungen charakterisiert und hat eine schlechte
Prognose.

Vorlastsenkende Medikamente wie Nitrate und Diuretika sind abzusetzen. Durch titrie-
rende Volumengabe ist die Vorlast des rechten Ventrikels bis zur Optimierung des SV
anzuheben. Die frihzeitige Reperfusion mittels Thrombolyse bzw. PCI ist essentiell
[15].

Mechanische Komplikationen nach Myokardinfarkt

Papillarmuskel-Insuffizienz und -Ruptur

Die ischamisch bedingte Papillarmuskel-Insuffizienz ist durch Optimierung der antiis-
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chamischen Therapie, Vor- und Nachlastsenkung sowie PCI in der Regel zu stabili-
sieren. Erst wenn dies nicht gelingt, ist die chirurgische Versorgung indiziert [53]. Eine
Nachlastenkung, z. B. mit Nitroprussidnatrium und IABP, kann zur Uberbrickenden
Stabilisierung beitragen.

Der akute Papillarmuskel-Abriss mit konsekutiver schwerer Mitralklappen-Insuffizienz
ist eine lebensbedrohliche Komplikation und gilt als notfallmaRige Indikation zum Klap-
penersatz [53].

Ventrikelseptum-Ruptur

Bei etwa 4 % aller Infarktpatienten mit kardialem Schock tritt in den ersten zwei Wo-
chen nach dem Infarkt eine Ruptur des Ventrikelseptums auf [12]. Bei hamodynamisch
relevantem Links-Rechts-Shunt mit konsekutivem Nierenversagen ist die Prognose
ohne schnellen operativen Verschluss des Defekts nahezu infaust und der Eingriff da-
her trotz des hohen Operationsrisikos indiziert. Zur Uberbrickenden Stabilisierung kon-
nen IABP und medikamentdse Nachlastsenkung dienen [53].

Bei restriktivem Ventrikelseptum-Defekt (ohne Lungeniberflutung) ist der operative
Verschluss nach einem Intervall von etwa sechs Wochen anzustreben. Je langer die
Operation aus dem subakuten Stadium hinausgezogert werden kann, desto deutlicher
sind die Rander des Defekts vernarbt, und um so einfacher kann die Patchplastik im
Narbengewebe verankert werden.

Ruptur der freien Wand

Eine nicht unverziglich chirurgisch behandelte Ventrikelruptur fihrt zur tédlichen Peri-
kardtamponade. Bei Zustand nach Herzoperation, Perikarditis oder altem Infarkt kon-
nen vorbestehende Verwachsungen des Herzbeutels mit dem Herzen vor einer Peri-
kardtamponade schiitzen (,gedeckte Perforation®).

Als ultima ratio erfolgt die unverzugliche Perikarddrainage, die aus dem linken Kosto-
xiphoidal-Winkel nach kranial eingebracht wird, mit anschlieRender rascher Volumen-
substitution. Damit kann in seltenen Fallen eine gewisse Stabilisierung bis zum Ver-
such der operativen Versorgung erzielt werden [26, 51, 53].

Extrakardiale Flussbehinderung

Lungenarterienembolie

Bei fulminanter Lungenarterienembolie mit kardialem Schock ist zunachst eine thera-
peutische Heparinisierung einzuleiten. Dazu wird zunachst ein Bolus von 60 IE/kg KG
(maximal 5.000 IE) injiziert, an den sich eine Infusion von 12 IE/kg KG/h (maximal
1.000 IE/h) anschliel3t, um ein PTT im Bereich des 1,5 - 2fachen Normalwerts zu erzie-
len. Zur Beseitigung der akuten rechtsventrikuldren Nachlasterh6hung ist die unverzug-
liche Thrombolyse Mittel der Wahl [59]. Dazu kénnen z. B. 0,6 mg/kg KG Alteplase (bis
50 mg) als Bolus mit nachfolgender Infusion von 1,5 mg/kg KG (bis 100 mg) uber 2 h
gegeben werden; alternativ auch 3 Millionen E Urokinase Gber etwa 15 min.

Bei einer Lungenarterienembolie mit protrahierter kardiopulmonaler Reanimation treten
die allgemeinen Kontraindikationen der Thrombolyse-Therapie in den Hintergrund und
haben allenfalls relativen Charakter (z. B. eine kirzlich stattgehabte intrakranielle Blu-
tung). In entsprechenden Zentren stellt die operative Embolektomie eine zusatzliche
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Option dar.

Kardiale und extrakardiale Fullungsbehinderung

Perikardtamponade und -erguss

Perikardtamponaden und -ergisse, die zu hamodynamischer Instabilitat mit Schock
fuhren, sind unverziglich unter Ultraschallkontrolle zu drainieren.

Die Perikarddrainage wird aus dem linken Kostoxiphoidal-Winkel nach kranial einge-
bracht.

Spannungspneumothorax
Ein Kklinisch (hypersonorer Klopfschall bei fehlendem Atemgerausch), radiologisch oder
sonographisch diagnostizierter kreislaufwirksamer Spannungspneumothorax ist unver-

zlglich zu entlasten [38].

Im Notfall erfolgt die Entlastung im 2. ICR in der Medioklavikularlinie (Monaldi-Draina-
ge), ansonsten mittels Thoraxdrainage im 4. ICR in der vorderen Axillarlinie [22].

Herzklappenerkrankung

Klappenerkrankungen kénnen in Abhangigkeit vom Schweregrad der Stenose oder In-
suffizienz bzw. deren Kombination einen kardialen Schock verursachen. Der chirurgi-
sche Klappenersatz ist sowohl bei der kritischen Aorten- und Mitralklappen-Stenose als
auch bei der akuten Aorten- und Mitralklappen-Insuffizienz Mittel der ersten Wahl. Die
Indikation zum chirurgischen Vorgehen muss sich im Einzelfall am Grad der linksven-
trikuldren Funktionseinschrankung und den Begleiterkrankungen des Patienten orien-
tieren. Die medikamentdse Therapie dieser Patienten ist schwierig; sie orientiert sich
an der individuellen Pathophysiologie und erfordert eine invasive hamodynamische
Uberwachung.

Aortendissektion

Bei der Typ A-Dissektion kbnnen mehrere lebensbedrohliche Komplikationen mit kar-
dialem Schock auftreten. Dazu zahlen die Perikardtamponade durch Einblutung in den
Herzbeutel, die akute Aortenklappen-Insuffizienz durch Dissektion in die Aortenwurzel
sowie die Dissektion der Koronararterien mit konsekutivem Infarkt. Das Ruptur-Risiko
liegt in den ersten 24 h bei 1 - 2 % pro Stunde. Daher muss die Typ A-Dissektion un-
verziglich operativ versorgt werden [66].

Bei der Typ B-Dissektion ist eine Operation nicht grundsatzlich indiziert, da die Gefahr
einer Aortenruptur gering ist und die Uberlebensrate bei konservativer sowie ggf. inter-
ventioneller Therapie nach einem Monat etwa 80 % erreichen kann. Uber das konkrete
Vorgehen muss im Einzelfall entschieden werden. Das konservative Vorgehen stellt
den Regelfall dar, wahrend die chirurgische Intervention vorwiegend bei ischamischen
Komplikationen zu erwagen ist [14].

Traumatische Herzschadigung

Ein stumpfes Thoraxtrauma kann mit einer Herzkontusion einhergehen, die in etwa
50 % der Falle [54] zu Rhythmus- und Kontraktionsstérungen fuhrt. Die stationare
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Uberwachung mit Echokardiographie, kontinuierlicher EKG-Ableitung und Troponin I-
Testung sind obligat. Sind Troponin I-Test und EKG unauffalllig, kann der Patient nach
24 h entlassen werden. Bei pathologischen Befunden ist der Patient weiter zu Uberwa-
chen, um das Auftreten von Rhythmus- und Kontraktionsstérungen rechtzeitig diagnos-
tizieren und therapieren zu kénnen [19].
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Tab. 1. Einteilung des kardialen Schocks. Nach [37, 65].
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Myogen

. Linksherzinfarkt, Rechtsherzinfarkt

. Ischamische, dilatative, restriktive Kardiomyopathie
. Myokarditis

. Pharmako-Kardiotoxizitat bzw. Intoxikationen

- Zytostatika, speziell Anthrazykline

- Ca-Antagonisten, p-Blocker, Antiarrhythmika, Digitalis,
Antidepressiva, Neuroleptika, Drogen

Ventrikulare Hypertrophie

Stumpfes Herztrauma

Mechanisch

Herzklappenerkrankung (Stenose, Insuffizienz, kombiniertes Vitium)
Papillarmuskel-Dysfunktion bzw. -Ruptur
Ventrikelseptum-Ruptur

Ruptur der freien Ventrikelwand

Hypertrophe Kardiomyopathie

Intrakavitare Flussbehinderung

- Vorhofthromben, Ventrikelthromben

- Myxom, andere Herztumoren

Extrakardiale Flussbehinderung

- Lungenarterienembolie

Kardiale bzw. extrakardiale Flllungsbehinderung
- Perikardtamponade

- Spannungspneumothorax
Aortendissektion

Traumatische Herzschadigung

Rhythmogen

Tachykarde Rhythmusstérungen
- Supraventrikulare bzw. ventrikulare Tachykardie
Bradykarde Rhythmusstérungen
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Tab. 2. Klinisch relevante Katecholamin-Effekte an kardiovaskularen Adreno- und Do-
pamin-Rezeptoren. *In vivo durch Barorezeptor-Stimulation parasympathische Gegen-

regulation.

Rezeptor o B1 B2 D,

Lokalisation Glatte GefaRk- Myokard Glatte Gefal- Renale und
muskulatur muskulatur mesenteriale

Arterien
Effekt Vasokonstriktion | Positivino- und | Vasodilatation | Vasodilatation
chronotrop

Dobutamin + +++ + -

Noradrenalin +++ ++ * + -

Adrenalin ++ ++ ++ -

Dopamin + ++ - +++
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Tab. 3. Antithrombozytare und antithrombotische Therapie und Thrombolyse-Therapie

beim akuten Myokardinfarkt

Substanz Dosierung Praparat
(Beispiel)
Hemmung der
Thrombozytenaggregation
ASS Initial 500 mg i.v.", danach 100 |Aspisol®
mg/d per os Aspirin® 100
Clopidogrel 75 mg per os Plavix®

Unfraktioniertes Heparin

Initial 60 IE/kg KG i.v., danach
12 IE/kg KG/hiv.??

Thrombolyse

Streptokinase

Alteplase

Reteplase

Tenecteplase

1,5 Mio |IE Uber 60 min i.v.

Streptokinase
Braun®

Gesamtdosis 100 mg:

15 mg Uber 1 - 2 min i.v.; dann
50 mg tber 30 min und 35 mg
dber 60 min i.v.

Actilyse®

Gesamtdosis 20 U:
2 x 10 U im Abstand von 30
min i.v.

Rapilysin®

Nach KG uber 5-10 s i.v.:
<60 kg: 30 mg

60 - 70 kg: 35 mg

70 - 80 kg: 40 mg

80 - 90 kg: 45 mg
> 90 kg: 50 mg

Metalyse®

'Falls nicht mit ASS vorbehandelt.

%In Kombination mit Alteplase maximal 4.000 IE als Bolus bzw. 1.000 IE/h fiir Patienten

> 70 kg KG.

*In Kombination mit nichtselektiven Thrombolytika (Streptokinase, Urokinase) soll 6 h
lang kein Heparin gegeben werden. Danach Beginn mit 1.000 IE/h bei aPTT < 70 s.
Die aPTT soll um das 1,5- bis 2fache verlangert sein [53].
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Anaphylaktischer Schock

Definition

Der anaphylaktische Schock ist eine akute Verteilungsstorung des Blutvolumens im
Sinn des distributiven Schocks, der durch IgE-abhangige, Typ-I-allergische, klassisch-
anaphylaktische Uberempfindlichkeitsreaktionen bzw. physikalisch, chemisch oder os-
motisch bedingte, IgE-unabhéngige anaphylaktoide Uberempfindlichkeitsreaktionen
ausgeldst wird [1].

IgE-abhéngige und IgE-unabhangige anaphylaktische Reaktionen konnen klinisch
nicht unterschieden werden; dartber hinaus sind die Begriffe ,anaphylaktisch® und
»-anaphylaktoid“ im Schrifttum nicht einheitlich definiert. Im Weiteren werden beide Be-
zeichnungen als Oberbegriffe benutzt, ohne damit eine Aussage zum Pathomechanis-
mus zu implizieren.

Fuhrende Symptome und Befunde

Kardinalsymptome sind

° Hauterscheinungen,

° Blutdruckabfall,

° Atemwegsobstruktion und

° gastrointestinale Symptome.

Das klinische Bild anaphylaktoider Reaktionen variiert interindividuell stark, dies auch
in Abhangigkeit vom Eintrittsort des Antigens, der Absorptionsrate und dem Grad der
Sensibilisierung. Initial kbnnen daher Hauterscheinungen, abdominelle Symptome oder
auch respiratorische Beschwerden im Vordergrund stehen. In schweren Fallen, etwa
bei intravendser Antigen-Zufuhr, kann es ohne Hauterscheinungen und Atembe-
schwerden unmittelbar zum Schock kommen. Das beschwerdefreie Intervall kann Mi-
nuten bis mehrere Stunden betragen; ganz Uberwiegend treten die Symptome jedoch
innerhalb der ersten Stunde nach Antigen-Exposition auf. Der Verlauf ist unbere-
chenbar; anaphylaktoide Reaktionen kénnen spontan zum Stillstand kommen oder
trotz adaquater Therapie progredient sein.

Die sich meist rapid entwickelnde systemische Reaktion geht in mehr als 90 % der
Falle mit Hauterscheinungen wie Pruritus, Flush und Erythem einher; in schweren
Fallen konnen Urtikaria und ein Angioddem (Synonym: Quincke-Odem; subkutanes
Odem) auftreten.

Atemwegsobstruktionen sind haufig und kénnen bedrohlich werden; sie manifestieren
sich extrathorakal durch Odeme im Larynx- und Pharynxbereich sowie intrathorakal
durch Bronchialobstruktion. Das Hauptaugenmerk ist auf die moégliche Entwicklung
eines Larynxddems zu richten. Das laryngeale Odem ist die haufigste Todesursache
bei anaphylaktoiden Reaktionen und kindigt sich durch Heiserkeit und Stridor an. Es
kann, ebenso wie die akute Schocksymptomatik, einziges Symptom der Anaphylaxie
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sein.

Gastrointestinale Symptome wie Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, kolikartige Beschwer-
den, Harn- und Stuhldrang bzw. -abgang sowie (selten) Darmblutungen beruhen ei-
nerseits auf einer Permeabilitatsstérung des Magen-Darm-Trakts und andererseits auf
einer gesteigerten Darmmotorik infolge Stimulation von Histamin-Rezeptoren.

Uber die hamodynamischen Reaktionen beim anaphylaktischen Schock liegen vorwie-
gend Kasuistiken vor. Im Vordergrund stehen Hypovoldmie (durch Vasodilatation und
Flissigkeitsverschiebung in das Interstitium), Tachykardie (bei fulminantem Verlauf ini-
tial auch reflektorische Bradykardie) sowie erniedrigte kardiale Flllungsdriicke.

Ob zerebrale Symptome wie Schwindel, Verwirrtheit, Synkope, Krampfanfall und Be-

wusstseinsstérung Folge zerebraler Minderdurchblutung oder direkter Mediatoren-Ein-
wirkung sind, ist nicht geklart.

Pathogenese

Pathogenese der IgE-abhangigen Anaphylaxie

Die klassische IgE-abhangige Anaphylaxie ist eine immunologische Sofortreaktion vom
Typ |, die nach Allergen-Rekontakt eines sensibilisierten Individuums - regelmafig min-
destens einige Wochen nach Erstkontakt - auftritt. Die Antigene sind meist bivalente
Proteine mit einem Molekulargewicht von 10.000 - 70.000 Dalton.

Allergen-spezifische IgE-Antikorper, die nach Allergen-Erstkontakt von Plasmazellen
synthetisiert und sezerniert werden, binden reversibel Uber den F.-Anteil des Ig-Mole-
kils an hochaffine Rezeptoren von Mastzellen und Basophilen, wobei die Antigen-Bin-
dungsstelle der IgE-Molekiile (der Fa,-Anteil) in den Extrazellularraum weist. Die biva-
lenten spezifischen Antigene kénnen so zwei zellstandige IgE-Molekiile Gberbriickend
binden, was die Freisetzung von praformierten Mediatoren (vor allem Histamin) aus in-
trazellularen Granula dieser Zellen sowie die rasche Synthese von Botenstoffen (z. B.
die Leukotriene C4, D4, E4) aus membranstandigen Phospholipiden triggert. Diese pri-
maren Mediatoren 16sen die Reaktionen mit dem klinischen Bild der Anaphylaxie aus.

Beide Zellarten setzen dartber hinaus chemotaktische Faktoren frei, die weitere Zellen
des Abwehrsystems anlocken, deren Sekretionsprodukte wiederum sekundare Media-
toren im Entziindungsgeschehen sind. Den Eosinophilen wird durch Freisetzung von
Substanzen, die Leukotriene und Histamine inaktivieren, eine Abschwachung der ana-
phylaktischen Reaktionen zugeschrieben. Neutrophile und Thrombozyten und deren
zahlreiche Freisetzungsprodukte sind vermutlich vor allem bei Spatreaktionen relevant,
die wie bei allen Typ-I-Allergien auch bei der Anaphylaxie komplizierend 6 - 12 h nach
dem initialen Ereignis auftreten kdnnen.

Neben diesem klassischen Reaktionsmuster der Anaphylaxie wurden bei anaphylakti-
schen Reaktionen auch Immunreaktionen vom Typ Il nach Gell und Coombs beschrie-
ben. Charakteristischerweise tritt diese Reaktion bei Patienten mit hereditarem IgA-
Mangel auf, z. B. im Rahmen einer Bluttransfusion.

Pathogenese der IgE-unabhéngigen anaphylaktoiden Reaktionen

Bei den IgE-unabhangigen anaphylaktoiden Reaktionen kann die Mediator-Freisetzung
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aus Mastzellen und Basophilen auch unabhangig von einer Antigen-Antikbrper-Reak-
tion Uber verschiedene physikalische (z. B. Kaltereiz), osmotische (z. B. Kontrastmittel)
oder chemische Stimuli (z. B. Opiate) initiiert werden und dadurch zum gleichen Klini-
schen Bild wie die IgE-abhangige klassische Anaphylaxie fuhren. Diesen anaphylak-
toiden Reaktionen geht keine Sensibilisierung voraus.

Anaphylaktoides Syndrom der Schwangerschaft
Die Pathogenese der Fruchtwasser-Embolie wird ebenfalls dem anaphylaktoiden For-

menkreis zugerechnet und als ,Anaphylaktoides Syndrom der Schwangerschaft® be-
zeichnet [3, 4, 9], was insbesondere didaktisch-therapeutisch bedeutsam ist.

Pathophysiologie

Der kumulative Effekt der freigesetzten Mediatoren besteht im wesentlichen in

° erhohter Gefallpermeabilitat,

° ausgepragter Vasodilatation und

° Bronchospasmus.

Bei todlich verlaufenden Anaphylaxien wurde zusammen mit einer pulmonalen Uber-
blahung ein Lungenddem mit flissigkeitsgefillten Alveolen, ein Odem der oberen

Atemwege (einschlieRlich Larynx und Epiglottis) sowie ein Odem der Haut und der vis-
zeralen Organe gefunden.

Diagnostik

Basisdiagnostik

Da kontrollierte klinische Studien zur Diagnostik und Uberwachung von Patienten mit
anaphylaktischem Schock fehlen, basieren die nachstehenden Empfehlungen auf
Konsensus-Mitteilungen internationaler Gremien und Fachgesellschaften oder sind
vom Vorgehen bei anderen Schockformen abgeleitet.

Fur den anaphylaktischen Schock gibt es keine diagnostisch zwingende Konstellation
von Symptomen und Befunden.

Die Diagnose ergibt sich aus den typischen klinischen Befunden im Zusammenhang
mit einer entsprechenden Exposition gegenlber einem Antigen oder einem anderen
Ausléser. Bei etwa 25 % der anaphylaktoiden Reaktionen lasst sich keine eindeutige
Ursache zuordnen. Insgesamt ist das ,daran Denken® das Wesentliche bei der Diagno-
se des anaphylaktischen Schocks, zumal zahlreiche Erkrankungen mit dem ana-
phylaktischen Schock verwechselt werden kénnen (Tab. 1). Dies ist insbesondere der
Fall, wenn Hauterscheinungen und Atemwegsobstruktion fehlen.

Das hamodynamische Profil des anaphylaktischen Schocks entspricht dem Vertei-
lungsschock [11, 17], so dass insbesondere der septische Schock eine verwandte Enti-
tat darstellt. Zu Details der hdmodynamischen Uberwachung wird auf dieses Kapitel
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verwiesen.

Patienten mit einer anaphylaktischen Reaktion sind - insbesondere bei vermuteter De-
potwirkung der Noxe - stationar aufzunehmen und kontinuierlich zu tGberwachen [6].
Dies qilt auch, wenn der Patient rasch auf eine addquate Therapie anspricht, da die
Symptome wiederkehren und sich Spatreaktionen mit Arrhythmie, myokardialer Ischa-
mie oder respiratorischer Insuffizienz noch bis 12 h nach dem initialen Ereignis mani-
festieren kénnen.

Die allgemeine Uberwachung der Vitalfunktionen erfolgt durch
° kontinuierliche EKG-Ableitung,

° Pulsoxymetrie und

° oszillometrische Blutdruckmessung.

Erweiterte Diagnostik und FolgemalRnahmen

Bei manifestem Schock und Stérungen des pulmonalen Gasaustauschs sowie zur
Steuerung der Volumen- und Katecholamin-Therapie ist eine invasive hamodynami-
sche Uberwachung mit intraarterieller Druckmessung sowie der Bestimmung des CVP
und ggf. des HZV angezeigt [6].

Die Messung erhéhter Histamin-Spiegel und der Nachweis von Mastzell-Tryptase im
Plasma erlaubt - auch retrospektiv - die Diagnose einer akuten anaphylaktischen oder
anaphylaktoiden Reaktion [10]. Zum Nachweis ist die Abnahme von 10 ml Blut zur
Plasmagewinnung etwa 45 - 60 min nach der Reaktion erforderlich [12].

Wesentliche Allergene in der perioperativen Phase sind Muskelrelaxantien und Latex
[7, 10]; bei entsprechender Anamnese kann eine praoperative Diagnostik zum Nach-
weis von IgE-Antikorpern erfolgen.

Patienten, die eine anaphylaktische Reaktion durchgemacht haben, sind grundsatzlich
allergologisch abzuklaren und das Ergebnis in einem Allergie-Pass zu dokumentieren.
Darlber hinaus ist die eingehende Aufklarung und Schulung des Patienten zur initialen
Selbstbehandlung im Falle eines Antigen-Kontaktes (z. B. Insektenstich) erforderlich.
Ggf. wird der Patient mit einem Notfallset ausgestattet, das er bei sich tragen soll.

Therapie

Grundlagen

Zur Therapie des anaphylaktischen Schocks liegen keine kontrollierten Studien vor,
und auch die vorhandenen Leitlinien und Empfehlungen sind teilweise widersprichlich
[13]. Die nachstehenden Empfehlungen beruhen auf der Auswertung der einschlagigen
Literatur [2, 6, 8, 11, 15, 16, 17] sowie pathophysiologischen und pharmakologischen
Erwagungen.

Fir die Notfalltherapie spielt die Unterscheidung zwischen anaphylaktischer und ana-
phylaktoider Reaktion keine Rolle. Der Schweregrad des Ereignisses wird anhand der
organbezogenen Symptomatik pragmatisch in die Grade 0 - IV eingeteilt. Der anaphy-
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laktische Schock entspricht dem Grad Ill [2].

Ein einfacher Behandlungsalgorithmus, der allen denkbaren Situationen gerecht wird,
ist in Anbetracht der vielfaltigen Erscheinungsformen der Anaphylaxie unrealistisch.
Die Notfalltherapie richtet sich nach der klinischen Symptomatik und dem vermuteten
Ausléser. Lebensrettende MalRnahmen sind Ausschalten des Ausldsers, Sicherung des
Atemwegs sowie Sauerstoff-, Volumen- und Katecholamin-Zufuhr.

ErstmaRnahmen
Es sind folgende Erstmaflinahmen erforderlich:

° Das auslosende Agens wird unverzlglich von der Eintrittspforte entfernt (z. B.
Entfernen des Insektenstachels). Bei intravendser Zufuhr der Noxe ist die Kaniile
zu belassen und nur das Infusionssystem bzw. die Injektionsspritze auszutau-
schen.

° Falls kein vendser Zugang vorhanden ist, ist dieser unverziglich mit einer mog-
lichst grof3lumigen Kanule herzustellen und mit der forcierten Zufuhr von kristal-
loiden Lésungen (in der Regel VEL) zu beginnen.

° In allen Fallen ist die FiO, unverziglich durch Zufuhr von Sauerstoff iber Maske
oder Nasensonde (mindestens 5 I/min) zu erhdhen.

) Bei ausgepragter Schocksymptomatik, Hypoxie mit Zyanose sowie starker Dys-
pnoe mit zunehmender Obstruktion der oberen Atemwege oder des Bronchial-
systems ist die endotracheale Intubation und Beatmung mit einer initialen FiO,
von 1,0 erforderlich. Ein Odem der oberen Atemwege (insbesondere ein Larynx-
6dem) kann die Intubation unméglich machen; in diesen Fallen ist die Koniotomie
indiziert.

Medikamentdse Therapie

Volumengabe

Die relative Hypovolamie wird durch rasche Zufuhr kristalloider Lésungen (in der Regel
VEL) behandelt.

Durch Verwendung kristalloider Lésungen - statt kolloidaler Lésungen - wird das theo-
retische Risiko einer (weiteren) Unvertraglichkeitsreaktion vermieden, wahrend der ini-
tiale Volumeneffekt der Kristalloide in dieser Situation fur die rasche Aufflillung des In-
travasalraums durchaus ausreichend ist.

Bei adaquater Volumenzufuhr sind oft keine weiteren therapeutischen MalRhahmen
erforderlich. Auch nach primarer Stabilisierung des Kreislaufs kann Uber die nachsten
Stunden ein hoher Infusionsbedarf bestehen. Bei kardial grenzwertig kompensierten
Patienten soll die Volumenzufuhr besonders aufmerksam - ggf. unter kontinuierlicher
oder wiederholter Bestimmung des CVP (Zielwert etwa 10 mm Hg) - erfolgen, um eine
kardiale Dekompensation zu vermeiden.

Katecholamin-Therapie

Die pharmakologische Behandlung erfolgt in erster Linie mit Adrenalin.
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Durch Stimulierung der B2- und B4-Adrenozeptoren wirkt Adrenalin bronchodilatierend
sowie positiv inotrop und chronotrop. In héheren Dosen kommt eine a-mimetisch indu-
zierte Vasokonstriktion mit Erhdhung der SVR und antiédematéser Wirkung hinzu.

Adrenalin kann zwar intravends, intramuskular (Selbsttherapie mit Fertigspritzen bei
bekannter Atopie), sublingual oder endotracheal verabreicht werden [13]; beim ana-
phylaktischen Schock ist jedoch grundsatzlich die intraventdse Zufuhr erforderlich. Die
inhalative Verabreichung ist allenfalls bei drohendem Larynxddem (mit dem Ziel der to-
pisch-abschwellenden Wirkung) oder bei Bronchialobstruktion - ggf. erganzend - indi-
ziert. Insbesondere bei Kindern ist die Erreichung systemischer Wirkspiegel bei inhala-
tiver Verabreichung nicht gesichert [14].

° Bei ausgepragter Schocksymptomatik oder massiver Bronchialobstruktion wird
Adrenalin unter laufender Puls- und Blutdruckkontrolle sowie moglichst auch kon-
tinuierlicher EKG-Ableitung in kleinen Dosen von etwa 100 pg/min langsam i.v.
injiziert.

° Um eine ausreichend genaue Dosierung zu ermdéglichen, wird eine Ampulle mit
1 mg Adrenalin mit NaCl 0,9 % auf 10 ml verdinnt; 1 ml dieser verdinnten L6-
sung entspricht 0,1 mg oder 100 pg Adrenalin.

° Bei fehlendem vendsen Zugang kann Adrenalin beim intubierten Patienten in
etwa 3fach hoherer Dosis (Einzeldosis 300 ug) auch endotracheal appliziert wer-
den. Dazu wird die entsprechende Dosis hochmals auf 10 ml verdinnt, um eine
ausreichende Verteilung zur Resorption Uber die Bronchialschleimhaut zu errei-
chen. Die Wirkung halt langer an als bei intravendser Zufuhr.

Bei adrenalinrefraktarer schwerer Hypotonie wird zusatzlich Noradrenalin eingesetzt,
um durch dessen betont a-mimetische Wirkung die Vasokonstriktion zu erzwingen.

° Noradrenalin wird mit einer Initialdosis von 50 - 100 ug ggf. wiederholt i.v. inji-
ziert. Dazu wird eine Ampulle mit 1 mg Noradrenalin mit NaCl 0,9 % auf 10 ml
verdinnt; 1 ml dieser verdinnten Lésung entspricht 0,1 mg oder 100 ug Noradre-
nalin.

Bei Patienten unter Therapie mit p-Blockern [18], trizyklischen Antidepressiva oder
ACE-Hemmern [2] kdnnen erhdhte Katecholamin-Dosen erforderlich sein. Als ultima
ratio ist ein Therapieversuch mit Vasopressin (1 x 40 E i.v.) gerechtfertigt.

Glukokortikoide

Glukokortikoide sind insbesondere bei schwerem Bronchospasmus sowie bei verzo-
gert-progredient verlaufender Symptomatik (etwa bei typischer IgE-vermittelter allergi-
scher Reaktion) indiziert.

Die antiinflammatorischen Effekte von Glukokortikoiden beruhen auf einer veranderten
Genexpression und bendtigen bis zu ihrer Auspragung etwa 1 - 2 h. Weitgehend unge-
klart ist der Mechanismus der ,membranstabilisierenden Wirkung“, die 10 - 30 min
nach Zufuhr hoher Dosen (500 - 1.000 mg) eintreten soll.

° Bei anaphylaktischem Schock werden 500 - 1.000 mg Prednisolon einmalig i.v.
injiziert.
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Ansonsten dienen Glukokortikoide der Prophylaxe von Rezidivreaktionen und der The-
rapie von Spatreaktionen, weil es nicht selten zu einem biphasischen Verlauf der ana-
phylaktoiden Reaktion kommt. Zur Verhinderung derartiger Reaktionen werden Gluko-
kortikoide Uber 24 h zugeflhrt (z. B. 3 x 125 mg Prednisolon i.v.). Ernsthafte Nebenwir-
kungen sind nicht zu erwarten; bei Patienten mit Diabetes mellitus ist evil. eine kurzzei-
tige Anpassung der Insulin-Dosis erforderlich.

Histamin-Antagonisten

Histamin-Antagonisten sind keine Mittel der ersten Wahl; sie werden erganzend zur pri-
maren Therapie mit Volumen und Adrenalin eingesetzt, um insbesondere die Histamin-
vermittelte Vasodilatation und Bronchokonstriktion zu vermindern.

o Grundsatzlich werden Hs- und H,-Antagonisten in Kombination eingesetzt, z. B.
2 mg Clemastin und 50 mg Ranitidin i.v..

Wegen des raschen Wirkungseintritts sind von den Hi-Antagonisten nur die alteren,
sedierend wirkenden Substanzen wie Clemastin geeignet. Aus hamodynamischen
Griinden soll zuerst der H;- und erst danach der H,-Blocker verabreicht werden, um im
Tierversuch gezeigte negative kardiale Effekte einer isolierten H,-Blockade zu vermei-
den [5]. Ansonsten ist die Wirksamkeit einer Kombination von H;- und H,-Antagonisten
vor allem in der Pravention anaphylaktoider Reaktionen gesichert.

Theophyllin

Theophyllin kann bei schweren bronchospastischen Reaktionen additiv eingesetzt wer-
den, sofern diese nicht auf Adrenalin und Glukokortikoide ansprechen. Die Initialdosis
betragt 5 mg/kg KG.
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Tab. 1. Erkrankungen, die mit einer anaphylaktischen bzw. anaphylaktoiden Reaktion
verwechselt werden kénnen. Mod. nach Haupt [6].

° Vagovasale Episoden

° Akute respiratorische Ereignisse
- Akuter Asthmaanfall
- Akutes Lungenédem
- Lungenembolie
- Spontan-Pneumothorax
- Fremdkdrper-Aspiration
- Epiglottitis

° Akute kardiale Ereignisse
- Supraventrikulare Tachykardien
- Akutes Koronarsyndrom

° Uberdosierung von Medikamenten

° Betaubungsmittel-Intoxikation

° Arzneimittel-Unvertraglichkeitsreaktionen

) Andere Ursachen wie Karzinoid, Mastozytose, hereditares Angioddem
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Septischer Schock

Definition

Der septische Schock [1] ist eine Sepsis-induzierte Verteilungsstérung des zirkulie-
renden Blutvolumens im Sinne des distributiven Schocks. Er entsteht infolge einer In-
vasion pathogener Mikroorganismen oder deren toxischer Produkte und geht trotz ad-
aquater Volumensubstitution mit einem SAP < 90 mm Hg oder einem Blutdruckabfall
> 40 mm Hg vom Ausgangswert sowie den klinischen Zeichen einer eingeschrankten
Organfunktion einher. Ein septischer Schock liegt auch bei den Patienten vor, die in-
folge einer Therapie mit inotropen oder vasoaktiven Substanzen nicht hypoton sind,
aber Zeichen der Hypoperfusion aufweisen.

Fuhrende klinische Symptome und Befunde

Eine Vielzahl infektidser (Erreger) und nicht-infektidser Noxen (z. B. Trauma) kann zu
einer Entzindungsreaktion des Gesamtorganismus fuhren, die insbesondere in der
Frihphase als typisches klinisches Syndrom erkennbar ist und nach internationaler
Ubereinkunft als ,SIRS" (Systemic Inflammatory Response Syndrome) bezeichnet wird.
Die systemische inflammatorische Reaktion ist durch das Vorhandensein von mindes-
tens zwei der folgenden vier Kriterien charakterisiert [7, 42]:

. Temperatur > 38,0 °C oder < 36,0 °C,

. HR > 90/min,

o Tachypnoe (Atemfrequenz > 20/min) oder Hypokapnie (paCO, < 32 mm Hg),
o Leukozyten > 12.000/ul oder < 4.000/pl oder > 10 % unreife Formen.

Zur Verbesserung der Trennscharfe muss die klinische Gesamtkonstellation (z. B. Ur-
sache, Dauer, Komorbiditat) beachtet werden. Unauffallige Infektionsparameter (Kor-
pertemperatur, Leukozytenzahl, negative Blutkultur) schlieRen eine Sepsis nicht aus.

Besteht neben dieser Konstellation eine nachgewiesene Infektion oder liegt ein ent-
sprechender Verdacht vor, wird die Diagnose ,Sepsis” gestellt. Eine ,schwere Sepsis*”
liegt vor, wenn Zeichen der Hypoperfusion mit Einschrdnkung von Organfunktionen
hinzutreten. Ist die zugrundeliegende Verteilungsstérung des Kreislaufs so schwer,
dass trotz forcierter Volumensubstitution (unter erweitertem hamodynamischem Moni-
toring) keine Stabilisierung des arteriellen Drucks erreicht wird, sind die Kriterien des
~septischen Schocks" erfllt.

Sepsis und ihre Folgen sind ein kontinuierlicher Prozess, in dem Sepsis, schwere Sep-
sis und septischer Schock ineinander tibergehende klinische Stadien mit zunehmender
Letalitat darstellen [67].

Als allgemeine Befunde weisen die Patienten Stdérungen der Vigilanz, Fieber (selten
Hypothermie) und Schittelfrost auf. Die Haut ist heil® und gerétet, seltener kihl und
blass.
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Die Kreislaufreaktionen sind durch Tachykardie und initiale Blutdruckschwankungen
gekennzeichnet. Im Verlauf fallen die SVR und der arterielle Druck ab. Die flir andere
Schockformen typische Zentralisation tritt erst im Stadium der Dekompensation auf. Zu
diesen Befunden treten die Zeichen der Herzinsuffizienz - im Sinne der septischen Kar-
diomyopathie - und Myokardischamie in unterschiedlichem Ausmalf hinzu.

Neben der im Vordergrund stehenden Kreislaufinsuffizienz kann die Funktion weiterer
Organsysteme gestort sein, was als Multi-Organ-Dysfunktions-Syndrom (MODS) be-
zeichnet wird [nach 42]:

o Septische Enzephalopathie mit Verwirrtheits-Syndrom und/oder progredienter
Abnahme der Vigilanz bis zum Koma,

o Stérung des pulmonalen Gasaustauschs mit Dyspnoe und arterieller Hypoxie
(paO, < 60 mm Hg unter Atmung von Raumluft oder paO./FiO, < 300 mm Hg un-
ter Sauerstoff-Zufuhr),

o Oligurie (Urinausscheidung < 0,5 ml/kg KG fur 2 h trotz adaquater Volumensub-
stitution) und/oder ein Anstieg des Serum-Kreatinins Uber das Zweifache des
Normalwerts,

. lleus,

. Stoérung der Leberfunktion mit Anstieg des Bilirubins auf > 70 mmol/l,

o Koagulopathie mit INR > 1,5 (etwa entsprechend einem Quick-Wert < 50 %) oder
aPTT > 60 s,

° relative oder absolute Thrombozytopenie (Thrombozytenabfall > 30 % in 24 h
oder Thrombozytenzahl < 100.000/pl).

Eine Organdysfunktion kann nur als solche gewertet werden, wenn sie nicht durch an-
dere Ursachen (z. B. Blutung, Medikamentenwirkung) erklarbar ist. Die mangelhafte
Oxygenierung einzelner Organe fuhrt insgesamt zu metabolischer Azidose und Laktat-
Anstieg.

Pathogenese

Der septische Schock kann durch eine Infektion mit gramnegativen Bakterien (z. B. En-
terobacteriaceae, Nonfermenter, Meningokokken) und grampositiven Bakterien (z. B.
Staphylokokken, Streptokokken, Enterokokken) bzw. deren Bestandteile und Toxine
(Endo-/Exotoxine) ausgeldst werden. Auch Infektionen mit Anaerobiern, Pilzen, Viren
oder Parasiten kdnnen die Ursache sein.

Pathophysiologie

Im Verlauf der Sepsis fuhrt die Stimulation von Immunsystem und Endokrinium zur Ak-
tivierung und Freisetzung zahlreicher humoraler und zellularer Mediatoren. Die beteilig-
ten Systeme und Prozesse kdnnen sowohl kaskadenartig verlaufen als auch netzartig
verknupft sein. Die initial haufig Uberschieflende Immunantwort kann im Verlauf in eine
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Immunparalyse Ubergehen.

Bei schwerer Sepsis beeintrachtigt die mit der Entzindungsantwort einhergehende
Dysregulation die Vasoregulation und Endothelfunktion mit konsekutiver Distributions-
stérung in der Makro- und Mikrozirkulation. Trotz des - zumindest initial - regelmaRig
erhohten Sauerstoff-Angebots kommt es infolge verminderter Utilisation mit reduzier-
tem Sauerstoff-Verbrauch zur Hypoxie einzelner Organe oder Organbezirke. Im Be-
reich der Mikrozirkulation treten rheologische Stérungen sowie eine gesteigerte trans-
kapillare Fliissigkeitssequestration mit interstitiellem Odem und Abnahme des intrava-
salen Volumens auf. Trotz Volumensubstitution und meist deutlich gesteigertem HZV
kann damit der durch Vasodilatation, Maldistribution und gestorte Sauerstoff-Utilisation
beeintrachtigte Zellstoffwechsel nicht gesichert werden. Weitere Faktoren wie eine ver-
minderte myokardiale Kontraktilitat und eine beeintrachtigte hypoxische pulmonale Va-
sokonstriktion aggravieren die Hypoxie.

Organminderperfusion, Zellhypoxie und intrazellulare Energieverarmung sind die ge-

meinsame pathogenetische Endstrecke der Organdysfunktion und damit die Hauptfak-
toren fur die Entwicklung des Multiorganversagens.

Diagnostik

Allgemeines

Ein besonderes diagnostisches Problem der Sepsis ist das Fehlen eindeutiger labor-
chemischer und klinischer Parameter.

Diese diagnostische Unschéarfe erschwert die frihzeitige Diagnose und damit den
schnellen Einsatz spezifischer therapeutischer und supportiver Malinahmen. Der Zeit-
faktor ist jedoch eine wesentliche Determinante der Entstehung des septischen
Schocks und der damit verbundenen Letalitat [43].

Die Behandlung von Patienten mit septischem Schock erfolgt obligat auf einer Intensiv-
station mit entsprechender Ausstattung zur non-invasiven und invasiven Diagnostik
und Uberwachung.

Basisdiagnostik

Anamnese und allgemeine klinische Diagnostik

Zur unverzichtbaren Anamnese und korperlichen Untersuchung zahlen:

° Erhebung der Vorgeschichte (Erkrankungen, Operationen und Interventionen)
und der jetzigen Anamnese (Art, Beginn und Dauer der Symptome, aktuelle Me-
dikation),

° Beurteilung von AZ und Bewusstsein (septische Enzephalopathie) sowie Prifung
auf Meningismus,

[ Beurteilung klinischer Zeichen der Hypoperfusion mit Bewertung von Hautperfu-
sion und -kolorit (warm bis heild und gut perfundiert bzw. kihl bis kalt-schweil3ig,
blass oder zyanotisch und ggf. marmoriert),
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palpatorische Abschatzung von Pulsqualitat und Herzrhythmus,

vollstandige korperliche Inspektion und ggf. Palpation auf Sepsisherde ein-
schlieBlich Inspektion der Mundhdhle (Eiterstral’e bei Sinusitis, ggf. Klopf-
schmerz Gber den Nebenhdhlen) und Operationsnarben,

Auskultation und Perkussion der Lunge (Krepitation, Rasselgerdusche),

Auskultation des Herzens,

Palpation und Auskultation des Abdomens (Resistenzen, Darmgerausche).

Apparative Diagnostik

Neben der initialen nicht-invasiven, moglichst oszillometrischen Blutdruckmessung sind
folgende allgemeine apparative Untersuchungen bzw. MaRnahmen erforderlich:

Kontinuierliche EKG-Ableitung zur Erfassung der Herzfrequenz und des Herzrhy-
thmus.

Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie zur Abschatzung des arteriellen
Sauerstoff-Angebots an die Gewebe. Weiter wird durch Erfassung der Pulskurve
die mechanische Herzaktion ausgezahlt, und das periphere Plethysmogramm
kann zur qualitativen Bewertung von MAP und Volumenstatus dienen.

Anlage eines gro3lumigen ZVK zur optimalen Volumenzufuhr, Messung des CVP
und Vornahme einer zentralvenésen BGA.

Invasive arterielle Druckmessung zur Erfassung des Blutdrucks von Schlag zu
Schlag und repetitiven Vornahme einer arteriellen BGA. Atmungsabhangige
Schwankungen der Druckkurve weisen auf einen Volumenmangel hin.

Ro-Ubersichtsaufnahme der Thoraxorgane (a.-p.) insbesondere zur Beurteilung
der Lunge (pneumonische Verschattungen, Atelektasen, Pleuraergisse, Lungen-
0dem), der HerzgroRe und -form sowie des Ubrigen Mediastinums.

Anlage eines Blasenverweilkatheters zur exakten Bestimmung der stindlichen
Urinproduktion (kritischer unterer Grenzwert 0,5 ml’kg KG).

Bestimmung der Kérperkerntemperatur zum Ausschluss oder Nachweis einer Hy-
po- oder Hyperthermie. Bei Patienten mit septischem Schock und erhéhtem ICP
ist zu beachten, dass Fieber durch erhohten Metabolismus das zerebrale Blut-
volumen und damit letztlich den ICP steigert.

Allgemeine Laborparameter

Grundsatzlich werden folgende allgemeine Laborparameter bestimmt:

Hb,
Differentialblutbild,

Na, K, Ca und Mg,
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° Kreatinin und Harnstoff,

) ALT (GPT), AST (GOT), y-GT und Serum-Cholinesterase
° Albumin bzw. Gesamteiweil},

° Lipase,

° PTT, Prothombin-Zeit als INR oder Quick-Wert, Fibrinogen, D-Dimere und
Thrombozyten-Zahl.

Erweiterte Diagnostik

Blutgasanalysen

Zur Beurteilung des pulmonalen Gasaustauschs und des Saure-Basen-Haushalts sind i
in definierten Abstanden wiederholte arterielle BGA erforderlich.

Eine Azidose vermindert die Ansprechbarkeit der Adrenozeptoren auf endogene und
exogene Katecholamine, fuhrt zur arteriellen Vasodilatation mit Abnahme der SVR und
wirkt gleichzeitig negativ-inotrop [13, 55].

Im protrahierten septischen Schock ermdglicht die Bestimmung der s /O, - punktuell
mittels pulmonalarteriell enthommener BGA oder fiberoptisch-semikontinuierlich - die
orientierende Bewertung der Sauerstoff-Utilisation in der Endstrombahn und die Beur-
teilung des Therapieerfolgs. Der Normalwert von 70 - 75 % wird bei hyperdynamen
septischen Patienten infolge Shuntbildung oft Gberschritten; trotzdem kann eine Gewe-
behypoxie vorliegen. Ein Abfall der stO, unter 65 % belegt ein kritisch vermindertes
Sauerstoff-Angebot.

Die Messung der zentralvendsen sO; ist - trotz fehlender Durchmischung des Blutes
der oberen und unteren Hohlvene - ein wertvolles Ersatzverfahren. So konnte gezeigt
werden, dass die semikontinuierliche Bestimmung dieses Parameters mit den entspre-
chenden Konsequenzen (u. a. zentralvendse sO, > 70 %) signifikant zur Verminderung
der Letalitat septischer Patienten beitragt [70].

Laktat-Konzentration

Die Bestimmung der Laktat-Konzentration im Plasma dient dem Nachweis einer pro-
longierten schweren Gewebehypoxie, die durch inadaquate Perfusion, schwere Hypox-
amie, erhéhten Sauerstoff-Verbrauch oder eine Kombination dieser Faktoren hervorge-
rufen wird [39]. Nicht hypoxiebedingte Erhéhungen der Laktat-Konzentration (z. B. bei
Lebererkrankungen oder Einnahme von Metformin) sind auszuschlieRen.

Bildgebende Verfahren

Bei allen diagnostischen Fragen, die nicht durch eine Ré-Ubersichtsaufnahme der Tho-
raxorgane oder sonographisch zu klaren sind, ist die CT-Untersuchung Methode der
Wahl.

Bei Verdacht auf Endokarditis oder sonstige kardiale Begleiterkrankungen ist eine ggf.
wiederholte Echokardiographie erforderlich, um den Zustand der Herzklappen (Vegeta-
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tionen), Hinweise auf subvalvulare oder intramyokardiale Abszesse sowie die linksven-
trikulare Funktion zu erfassen. Darlber hinaus kann eine semiquantitative Bewertung
des Volumenstatus erfolgen.

Biochemische und sonstige Sepsisparameter

Bestimmte Parameter der inflammatorischen Antwort kdnnen eine friilhe Diagnose der
Sepsis erleichtern, wobei eine abschlieliende Wertung ihrer diagnostischen Bedeutung
derzeit nicht moglich ist.

) Von wenigen Ausnahmen abgesehen ist die Konzentration von Procalcitonin bei
einer Infektion mit generalisierter Aktivierung des inflammatorischen Systems
erhdht. Die Induktionslatenz nach bakteriellem Stimulus betragt etwa 2 h, die
HWZ etwa 24 h. Die Bestimmung von Procalcitonin - zusatzlich zu den ublichen
klinischen und laborchemischen Parametern - erhdht die Spezifitat der Sepsis-
diagnose [29]. Daruber hinaus korreliert die Konzentration im Verlauf mit dem Er-
folg therapeutischer Interventionen zur Herdsanierung.

° Das CRP weist nur eine geringe Spezifitat fur eine schwere Sepsis oder den sep-
tischen Schock auf und korreliert nicht mit dem Schweregrad des septischen
Schocks. Daruber hinaus ist ein Anstieg des CRP erst mit einer Latenz von etwa
24 h zu erwarten.

[ Leukozyten weisen eine relativ grofde Sensitivitat auf, die Spezifitat ist dagegen
ausgesprochen gering.

° Proinflammatorische Zytokine wie TNF-«, IL-1 oder IL-6 zeichnen sich durch gro-
Re Sensitivitat und rasche Induktion aus. |hre geringe HWZ, eingeschrankte Bio-
stabilitat und groRe Variabilitat begrenzen ihren Wert auf wissenschaftliche Fra-
gestellungen und erlauben derzeit keine Verwendung in der klinischen Routine.

Infektionsdiagnostik

Eine mikrobiologische Untersuchung und Uberwachung zur ldentifizierung von Infek- I
tionsquelle und Erregern sowie deren Resistenztestung ist unverzichtbar.

Art und Umfang der Untersuchungen sind individuell unter Beachtung der klinischen
Symptomatik sowie des Immunstatus des Patienten (z. B. Vorerkrankungen, immun-
suppressive Therapie) zu bestimmen und orientieren sich an den vermuteten Infektio-
nen und Erregern. Zum obligatorischen Untersuchungsmaterial zahlen:

° Abstriche und Punktate,

) infektverdachtiges Fremdmaterial, z. B. Katheterspitzen,

° aerobe und anaerobe Blutkulturen,

° Tracheal- und Bronchialsekret,

° Urin.

Bei Verdacht auf Meningitis oder Enzephalitis ist eine Liquordiagnostik und bei Dia-
rrhoe eine Stuhluntersuchung indiziert. Weiter sind sekundare nosokomiale Infektions-
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quellen (wie Cholezystitis und Sinusitis) zu berucksichtigen. Da die mikrobiologische
Diagnostik entscheidend von der Qualitat des Untersuchungsmaterial abhangt, ist auf
adaquate Gewinnung und Sicherung zu achten [66].

HZV-Bestimmung und assozierte Messwerte

Klinische Zeichen wie Blutdruck, Urinproduktion, Halsvenenfillung, Hautperfusion und
Hautturgor erlauben keine zuverlassige Einschatzung der Hamodynamik.

Zur Diagnostik und Therapie von Patienten im septischen Schock ist die Kenntnis des
HZV zwingend erforderlich [68].

Das HZV wird neben der HR wesentlich durch Vorlast, Nachlast und Inotropie be-
stimmt. Nach dem Frank-Starling-Prinzip ist die Inotropie von der enddiastolischen
Muskelfaserlange abhangig; diese wiederum ist proportional dem enddiastolischen Vo-
lumen, das damit als Vorlast eine wichtige Determinante des HZV ist.

Zur Bestimmung des HZV stehen die manuelle oder semikontinuierlich-automatische
Thermodilution mittels PAK sowie die arterielle Pulskonturanalyse mittels PiCCO-Sys-
tem zur Verfliigung [78], die im septischen Schock ebenfalls ausreichend validiert ist
[73]. Gemeinsamer Vorteil der arteriellen Pulskonturanalyse und der semikontinuier-
lich-automatischen Thermodilution mittels PAK ist die kontinuierliche Uberwachung des
HZV mit unmittelbarer Bewertung von therapeutischen Malhahmen [65], etwa bei
einer Anderung der Katecholamin-Zufuhr. Der PAK mit semikontinuierlich-automati-
scher HZV-Bestimmung erméglicht dariiber hinaus die semikontinuierliche Uberwa-
chung der stO, sowie die Messung der PVR, wahrend das PiCCO-System eine Ab-
schatzung des EVLW und damit u. a. einen Rickschluss auf die Kapillarpermeabilitat
erlaubt [74].

Wie bei allen Schockformen setzt die adaquate Steuerung der Volumentherapie die
Kenntnis der kardialen Vorlast voraus. Beim Einsatz des PAK wird dazu der PAOP be-
nutzt; entsprechende Parameter des PiCCO-Systems sind das mit transpulmonaler
Thermodilution bestimmte GEDV und das ITBV. Das ITBV ist den kardialen Fullungs-
driicken wegen einer veranderten myokardialen Compliance und den intrathorakalen
Druckanderungen unter Uberdruckbeatmung zur Abschatzung der Vorlast u. a. bei
septischen Patienten Gberlegen [9, 71]. Ebenso kann die mittels Pulskonturanalyse be-
stimmte SVV als Mal} der vaskularen Fullung - und kontinuierlichem dynamischen Pa-
rameter der kardialen Vorlast - den kardialen Fullungsdriicken tberlegen sein [51].

Regionale Perfusion

Die Messung der intestinalen CO,-Produktion mittels kontinuierlicher intramukosaler
pCO2-Messung soll zur Beurteilung der regionalen Perfusion des Magen-Darm-Trakts
dienen [27]. Der Zusammenhang zwischen intramukosaler pCO,-Messung und gastro-
intestinaler Gewebeperfusion ist klinisch jedoch nicht gesichert [12], so dass die Me-
thode derzeit nicht empfohlen werden kann.

Der Farbstoff Indocyanin wird ausschlie3lich hepatisch eliminiert. Die Indocyaningriin
(ICG)-Clearance ist daher ein geeigneter Parameter zur Bewertung der Leberfunktion
und -durchblutung und hat dartiber hinaus prognostische Bedeutung [34, 72].



86

Therapie

Allgemeines

Die Therapie der Sepsis wird in unterteilt in die kausale Therapie, die intensivmedizi-
nisch-supportive Therapie und adjuvante therapeutische Ansatze.

Grundpfeiler der kausalen Sepsistherapie sind die chirurgische Herdsanierung sowie
die gezielte antimikrobielle Therapie, wobei in der Initialphase meist nur eine kalkulierte
antimikrobielle Therapie moglich ist.

Neben dem Verlauf der Grunderkrankung wird die Prognose des septischen Schocks
wesentlich von seiner Dauer, dem Beginn einer effizienten Therapie sowie der intensiv-
medizinischen Qualifikation der Behandelnden beeinflusst [38, 43, 69]. Die nachste-
henden Ausfihrungen konzentrieren sich auf intensivmedizinisch-supportive Aspekte,
die trotz ihres reaktiv-symptomatischen Ansatzes im Zentrum der Therapie des septi-
schen Schocks stehen [15].

Kreislauftherapie

Zielsetzung und Grundlagen

Primares Ziel der Kreislauftherapie des septischen Schocks ist die Wiederherstellung
der Gewebeperfusion und -oxygenierung, um die Organfunktionen zu stabilisieren und
einem Organversagen entgegenzuwirken. Die Wiederherstellung einer ausreichenden
Gewebeperfusion hangt nicht von einem definierten arteriellen Druck ab und muss
durch weitere diagnostische Kriterien wie die SFOZ oder die Laktat-Konzentration im
Plasma belegt werden.

Durch frihzeitigen und forcierten Volumenersatz ist zunachst ein ausreichendes zirku-
lierendes Blutvolumen herzustellen, um einen suffizienten venosen Rickstrom zum
Herzen mit addquatem HZV zu ermdglichen. Vasokonstriktorische und positiv-inotrope
Substanzen werden erst dann eingesetzt, wenn trotz optimierter Vorlast ein unzurei-
chender MAP (unterer Grenzwert etwa 65 mm Hg) persistiert [81], wobei die klinische
Gesamtsituation (Vorerkrankungen usw.) zu beachten ist.

Die Empfehlungen zur Anwendung von Katecholaminen basieren hauptsachlich auf
tierexperimentellen Daten sowie Studien an nicht-septischen Patienten, wahrend klini-
sche Untersuchungen bei septischen Patienten die Ausnahme bilden.

Volumenersatz

Patienten im septischen Schock sind durch absoluten Flissigkeitsverlust infolge erhdh-
ter Gefallpermeabilitdt und relativen FlUssigkeitsverlust infolge peripherer Vasodila-
tation und Volumenverschiebung in den dritten Raum (z. B. lleus) gekennzeichnet. Ins-
gesamt resultiert daraus ein ausgepragter intravasaler Volumenmangel, der in der
Akutphase einen Volumenersatz von mehreren Litern erfordern kann.

Die Unterschatzung des Volumenbedarfs ist wahrscheinlich der haufigste Fehler in der
Behandlung von Patienten mit septischem Schock und hat unmittelbaren Einfluss auf
die Prognose [70]. Die Volumenzufuhr soll so lange erfolgen, wie sich das HZV damit
steigern lasst; dazu kénnen Volumina von 10 - 20 1/24 h erforderlich sein.
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Die Art des Volumenersatzes ist umstritten [50]. Die allgemein (berlegene Volumen-
wirksamkeit kolloidaler Losungen kann bei Patienten im septischen Schock infolge des
Kapillarlecks mit Nachteilen verbunden sein, weil in das Interstitium Ubergetretene Ma-
kromolekile dort Flussigkeit binden und das interstitielle Odem verstarken kénnen.
Diese Gefahr besteht bei kristalloiden Losungen nicht; allerdings ist hier a priori von ei-
ner gleichmafRigen Verteilung auf Intravasalraum und Interstitium auszugehen, wenn
auch ohne zusatzlichen onkotischen Effekt im Interstitium. In drei Metaanalysen zum
Einfluss kristalloider und kolloidaler Losungen auf die Letalitat kritisch kranker Patien-
ten war kein klarer Unterschied nachweisbar [5, 11, 75], wahrend eine Metaanalyse
[85] einen geringen Vorteil kristalloider Lésungen erbrachte.

Fur den Volumenersatz beim septischen Schock mit Kapillarleck wird der Einsatz von
VEL empfohlen. Bei vital bedrohlicher Hypotonie ist initial auch die rasche Zufuhr von
kolloidalen Volumenersatzmitteln [14] wie GEL oder HES oder von hyperosmolar bzw.
hyperosmolar-hyperonkotischen Lésungen indiziert.

GEL kann gegentber HES in dieser Situation wegen der besseren Eliminierbarkeit des
Molekiils sowie der geringeren Nieren- und Gerinnungseffekte vorteilhaft sein [22, 77].
Ansonsten kommen nach dem Abklingen der inflammatorischen Reaktion und des Ka-
pillarlecks kolloidale Volumenersatzmittel wie 10 % HES 200/0,5 (hyperonkotisch) oder
6 % HES 130/0,4 (weitgehend isoonkotisch) zum Einsatz, um die Elimination des inter-
stitiellen Odems zu beschleunigen.

Die Zufuhr von Humanalbumin (HA) hat keinen Einfluss auf die Kapillarpermeabilitat
[45] und ist vor allem aus Kostengriinden zum Volumenersatz nicht indiziert. Ob HA die
Letalitat von Intensivpatienten erhoht, ist umstritten [2, 88].

Blutkomponenten

Ein optimaler Hb-Wert bei Patienten im septischen Schock ist nicht bekannt und insbe-
sondere vom Alter und den Vorerkrankungen sowie der aktuellen klinischen Situation
abhangig, wobei bestmdgliche Normovolamie durch Zufuhr kristalloider bzw. kolloidaler
Lésungen vorausgesetzt wird. Bei alten Patienten ist eine geringere Anamietoleranz
des Myokards und des ZNS anzunehmen; analog zu wertende Erkrankungen aller Al-
tersstufen sind stenosierende Prozesse der koronaren und zerebralen Gefale und ei-
ne COPD. Bei der Beurteilung der klinischen Situation sind okkulte bzw. unversorgte
Blutungsquellen sowie erwartbare Blutverluste durch operative Mallnahmen usw. zu
beachten.

In Anlehnung an weitgehend akzeptierte internationale Vorgaben [80] soll bei Patienten
mit schwerer Sepsis eine Hb-Konzentration von 7 - 8 g/dl nicht unterschritten werden.
Bei Patienten im septischen Schock wird ein unterer Grenzwert von 9 - 10 g/dl em-
pfohlen, dies insbesondere bei einer s+, < 70 % und manifester Laktazidose.

Vasopressorische und positiv-inotrope Therapie

Noradrenalin

Persistiert trotz adaquater Volumentherapie ein MAP < 65 mm Hg, wird zunachst Nor-
adrenalin als Vasopressor eingesetzt.

Initial werden 0,1 - 0,2 pyg/kg KG/min verabreicht, die unter invasiver Kreislaufiberwa-
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chung angepasst werden. Die Substanz hat vorwiegend a-adrenerge Effekte und ver-
bessert durch Sicherung eines ausreichenden Perfusionsdrucks die Diurese und Krea-
tinin-Clearence [16, 17, 30, 49].

Dobutamin

Persistiert der Schock trotz adaquater Volumen- und Vasopressorengabe, wird der zu-
satzliche Einsatz positiv-inotroper Substanzen erforderlich. Dabei ist Dobutamin das
Katecholamin der ersten Wahl zur Verbesserung der kardialen Pumpfunktion.

Dobutamin ist ein weitgehend selektiver B1-Adrenozeptor-Agonist, der in héherer Dosis
ab etwa 7,5 pg/kg KG/min auch o4- und B,-Adrenozeptoren stimuliert. Bei Dosen von
2,5 - 15 pg/kg KG/min steigt vor allem die myokardiale Kontraktilitdt, wahrend HR und
SVR weitgehend unbeeinflusst bleiben. Folge ist eine Zunahme des HZV, der Koronar-
perfusion sowie des hepatischen und intestinalen Blutflusses [26, 32, 41] und der glo-
merularen Filtrationsrate [20]. Dosen Uber 15 ug/kg KG/min sind wegen relevanter Zu-
nahme von myokardialem Sauerstoff-Verbrauch, HR und SVR obsolet. Bei unzurei-
chendem Volumenstatus kann Dobutamin eine Hypotonie und Tachykardie ausldsen.

Adrenalin
Adrenalin ist als ultima ratio bei anderweitig nicht zu steigernder Inotropie indiziert.

Die Substanz erregt dosisabhangig p+-, B2~ und a-Adrenozeptoren. In niedriger Dosis
von 0,03 - 0,1 pg/kg KG/min mit vorwiegender B-Stimulation steigen die kardiale Kon-
traktilitat und das HZV. Mittlere Dosen von 0,1 - 0,2 pg/kg KG/min stimulieren sowohl
a- als auch B-Adrenozeptoren und erhéhen damit gleichzeitig Nachlast und Kontraktili-
tat. Bei Dosen uber 0,2 ug/kg KG/min dominiert die a-vermittelte Vasokonstriktion. Die
zurtckhaltende Bewertung von Adrenalin [57, 80] im septischen Schock ist insbeson-
dere darauf zurlickzuflihren, dass die Substanz in dieser Situation die Splanchnikus-
perfusion vermindern kann [40, 59].

Dopamin

Die Gabe von niedrig dosiertem Dopamin zur ,Nierenprotektion® ist nicht indiziert [57,
80].

Der Einsatz von Dopamin als Vasopressor vermindert im Vergleich mit Noradrenalin
oder Dobutamin die Perfusion der intestinalen Mukosa [24, 46, 61]. Darlber hinaus in-
duziert Dopamin bei septischen Patienten einen starkeren HR-Anstieg, héhere kardiale
Fullungsdriicke und einen groRReren intrapulmonalen Shunt [28]. Wegen dieser insge-
samt ungunstigen Effekte tritt der Einsatz von Dopamin zunehmend in den Hinter-
grund.

Dopexamin

Dopexamin kann im septischen Schock Uber die Stimulation von B,-Adrenozeptoren
den Blutfluss im Splanchnikusgebiet erhéhen [10, 79]. Die Ergebnisse der wenigen Un-
tersuchungen bei septischen Patienten [54, 58] sind jedoch widersprichlich, so dass
die Substanz derzeit nicht empfohlen wird.



89

Phosphodiesterase-Hemmer

PDE-IlII-Hemmer sind bei geringer Kontraktiliat und hoher Nachlast sowie reduzierter
Ansprechbarkeit auf Dobutamin zu erwagen.

Die PDE-Ill-Hemmer Amrinon und Milrinon wirken positiv-inotrop und vasodilatierend
(,Inodilator®). Sie haben eine lange HWZ (Amrinon > 15 h, Milrinon > 2 h) und sind
damit relativ schlecht steuerbar. In einer klinischen Studie konnte bei Patienten im sep-
tischen Schock eine Verbesserung der Splanchnikus-Perfusion durch Enoximon im
Vergleich zu Dobutamin gezeigt werden [33].

Methylenblau

In der hyperdynamen Phase des septischen Schocks mit noradrenalinrefraktarer Ver-
minderung der SVR und erhéhtem oder zumindest normalem ClI ist der probatorische
Einsatz von Methylenblau gerechtfertigt.

Methylenblau [18, 21, 35, 76] reduziert - neben anderen Effekten - die Wirkung von NO
Uber eine Blockade der endothelialen NO-Synthase [35, 53]. Unter der Voraussetzung
eines erhdhten oder zumindest normalen CI steigert die Substanz die SVR und den
MAP bei gleichzeitiger Einsparung von Vasopressoren [21].

Evidenzbasierte Empfehlungen zur Dosierung liegen derzeit nicht vor. In Abstimmung
mit dem Autor [21] wird eine initiale Kurzinfusion mit 1 mg/kg KG vorgeschlagen, an die
sich die kontinuierliche Zufuhr von zunachst 0,25 mg/kg KG/h anschlie3t. Falls erfor-
derlich, wird die Zufuhr in Schritten von 0,25 mg/kg KG/h bis auf 1 mg/kg KG/h ge-
steigert. Bei Erfolglosigkeit (keine Noradrenalin-Einsparung, kein Anstieg von MAP
oder SVR) wird die Zufuhr nach 4 - 6 h beendet; anderenfalls fiir 12 - 24 h fortgesetzt.

Bolusinjektionen von 3 mg/kg KG kénnen zu einer deletdren Erhéhung der PVR flhren
[18]; weitere gravierende Nebenwirkungen der Substanz sind bislang nicht bekannt
[35].

Arginin-Vasopressin

Arginin-Vasopressin (AVP) ist die ultima ratio zur Erhéhung der SVR, wenn der Einsatz
von Noradrenalin und Methylenblau erfolglos geblieben ist.

AVP hat eine HWZ von 10 - 15 min und steigert V,-Rezeptor-vermittelt die Vasokon-
striktion [19]. Positive Erfahrungen liegen sowohl bei Patienten im septischem Schock
[62, 64] als auch bei kardiochirurgischen Patienten mit Postkardiotomie-Syndrom vor
[60]. Andererseits zeigten tierexperimentelle [84] und klinische Daten [36] gravierende
negative Effekte auf die Mikrozirkulation vor allem des Magen-Darm-Trakts, so dass
der Einsatz nur beim Versagen sonstiger Vasopressiva, moglichst kurzfristig und nur in
Erganzung zu Noradrenalin erfolgen soll. Die Zufuhr [nach 19] erfolgt z. B. mit einer
Basisinfusion von 2 - 4 |IE/h (0,025 - 0,05 IE/kg KG/h); zusatzlich wird Noradrenalin bis
zum Erreichen eines suffizienten MAP appliziert. Nach hamodynamischer Stabilisie-
rung wird die AVP-Dosis in kleinen Schritten (etwa 0,5 IE/h) reduziert.

Beatmung

Patienten im septischen Schock sollen friihzeitig - auch bei noch nicht manifester res-
piratorischer Insuffizienz - intubiert und kontrolliert beatmet werden.
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Im septischen Schock wird ein bedeutender Anteil des Sauerstoff-Verbrauchs fir die
Atemarbeit bendtigt; Analgosedierung und kontrollierte Beatmung vermindern diesen
Bedarf bis zu 25 %.

Ernahrung

Bei allen Patienten im septischen Schock ist der friihzeitige Aufbau der enteralen Er-
nahrung - moglichst noch in den ersten 12 h - oder zumindest eine Benetzung des
Magen-Darm-Trakts mit Fllissigkeit (Tee) anzustreben.

Im Vergleich zur parenteralen Erndhrung soll durch die Erhaltung der Darmtatigkeit die
Barrierefunktion der Mukosa geschutzt und die Translozierung von Bakterien bzw. de-
ren Toxinen verhindert werden, was zur Verminderung der Letalitat beitragt [47]. Ggf.
ist der enterale Kostaufbau durch Prokinetika zu unterstitzen. Falls die enterale Kalori-
enzufuhr nur eingeschrankt oder gar nicht erfolgen kann, muss die teilweise oder voll-
standige parenterale Erndhrung erfolgen. Insbesondere bei parenteral erndhrten Pati-
enten ist eine medikamentdse Ulkusprophylaxe erforderlich [80], die z. B. mit Ranitidin
oder Omeprazol erfolgen kann.

Bei enteraler wie parenteraler Ernahrung ist strikte Normoglykamie anzustreben.

Die Aufrechterhaltung der Normoglykamie durch intensivierte Insulin-Therapie mit dem
Ziel einer Glukose-Konzentration von 80 - 110 mg/dl (4,4 - 6,1 mmol/l) vermindert die
Morbiditat und Mortalitat von Intensivpatienten insbesondere bei septischem Fokus und
langerer Behandlung [82, 83]. Der Nutzen ,immunmodulierender Nahrlésungen® mit
Arginin, Glutamin oder Fischdl ist nicht gesichert.

Thromboseprophylaxe

Septische Patienten weisen ein hohes Risiko fiur thrombembolische Komplikationen
auf. Daher wird bei Patienten ohne entsprechende Kontraindikationen eine Thrombo-
seprophylaxe mit niedrig dosiertem unfraktionierten oder fraktionierten Heparin em-
pfohlen [80].

Adjuvante Therapie

Allgemeines

Die adjuvanten Therapien zielen auf die Wiederherstellung der Homdostase im Bereich
der neuroendokrinen Immunmodulation, des Gerinnungs- und Komplementsystems,
der Endothelfunktion sowie auf die Neutralisierung von Toxinen und Mediatoren. Da
deren aulierordentlich komplexes Wechselspiel derzeit nur unvollkommen verstanden
wird, tragen die entsprechenden Therapieansatze noch Uberwiegend experimentellen
Charakter.

Glukokortikoide

Bei Patienten im septischen Schock wird die tagliche Zufuhr von 200 - 300 mg Hydro-
kortison empfohlen [57].

Damit soll einer Erschopfung der Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse entgegenge-
wirkt und gleichzeitig ein supportiver Effekt auf die Katecholamin-Wirkung genutzt wer-
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den. Auf diese Weise kann im septischen Schock der Blutdruck stabilisiert, die Dauer
einer Vasopressoren-Therapie verkirzt [6] und die Letalitdt gesenkt werden [3]. Die
Gabe hochdosierter Glukokortikoide bei Sepsis erhéht dagegen die Langzeit-Letalitat
[8, 81].

Aktiviertes Protein C (APC)

Der Einsatz von APC ist bei Patienten mit frih einsetzender, vital bedrohlicher Sepsis
oder septischem Schock und einem APACHE-II-Score > 25 (Tab. 1) unter Berlicksichti-
gung der untengenannten Kriterien indiziert.

Protein C, das Proenzym einer Serin-Protease, ist in seiner aktivierten Form (APC) ein
wichtiger Inhibitor der plasmatischen Gerinnung. APC reduziert die Thrombin-Bildung
und fordert die Fibrinolyse, was mit einer erhdhten Blutungsneigung einhergeht. Dar-
Uber hinaus werden antiinflammatorische Effekte postuliert. Bislang konnte in einer
multizentrischen Studie [4] an 1.690 Patienten gezeigt werden, dass rekombinantes
humanes APC (Drotregocin alfa, aktiviert) bei Patienten mit schwerer Sepsis die allge-
meine Letalitat in einem gemischten Patientengut vermindert. Der Effekt war bei einem
Alter Uber 50 Jahren, einem APACHE-II-Score > 25 und septischem Schock mit Mehr-
organversagen besonders ausgepragt [14].

Die Zulassung ist in den USA auf Patienten mit schwerer Sepsis, akuter Organdysfunk-
tion und hohem Letalitatsrisiko begrenzt, in Deutschland auf erwachsene Patienten mit
schwerer Sepsis mit multiplem Organversagen zusatzlich zur Standardtherapie [44,
52]. Aus medizinischen (Blutungsrisiko) und 6konomischen (hohe Behandlungskosten)
Grinden muss die Entscheidung zum Einsatz von Drotregocin alfa, aktiviert, im
Einzelfall erfolgen [14, 86].

Zu den Voraussetzungen zahlen die gesicherte Infektion oder der hochgradige Ver-
dacht auf eine Infektion (mit chirurgischer Herdsanierung) sowie das Vorliegen von drei
SIRS-Kriterien und von zwei oder mehr Sepsis-induzierten Organversagen. Diese
Voraussetzungen dirfen nicht langer als 24 h vorliegen, und die Therapie muss inner-
halb der folgenden 24 h begonnen werden (gesamtes Zeitfenster 48 h nach Krank-
heitsbeginn). Ferner muss in Anbetracht der Gesamtumstande eine Maximaltherapie
indiziert sein.

Wichtige Kontraindikationen sind aktive innere Blutungen (einschlieRlich des ZNS), der
Einsatz sonstiger gerinnungsaktiver Medikamente (héherdosiertes Heparin und Throm-
bozyten-Aggregationshemmer), schwere chronische Lebererkrankungen, eine
Thrombozytenzahl < 30.000/ul, Patienten mit allgemein erhéhtem Blutungsrisiko (z. B.
Operation vor < 12 h oder gastrointestinale Blutung innerhalb der letzten 6 Wochen)
sowie Schwangerschaft.

TNF-a-Antikbrper

TNF-a nimmt eine zentrale Position in der Pathogenese der Sepsis ein, so dass eine
Hemmung der Substanzeffekte pathophysiologisch sinnvoll erscheint. Die Hemmung
von TNF-a mittels verschiedener Antikdrper konnte in mehreren Studien die Letalitat
der Sepsis nicht vermindern, wahrend eine Metaanalyse von neun Studien - ebenso
wie neuere klinischen Untersuchungen mit dem rekombinanten TNF-a-Antikorper Afeli-
momab [23, 63] - eine Reduktion der Letalitat ergab [48]. Insgesamt ist die Datenlage
jedoch unzureichend, so dass eine entsprechende Therapie derzeit nicht empfohlen
werden kann.
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Antithrombin Il

In einer groflangelegten multizentrischen Studie mit 2.300 Patienten konnte durch die
Therapie mit AT lll die Letalitat von Patienten mit schwerer Sepsis im Vergleich zu
Plazebo nicht signifikant gesenkt werden; lediglich eine vorab nicht definierte Subgrup-
pe ohne niedrig dosiertes Heparin wies positive Effekte auf [87]. Die Zufuhr von AT llI
aullerhalb der Therapie von Gerinnungsstérungen kann daher nicht empfohlen wer-
den.

Weitere Ansatze

Neben den obengenannten Verfahren stehen weitere immunmodulatorische Ansatze in
der klinischen Erprobung; z. B. der Einsatz von Immunglobulinen, Elastase-Inhibitor, N-
Acetylcystein, Pentoxifyllin, Prostacyclin, Selenase oder rekombinantem humanem IL-
10 sowie die Hamdfiltration zur Elimination von Mediatoren der Sepsis und die selek-
tive Darm-Dekontamination (SDD). Wegen der nicht ausreichenden Datenlage kénnen
diese Verfahren derzeit nicht als Standard zur Therapie des septischen Schocks
empfohlen werden [14, 57].

Abdominelles Kompartmentsyndrom

Das abdominelle Kompartmentsyndrom ist definiert als eine intraabdominelle Drucker-
hoéhung > 15 mm Hg mit konsekutiv inadaquater Gewebeperfusion [56]. Es tritt insbe-
sondere aufgrund eines septischen intraabdominellen Geschehens auf und beeintrach-
tigt die Funktion der minderperfundierten Organe Niere, Leber und Darmmukosa.
DarlUber hinaus steigen die Beatmungsdricke; der venése Rickstrom und das HZV
werden vermindert, und der ICP kann konsekutiv ansteigen. Da das Abdomen nicht
gespannt erscheinen muss, ist die Diagnose schwierig und oft erst bei der Laparotomie
zu verifizieren [25]. Eine Druckmessung in der Harnblase erlaubt die Abschatzung des
intraabdominellen Drucks und soll bei allen Patienten mit septischem Schock
abdomineller Genese und verschlossenen Bauchdecken erfolgen. Die Therapie be-
steht in der friihzeitigen Laparotomie mit Drucksenkung in der Abdominalhéhle [31].
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Tab. 1: Schema zur Erfassung des APACHE-II-Scores (nach [37]).
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Physiologic high normal low
variable
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperature [°C] ] ] L] [] [] []
>40.9 39.0-40.9 38.5-38.9| 36.0-38.4 |34.0-359|32.0-33.9|30.0-31.9 <30.0
MAP [mm Hg] ] [ [] [] [] []
> 159 130-159 | 110-129 70-109 50 - 69 <50
HR [1/min] ] ] ] ] L] L] L]
> 179 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40 - 54 <40
Respir. rate (vent./ [] [] [] [] [] [] []
non-vent.) [1/min] | 49 35-49 25-34 | 12-24 | 10-11 6-9 <6
Oxygenation
see a) or b)
a) FiO, > 50 % — [] [] [] [] []
AaDO; [mm Hg] >665 |46.6-66.5|26.6-465 <266
b) FiO, < 50 % — ] ] ] ]
pa0; [mm Hg] >70 61-70 55 - 60 <55
Arterial pH L] L] L] L] [] [] []
>7.60 7.60 - 7.69 7.50-7.59|7.33-7.49 7.25-732|715-7.24 <7.15
Serum sodium [] [] ] ] [] [] [] []
[mmol/l] > 179 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130 - 149 120-129 | 111-119 <111
Serum potassium [] [] [] [] [] [] []
[mmol/l] >6.9 6.0-6.9 55-59 35-54 3.0-34 25-29 <25
Serum creatinine* [] [] ] [] []
[umol/1] > 308 177 -308 | 133-176 53-132 <53
[mg/100 ml] >34 20-3.4 15-1.9 06-14 <06
Haematocrit [%] [] [] [] []
>59.9 50.0-59.9 | 46.0-49.9 | 30.0-45.9 20.0-29.9 <20.0
White blood cells [] [] [] [] []
[10°/ul) >39.9 20.0-29.9150-19.9| 3.0-14.9 1.0-29 <1.0
Venous HCO;. [] [] [] [] [] [] []
[mmol/l] - if no >51.9 |41.0-51.9 32.0-40.9 | 22.0-31.9 18.0-21.9 | 15.0-17.9| <15.0
arterial sample
* If patient is in acute renal failure, the score for creatinine is doubled
Chronic health points - factor for each point is 5 in non-operative or Glasgow Coma Scale (GCS)
emergency post-op. patients, and 2 in elective post-op. patients Eye Spontaneously 4
Very severe cardiovascular disease (NYHA 4) To command 3
Severe respiratory disease (permanent SOB with light activity) To pain 2
Home ventilation None 1
Biopsy proved cirrhosis Verbal Orientated 5
Portal hypertension Confused 4
Hepatic encephalopathy (grade 1 or above) Words 3
Metastatic disease (not regional lymph node) Sounds 2
AIDS None 1
Lymphoma Motor Open eyesoncommand | | 6
Acute leucemia (AML, ALL or multiple myeloma) Localises pain 5
Chronic leucemia (CML or CLL) Flexion to pain 4
Steroid treatment (0.3 mg/kg BW of prednisolone or other steroid) Abnormal Flexion 3
Radiotherapy Extension 2
Chemotherapy None 1
Chronic renal replacement
Congenital immunohumoral / cellular immune deficiency [ Total

Age points | <45 yrs

45 - 54
55-64
65-74
> 75 yrs

=0
=5
=6

Total physiologic variable points
Total chronic health points
Total GCS (GCS score minus 15)

Total age points

| APACHE-II-score
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Neurogener Schock

Definition

Der neurogene Schock [1] ist ein distributiver Schock und beruht auf einer generali-
sierten und ausgedehnten Vasodilatation mit relativer Hypovolamie infolge einer Imba-
lance zwischen sympathischer und parasympathischer Regulation der glatten Gefaf-
muskulatur.

Das Blutvolumen verandert sich nicht, wahrend die Kapazitat des vendsen Systems

(Splanchnikusgebiet und/oder Skelettmuskel) steigt und der systemische Venendruck
deutlich abfallt.

Fihrende Symptome und Befunde

Zu den flihrenden Symptomen und Befunden zahlen:

° Plotzlicher Blutdruckabfall,

° Bradykardie,

° langsamer, ,springender® Puls,

° Bewusstseinsverlust, der bei bulbaren Schadigungen schlagartig eintritt,

° blasse, warme und trockene Haut,

° Verlust der spinalen Reflexe und Sensibilitat bei hoher medullarer Lasion.

Der Begriff ,Spinaler Schock® hat nichts mit den hier dargestellten Schock-Syndromen
des kardiovaskuldren Systems zu tun. Er beschreibt einen besonderen Funktionszu-

stand des Rickenmarks (z. B. posttraumatisch), der durch schlaffe Paresen, Areflexie
und Sensibilitatsverlust gekennzeichnet ist.

Pathogenese

Es sind drei fuhrende pathogenetische Mechanismen abzugrenzen.
° Schadigung der zentralen Vasomotoren-Zentren:

- Hirnstamm-Ischamie durch Basilaristhrombose oder Vasospasmus (vor al-
lem bei SAB),

- infratentorielle Erhdhung des ICP durch Hirnddem bei zerebraler Ischamie,
SHT [4] oder dekompensierten Tumoren,

- entzlindliche Hirnstamm-Prozesse.

° Schadigung oder Unterbrechung der Efferenzen der Vasomotoren-Zentren mit
Ausfall der Regulation arterieller und vendser Kapazitatsgefalte im Splanchnikus-
und Skelettmuskelbereich:
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- Traumen des Rickenmarks mit oder ohne begleitende WS-Verletzung [2,
9, 14, 16]; z. B. Verletzungen im Bereich des Atlantookzipital-Gelenks, der
HWS, der oberen BWS bis Th 6 und (selten) der LWS,

- akute Ischamien des Ruckenmarks oder Einblutungen in die Ruickenmark-
substanz,

- schweres Guillain-Barré-Syndrom,

- totale Spinalanasthesie.

Alteration der Input-Folge oder -Verarbeitung zum Vasomotoren-Zentrum durch
raschen Wechsel von sympathischer und parasympathischer Stimulation [7, 11]
oder supranukleare Fehlimpulse von Hypothalamus und limbischem System:

- Neurokardiale Synkopen und Karotissinus-Syndrom,

- okulo- und trigemino-vagale Reflexe [11] als kombinierte Schmerz- und
Angstreaktion,

- Epilepsie.

Pathophysiologie

Der neurogene Schock tritt bei schweren neurologischen oder neurochirurgischen
Krankheitsbildern wie Trauma, Ischamie, Blutung, Meningitis, epileptischem Anfall so-
wie akuten Stress- und Schmerzreaktionen auf [7, 13, 14]. Gemeinsam ist diesen
Krankheitsbildern, dass sie mit plétzlich einsetzender arterieller Hypotonie bis zum Zu-
sammenbruch des Kreislaufs einhergehen kénnen, ohne dass ,typische” Schockursa-
chen (wie starker Blutverlust) auszumachen sind.

Die zugrunde liegenden Pathomechanismen variieren individuell erheblich; es lassen
sich jedoch drei prinzipielle Schadigungstypen herausstellen:

Dissoziierende Afferenzen [11] zu den Zentren der Kreislaufsteuerung [13] in der
rostralen Medulla oblongata (retikularer Ventrolateralkern, Nucleus tractus soli-
tarii, transtegmentaler Traktus) infolge Aktivierung des anterioren Hypothalamus
durch Angst und Stress sowie Vagusirritation durch okulo-, trigemino- und spino-
vagale Reflexe mit neurokardiogener Synkope, Karotis-Sinus-Syndrom und
Arrhythmie.

Funktionelle De-Efferenzierung durch Unterbrechung der Verbindung vom retiku-
laren Ventrolateralkern zur spinalen Intermediolateralsdule bei spinalem Trauma
(insbesondere funktionelle Transektion oberhalb Th 6) mit Unterbrechung der
sympathischen Vasomotoren-Steuerung im Splanchnikusgebiet. Diesbezlglich
spielen auch tiefere Anteile des Grenzstrangs eine Rolle, die flr die Vasomoto-
ren-Steuerung der Skelettmuskulatur verantwortlich sind. Bei diesem Schéadi-
gungstyp der De-Efferenzierung ist ein Anstieg der systemischen Katecholamin-
Freisetzung zu erwarten, weil afferente Informationen (ber die Barorezeptoren
und deren zentrale Verarbeitung im retikuldren Ventrolateralkern nicht beein-
trachtigt sind [14].

Direkte Schadigung der Zentren der Kreislaufsteuerung (retikularer Ventrolateral-
kern, transtegmentaler Traktus und assozierte Neuronen-Populationen des Nu-
cleus tractus solitarii) durch Kompression, Ischdmie oder pharmakologisch-toxi-
sche Einflusse (schwere Intoxikation mit zentral wirksamen Substanzen). Bei
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langsamer Entwicklung (z. B. Odem-Zunahme) sind Cushing-Reflex (Blutdruck-
anstieg mit Abfall der Herzfrequenz) bzw. Katecholamin- und ADH-Anstieg vorge-
schaltet [13]; bei schneller Entwicklung (z. B. Basilaristhrombose) entfallen diese
Gegenregulationsmechanismen.

Diagnostik

Basisdiaghostik

Zur Basisdiagnostik gehoren:

Klinische Beurteilung von AZ (Bewusstsein, Hautkolorit, Atmung, Atemmuster)
und Volumenstatus (periphere Odeme, Hautturgor, palpatorische Pulskontrolle
auf Frequenz und Fullung, Auskultation auf feuchte Rasselgerausche).

Auskultatorische Blutdruckmessung zur Bestimmung von SAP und DAP; nach
Moglichkeit engmaschige oszillometrische Messung von SAP, MAP und DAP mit
gleichzeitiger Auszahlung der mechanischen Herzaktionen.

Kontinuierliche EKG-Ableitung.

Bestimmung der HR durch Auszahlen der elektrischen (EKG) oder mechani-
schen Herzaktionen (Pulsoxymeter, oszillometrische Blutdruckmessung).

Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie. Bei einer psaO, < 90 % (entspre-
chend einem paO, von etwa 60 mm Hg) ist unverztglich die FiO, durch Zufuhr
von Sauerstoff, ggf. mit kontrollierter Beatmung, zu erhéhen.

Anlage eines ZVK zur Bestimmung des CVP.

Bei protrahiertem Schock invasive arterielle Druckmessung.

Vorlbergehende Anlage eines Blasenverweilkatheters zur exakten Bestimmung
der stiindlichen Urinproduktion (kritischer unterer Grenzwert 0,5 ml/kg KG); in der
Folge Ubergang auf suprapubischen Katheter oder intermittierenden Kathe-

terismus (cave Blaseniiberdehnung mit autonomer Dysreflexie).

Bestimmung der Korperkerntemperatur zum Ausschluss oder Nachweis einer
Hypo- oder Hyperthermie.

Bestimmung der Hb-, Elektrolyt-, Laktat- und Glukose-Konzentrationen im
Plasma.

Erweiterte Diagnostik

Allgemeine MalRnahmen

Genaue Erhebung der neurologischen Anamnese; insbesondere auf neurologi-
sche Vorerkrankungen (Epilepsie, Bewegungsstérungen, frihere Traumen oder
Entziindungen), aktuelle Symptomentwicklung (auch Verletzungsfolgen), Dauer
einer Vigilanzminderung und mdgliche Suizidalitat.
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° Beurteilung der Vigilanz nach der GCS.

) Neurologische Untersuchung; insbesondere Prifung von Meningismus, Pupillo-
motorik, Okulozephalreflex, Hustenreflex, Pyramidenbahnzeichen, Spontan- und
Abwehrbewegungen, Streck- und Beugesynergismen sowie spontanen und indu-
zierbaren Myoklonien. Bei vermuteten Prozessen des Rickenmarks segmentale
Prifung der motorischen und sensiblen Funktionen (alle Qualitaten).

) Bei protrahiertem Schock mit Katecholamin-Bedarf erweiterte hamodynamische
Uberwachung mittels arterieller Pulskonturanalyse oder PAK.

Die weitere ZNS- bzw. PNS-spezifische Zusatzdiagnostik wird von der Vorgeschichte
und der Entwicklung der Symptome bestimmt.

CT-Untersuchung

Ein zerebrales und/oder zervikothorakales Notfall-CT ist in folgenden Fallen - auch bei
Verdacht - obligat:

[ Grofder Hirninfarkt (zusatzlich MRT zur Diffusionswichtung),
° Basilaristhrombose (zusatzlich DSA, evtl. Doppler und MRT),

° SAB (zusatzlich DSA zur Aneurysmasuche und Doppler-Diagnostik zur Verlaufs-
kontrolle des Vasospasmus),

) Meningitis oder Enzephalitis (zusatzlich MRT und Liquor-Diagnostik),

) Polytrauma und spinales Trauma (zusatzlich CT und ggf. MRT von HWS und
BWS),

° Intoxikation (zusatzlich Drogen-Screening; Serum- und Urin-Proben asservieren).

Beim Guillain-Barré-Syndrom ist keine CT-Untersuchung erforderlich; stattdessen ist
die entsprechende Liquor- und neurophysiologische Diagnostik durchzufuhren.

Liquor-Diagnostik

Eine Liquor-Diagnostik ist bei entzindlichen Erkrankungen des ZNS und PNS wie Me-
ningitiden, Enzephalitiden, Meningo- und Enzephalomyelitiden sowie Polyradikulitiden
(wie dem Guillain-Barre-Syndrom) indiziert.

Bei Verdacht auf erhéhten ICP ist die Lumbalpunktion kontraindiziert; sie soll bei deut-
lich vigilanzgeminderten Patienten oder sonstigen Zeichen der ICP-Erhéhung vom CT-
Befund abhangig gemacht werden. Eine Stauungspapille ist zwar ein untrigliches Zei-
chen der ICP-Erhéhung; sie bedarf aber einiger Tage bis zur vollen Entwicklung, so
dass die fehlende Stauungspapille eine ICP-Erhdhung nicht ausschlief3t. Ein globales
Hirnédem schlie3t die Lumbalpunktion grundsatzlich aus; ebenso der Verdacht auf spi-
nale Raumforderung (insbesondere Abszess) und eine erhebliche Gerinnungsstérung.
Bei vitaler Indikation ist wegen der geringeren Einklemmungsgefahr eine Subokzipital-
punktion zu erwagen. Falls kein Liquor gewonnen werden kann, sind zur mikrobiologi-
schen Diagnostik Rachen- und Wundabstriche zu verwenden; darlber hinaus sind
Blutkulturen anzulegen.



106

ZNS-spezifische Funktionsdiagnostik

EEG- und Doppler-Untersuchungen sowie die Ableitung evozierter Potentiale sind bett-
seitig durchfihrbar. Weitere spezielle Untersuchungen wie Duplex-Sonographie oder
MRT sind erst in der Stabilisierungsphase mdglich, wenn die erforderlichen Transport-
und Lagerungsmalinahmen vom Patienten toleriert werden.

Therapie

Da kontrollierte Studien zur Therapie des neurogenen Schocks weitgehend fehlen,
muss auf pathophysiologisch begriindete Modelle zurickgegriffen werden.

Allgemeine therapeutische MalRnahmen

Zu den allgemeinen therapeutischen Mallnahmen zahlen:

° Erhéhung der FiO, durch Sauerstoff-Zufuhr ber Maske oder Nasensonde; bei
schwerer Kreislauf- oder respiratorischer Insuffizienz Intubation und kontrollierte
Beatmung.

° Anlage von mindestens zwei leistungsfahigen peripheren Venenzugangen fiir die
Volumentherapie und evtl. getrennte Infusion von Katecholaminen; zusatzlich
unverzugliche Anlage eines ZVK zur CVP-Bestimmung und Medikamenten-Zu-
fuhr.

° Zugiger Ausgleich der relativen Hypovolamie mit kolloidalen und kristalloiden L6-
sungen bis zur Optimierung von SAP, HR und CVP bzw. des HZV [5].

° Bei fortbestehendem Schock zunachst Infusion von Noradrenalin in einer An-
fangsdosis von 0,05 ug/kg KG/min zur Steigerung der SVR.

° Bei ventrikularer Dysfunktion soll die Kontraktiliat durch Dobutamin (2,5 - 15
Mg/kg KG/min) oder ggf. Adrenalin gesteigert werden, um eine ausreichende Per-
fusion des ZNS zu sichern.

Spezielle therapeutische MaRnahmen

) Osmotherapeutika (z. B. Infusion von 250 ml Mannitol 20 %) sind bei akuter infra-
tentorieller Druckerhdhung bis zur chirurgischen Dekompression indiziert. Wirk-
prinzip der Osmotherapie ist die passagere Erzeugung eines osmotischen Gra-
dienten zwischen Blut und tiefen Kompartimenten - wie dem ZNS - und nachfol-
gendem Flussigkeitseinstrom in das Blutkompartiment. Wegen der Homoostase-
Neigung der tiefen Kompartimente, die im ZNS besonders ausgepragt ist, darf
dieser Gradient nur passager bestehen. Der Vorteil von Mannitol liegt darin, dass
dieser Zuckeralkohol stoffwechselinert ist; ein Nachteil ist die lange HWZ
(Plasma 3,6 h; Liquor 11 - 28 h) und damit die Kumulationsneigung im ZNS [12].

° Eine Dekompression des Hirnstamms kommt bei Einblutungen in das Kleinhirn
und dortigen raumfordernden Infarkten in Betracht. Haben diese zu einem Hydro-
cephalus occlusus gefiihrt, ist u. U. die Anlage einer externen Ventrikeldrainage
oder die Liquorableitung Uber eine endoskopische Ventrikulostomie indiziert. Die
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Entscheidung muss im Einzelfall unter Beachtung von Ursache, AZ und Dauer
der Symptomatik erfolgen.

Bei Basilaristhrombose ist eine intraarterielle Thrombolyse indiziert, sofern die
Symptomatik in der Regel nicht langer als 6 h besteht [3].

Bei spinalem Trauma wird die Gabe von Methylprednisolon kontrovers diskutiert.
Initial werden 30 mg/kg KG Methylprednisolon Gber 15 min infundiert, woran sich
eine Dauerinfusion mit 5,4 mg/kg KG/h tUber 23 h anschliet. Mit der Therapie
soll so frih wie mdglich, jedoch nicht spater als 6 h nach dem Trauma begonnen
werden [10].

MalRnahmen in der Stabilisierungsphase

Zur Verhinderung von Na-Verlusten und zur Erhéhung des Plasmavolumens sind
Mineralokortikoide wie Fludrocortison (200 pg/d oder mehr; cave Hypokalidmie)
indiziert [8].

Zur allgemeinen Tonisierung des Gefalsystems konnen direkte oder indirekte
Sympathomimetika wie Cafedrin-Theoadrenalin (Akrinor®), Midodrin [15] und DL-
DOPS (3,4-DL-Threo-Dihydroxyphenylserin) [6] dienen.

Eine Polyurie wird mit Desmopressin (cave Hyponatridmie) unter engmaschiger
Kontrolle der Elektrolyte und exakter Flussigkeitsbilanz therapiert [8].
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Besonderheiten im Kindesalter

Grundlagen

Definitionen und Leitsatz

Fir das Verstandnis der Besonderheiten des Schocks im Kindesalter sind folgende De-
finitionen wichtig:

° Frihgeborene sind Neugeborene, die vor der abgeschlossenen 37. SSW gebo-
ren wurden (teilweise wird auch ein Geburtsgewicht < 2.500 g zur Definition be-
nutzt). Der heutige Stand der neonatologischen Intensivmedizin ermoglicht
grundsatzlich die Versorgung von Frilhgeborenen ab der 23. - 24. SSW.

° Neugeborene sind reife, termingerecht geborene Kinder im Alter bis 28 Tage.
° Sauglinge sind Kinder im Alter von 29 Tagen bis 12 Monaten.

) Kleinkinder sind Kinder im Alter von 1 - 6 Jahren.

o Schulkinder sind Kinder im Alter von 6 - 14 Jahren.

Kinder sollen nach Primarversorgung und initialer Stabilisierung in ein Zentrum verlegt
werden, das auf die Versorgung von Patienten der jeweiligen Altersgruppe spezialisiert
ist. Mit dem entsprechenden Zentrum ist moglichst frihzeitig Kontakt aufzunehmen, um
den Transport und evtl. vorbereitende Mallnahmen absprechen zu kénnen.

Allgemeine Physiologie und Pathophysiologie

Wegen der im Vergleich zum KG relativ groReren KOF von Neugeborenen, Sauglingen
und Kleinkindern sind die insensiblen Wasserverluste deutlich héher als beim Erwa-
chsenen. Neugeborene und Sauglinge sind dariber hinaus durch Auskihlung be-
sonders gefahrdet. Weiter ist der entwicklungsabhangige Metabolismus der verschie-
denen Altersstufen zu beachten.

Fir das Korperwasser und die Flussigkeitskompartimente gelten folgende Anhalts-
werte:

° Das Gesamtkorperwasser betragt beim reifen Neugeborenen 70 - 75 % des KG;
im Alter von 1 Jahr werden mit etwa 60 % des KG annahernd die Verhaltnisse
des Erwachsenen erreicht.

[ Der Extrazellularraum entspricht beim Neugeborenen und jungen Saugling etwa
40 % des KG, im Alter von 1 Jahr noch etwa 25 % des KG. Zu Beginn des Schul-
kindalters werden mit 20 % des KG die Werte des Erwachsenenalters erreicht.

° Das zirkulierende Blutvolumen des Neugeborenen liegt in den ersten Lebensta-
gen mit 80 - 100 ml/kg KG (8 - 10 % des KG) hoher als bei Sauglingen, Kindern
und Erwachsenen (6 - 8 % des KG).

Neugeborene kénnen ihr HZV nur sehr begrenzt steigern, weil sich SV und HR bereits |
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im Normalzustand im oberen Leistungsbereich bewegen. Bei Volumenverlusten ist da-
her nur eine begrenzte Reserve vorhanden. Diese Verhaltnisse bessern sich mit zu-
nehmendem Alter des Sauglings.

Die Anhaltswerte fur Atemfrequenz und HR in Ruhe im Kindesalter sind in Tab. 1 zu-
sammengestellt. Die Kapillarflllungszeit betragt altersunabhangig bis 2 s [56, 77]. Das
KG kann zwischen dem 1. und 10. Lebensjahr nach folgender Formel geschéatzt wer-
den, wobei insbesondere bei Schulkindern starke Abweichungen nach oben madglich
sind: KG [kg] = (Alter in Jahren + 4) x 2.

Der renale Blutfluss und die glomeruldre Filtrationsrate sind bei Neugeborenen und
Sauglingen deutlich reduziert. Dem Erwachsenen vergleichbare Werte werden erst mit
1 Jahr erreicht. Entsprechend ist beim Neugeborenen und jungen Saugling die renale
Na-Ausscheidung beeintrachtigt. Zwar kann der Harn auf 30 - 50 mosmol/I diluiert wer-
den, eine Konzentration ist jedoch nur bis 800 mosmol/l moglich. Besonders bei Saug-
lingen missen daher Flissigkeitsbilanz (haufiges Wiegen) und Serum-Elektrolyte eng-
maschig kontrolliert werden.

Allgemeine Diagnostik

Zur Beurteilung der Bewusstseinslage wird die GCS benutzt, wobei im praverbalen
Alter der Sprachteil im Sinne einer altersentsprechende Lautaul’erung modifiziert wird
[59].

Zur allgemeinen Diagnostik zahlen weiter die kontinuierliche EKG-Ableitung, die Mes-
sung der psaO, und die Blutdruckmessung. Diese erfolgt vorwiegend oszillometrisch,
wobei auf eine dem Umfang der gewahlten Extremitat entsprechende Manschetten-
breite zu achten ist (z. B. etwa % der Oberarmlange, bei reifen Neugeborenen etwa
4 cm). Die so erhaltenen Werte stimmen gut mit den invasiv gemessenen Uberein [32].
Altersabhangige Normalwerte finden sich in Tab. 1. Eine arterielle Hypotonie liegt bei
Unterschreiten folgender SAP-Werte vor [43]:

° Neugeborene < 55 - 60 mm Hg,

° Sauglinge < 70 mm Hg,

o Kleinkinder < 70 mm Hg + 2 x das Alter in Jahren,

° Schulkinder < 90 mm Hg.

Bei Frihgeborenen liegt die 10er-Perzentile des MAP in den ersten 48 Lebensstunden
etwa in Hohe des Gestationsalters (in Wochen), geringere Werte belegen eine arteri-
elle Hypotonie [50, 80].

Die Echokardiographie dient zur Diagnose bzw. zum Ausschluss eines kongenitalen
Vitium cordis. Zudem gibt sie wichtige Informationen Uber die systolische und diastoli-
sche Funktion des Herzens sowie den Fulllungszustand. Uber eine haufig vorhandene

physiologische Trikuspidalklappen-Insuffizienz Iasst sich der rechtsventrikulare Druck
abschéatzen; daruber hinaus ist ein Perikarderguss zuverlassig erkennbar.

Hypovolamischer Schock im Kindesalter
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Pathogenese und Pathophysiologie

Der hypovolamische Schock ist die haufigste Schockform im Kindesalter [18]. Wichtige
pathogenetische Prinzipien sind [1]:

° Schwere Dehydratation mit hypovolamischem Schock im engeren Sinne infolge
kritischer Verminderung des zirkulierenden Plasmavolumens. Die Dehydratation
ist die haufigste Ursache des hypovoladmischen Schocks im Kindesalter und wird
z. B. durch gastrointestinale Flussigkeitsverluste (einschlie3lich lleus) herbeige-
fuhrt. Besonders bei Sauglingen kann eine Diarrhoe rasch zum schwersten Volu-
menmangel mit Kreislaufinsuffizienz fihren. Auch unstillbares Erbrechen, z. B.
bei hypertropher Pylorusstenose, kann schnell einen kritischen Wasser- und
Elektrolyt-Verlust bedingen. Pathophysiologisch ist der sog. Dehydratations-
schock durch niedriges HZV und hohe SVR gekennzeichnet.

° Akute aussere oder innere Blutungen (Trauma, gastrointestinale Blutung) mit
traumatisch-hadmorrhagischem oder hamorrhagischem Schock infolge kritischer
Abnahme des zirkulierenden Blutvolumens mit Verlust von Erythrozyten.

° Verbrennung mit traumatisch-hypovolamischem Schock infolge kritischer Vermin-
derung des zirkulierenden Plasmavolumens.

° Seltenere Ursachen wie Addison-Krise und adrenogenitales Syndrom mit Salz-
verlust.

° Bei Frih- und Neugeborenen kommen spezielle Ursachen wie Blutverluste unter
der Geburt, Pneumothorax, hdAmodynamisch bedeutsamer Ductus arteriosus Bo-
talli und hoher intrathorakaler Druck bei apparativer Beatmung hinzu [17].

Eine Dehydratation geht in 70 - 80 % der Falle mit einer normalen Serum-Osmolaritat
(Na 130 - 150 mmol/l) einher, z. B. bei Gastroenteritis. In 15 - 20 % liegt eine hypertone
Dehydratation vor (Na > 150 mmol/l); hier ist der Wasserverlust relativ groRer als der
Na-Verlust, z. B. bei ,Sauglingstoxikose® oder Diabetes insipidus. Der SAP kann
jedoch normal sein, so dass die Gefahr haufig unterschatzt wird. Die hypotone De-
hydratation (Na < 130 mmol/l) ist mit 5 - 10 % selten; hier ist der Salzverlust relativ
groler als der Wasserverlust, z. B. bei Addison-Syndrom oder Enteritis.

Da der Flussigkeitsumsatz von Neugeborenen und Sauglingen mehr als doppelt so
hoch als der des Erwachsenen ist, muss schon bei leichter Dehydratation eine rasche
Flissigkeitssubstitution erfolgen.

Diagnostik
Klinisch wird die Dehydratation in drei Schweregrade unterteilt:

o Eine leichte Dehydratation geht mit einem Gewichtsverlust < 5 % einher. Der AZ
ist stabil, die Kinder sind wach, Hautturgor und Schleimhaute sind unauffallig, die
Fontanelle liegt im Schadelniveau, HR und SAP sind normal, die Diurese ist nicht
beeintrachtigt und die Kapillarfillungszeit ist < 2 s.

[ Bei mittelschwerer Dehydratation liegt ein Gewichtsverlust von 5 - 10 % vor. Der
AZ ist beeintrachtigt, die Kinder wirken krank, sind oft unruhig, der Hautturgor ist
vermindert und die Schleimhaute sind trocken, die Fontanelle ist eingesunken,
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die HR ist erhdht, es besteht eine Oligurie (0,5 - 1,0 ml/kg KG/h) und die Kapillar-
flllungszeit ist auf > 2 s verlangert.

° Bei schwerer Dehydratation betragt der Gewichtsverlust > 10 %. Die Kinder sind
somnolent bis komatos, mit stehenden Hautfalten, trockenen Schleimhauten, ha-
lonierten Augen und deutlich eingesunkener Fontanelle; sie sind tachykard, zen-
tralisiert und anurisch (< 0,5 ml/kg KG/h), die Kapillarflllungszeit ist auf 3 - 4 s
verlangert.

Auch die sonstigen Formen der Hypovolamie (z. B. infolge Blutverlust) weisen ahnliche
Symptome auf:

) Der noch kompensierte Schock ist durch Sinustachykardie mit noch normalem
SAP sowie Tachypnoe und Oligurie gekennzeichnet.

° Kinder im dekompensierten Schock sind sopords bis komatds. Sie weisen eine
Cheyne-Stokes-Atmung sowie eine ausgepragte Tachykardie oder auch Brady-
kardie (als besonders unginstiges Zeichen) auf, der SAP ist stark erniedrigt oder
nicht messbar, die Peripherie ist kalt und zyanotisch; dariber hinaus liegt eine
Anurie vor.

Die ausgepragte Kompensationsfahigkeit insbesondere von Kleinkindern kann die
Schwere der Stérung verschleiern, bis plétzlich eine Dekompensation eintritt.

Therapie

Grundlagen

Ziel der initialen Kreislauftherapie des hypovolamischen Schocks infolge von Dehydra-
tation, Trauma oder Blutverlust usw. ist die schnelle Wiederherstellung des intravasa-

len Volumens. Dazu ist zunachst die Anlage suffizienter Gefallizugange erforderlich.

Falls die Anlage eines i.v.-Zugangs nicht rasch genug gelingt, ist bei Kindern bis zum
6. Lebensjahr der intraossare Zugang zu wahlen.

Die Punktion mit einer Spezialnadel (oder starken Metallkanile) erfolgt an der Innen-
seite der Tibia am Ubergang vom ersten zum zweiten Drittel mit Stichrichtung nach
distal (cave Wachstumsfuge); alternativ oberhalb des Innenknéchels mit Stichrichtung
nach proximal.

In den ersten drei Lebenstagen kann auch ein Nabelvenen-Katheter benutzt werden.
Ein ZVK wird in der Regel erst nach initialer Stabilisierung gelegt. Weiter ist in dieser
Phase eine arterielle Kandilierung zur kontinuierlichen invasiven Blutdruckmessung

usw. indiziert.

Uber die eigentliche Kreislauftherapie hinaus sind folgende zusétzliche therapeutische
MalRnahmen zu beachten:

° Zufuhr von Sauerstoff GUber Maske oder Nasensonde (1 - 5 I/min), ggf. Intubation
und Beatmung.

° Bei Neugeborenen und Sauglingen ist strikt auf Normothermie zu achten (Ver-
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meidung von Warmeverlusten, Inkubator, Warmematten und -strahler).

) Fieber ist - parallel zu einer adaquaten Rehydratation - konsequent mit Paraceta-
mol (20 mg/kg KG rektal oder oral, bei Kindern > 33 kg KG 15 mg/kg KG als
Kurzinfusion Uber 15 min i.v.; cave altersabhangige Tageshdchstdosen), Ibupro-
fen (4 - 10 mg/kg KG oral im Abstand von mindestens 6 h) oder Metamizol (10 -
15 mg/kg KG als Kurzinfusion im Abstand von mindestens 6 h i.v.) zu senken.
Antipyretische physikalische Mallnahmen (z. B. Wadenwickel) dirfen nur bei
guter Hautperfusion sowie nach ausreichender Rehydratation und zusammen mit
einer antipyretischen Medikation erfolgen.

° Zur Analgosedierung wird z. B. Morphin (0,1 - 0,2 mg/kg KG) oder Piritramid
(0,05 - 0,1 mg/kg KG) langsam und verdinnt i.v. injiziert; bei Bedarf erganzt
durch Midazolam (0,05 - 0,1 mg/kg KG i.v.).

Dehydratation

Beim hypovolamischen Schock infolge Dehydratation ist die Substitution des Plasma-
volumens mit kristalloiden Losungen vordringlich. Initial werden 10 - 20 ml/kg KG inner-
halb 15 min i.v. infundiert; daran schlie3t sich die weitere Zufuhr bis zur zirkulato-
rischen Stabilisierung an. Hierzu sind haufig Volumina von 40 - 60 ml/kg KG/24 h i.v.
erforderlich.

Bei Anwendung gréRRerer Mengen 0,9 % NaCl (> 50 ml/kg KG) ist mit einer hyperchlor-
amischen Azidose (Dilutionsazidose) zu rechnen; daher sind isotone VEL vorzuziehen.

Nach der initialen Stabilisierung muss die weitere Therapie den verschiedenen Formen
der schweren Dehydratation angepasst werden [18, 33]. So darf der Ausgleich der Na-
Konzentration im Serum bei hypotoner oder hypertoner Dehydratation nur langsam (mit
etwa 5 - 10 mmol/l in 24 h) erfolgen, um zerebrale Komplikationen (Hirnédem, Her-
niation, pontine und extrapontine Myelinolyse) zu vermeiden.

Akute Blutung

Allgemeine Volumensubstitution

Bei traumatisch-hdmorrhagischem und hamorrhagischem Schock steht die Volumen-
substitution mit kolloidalen Lésungen (HES, GEL) im Vordergrund. Die Dosierung ori-
entiert sich an den Kreislaufparametern (Initialdosis etwa 10 - 25 ml/kg KG i.v.). Nach
hamodynamischer Stabilisierung werden erganzend Kristalloide zur Auffiillung des in-
terstitiellen Defizits eingesetzt.

6 % HES 130/0,4 und 6 % HES 200/0,5 sind etwa isoonkotisch und entziehen damit
dem Interstitium kaum Flussigkeit. Gleiches gilt fur 4 % GEL 30; darUber hinaus ist die-
se Losung besonders bei bedrohter Nieren- und Gerinnungsfunktion indiziert, wenn die
herstellerseitig empfohlenen hamostaseologischen und renalen Limitierungen fur HES
erreicht sind.

Die Erfahrungen mit hyperosmolaren bzw. hyperosmolar-hyperonkotischen Lésungen
in der padiatrischen Anwendung sind noch gering, aber zumindest im Vergleich mit
Ringer-Laktat-Losung durchaus erfolgversprechend [69]. Die Dosierung (4 ml/kg KG
i.v.) entspricht der des Erwachsenen.
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Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lésungen sind nur zur Initialthera-
pie des schwersten hamorrhagischen und traumatisch-hamorrhagischen Schocks bei
Kindern mit suffizient mobilisierbarem interstitiellem Volumen geeignet, wahrend sie
zur Therapie des hypovolamischen Schocks im engeren Sinne (cave Dehydratation)
und des traumatisch-hypovolamischen Schocks nicht geeignet sind.

Bei Neugeborenen und jungen Sauglingen - sowie allgemein bei begrenztem Blutver-
lust ohne manifesten hamorrhagischen Schock - ist vielfach auch die alleinige Volu-

mensubstitution mit Kristalloiden (vorzugsweise isotone VEL, ersatzweise 0,9 % NaCl)
ausreichend.

und der Gefahr von Hyponatridmie, Hirnédem, Hyperglykamie und osmotischer Diure-
se kontraindiziert [31].

Elektrolytfreie Losungen wie Glukose 5 % sind wegen mangelnder Volumenwirkung I
Blutkomponenten

Vorteile von HA 5 % als Volumenersatzmittel fir Kinder im hypovolamischen Schock -
etwa unter der Annahme, dass Kinder starker auf die kolloidosmotische HA-Wirkung
angewiesen sind als Erwachsene [53] - sind trotz der langjéhrigen und etablierten An-

wendung nicht gesichert. Ebensowenig sind spezifische Nachteile der kinstlichen Kol-
loide belegt [65].

40 - 50 ml/kg KG kolloidalen und kristalloiden Lésungen keine hamodynamische Stabi-

Die Substitution von Sauerstoff-Tragern mittels EK ist indiziert, wenn nach Infusion von I
lisierung erreicht und die nachfolgenden Hb-Grenzwerte unterschritten werden.

Unter Beachtung der Einzelumstidnde werden folgende allgemeine Hb-Grenzwerte
[nach 33, 59] zur Erythrozyten-Substitution empfohlen, wobei meist Volumina von 10 -
15 (- 20) ml/kg KG transfundiert werden:

° 12 g/dl fir Neu- und Frihgeborene in den ersten 24 Lebensstunden.

° 10 g/dl fir Neugeborene und Sauglinge bis Ende des 2. Monats.

° 7 g/dl fur Sauglinge nach Ende des 2. Monats.

° 6 g/dl fur Klein- und Schulkinder.

Weiter werden fur Kinder > 1 Jahr folgende indikationsbezogene Transfusionsgrenzen
empfohlen [45]:

° Nach groRem Eingriff am Bewegungsapparat 7 - 9 g/dI.

° Bei akutem Lungenversagen 8 - 10 g/dl.

° Nach kardiochirurgischem Eingriff (nicht-zyanotisches Vitium) 8 - 10 g/dl.

° Im septischen Schock 8 - 10 g/dl.

Statt des Hb-Wertes wird klinisch auch der Hkt genutzt. Zur Umrechnung - unter der

Annahme von Normochromie mit normalem Hb-Gehalt der Erythrozyten (MCHC; mean
corpuscular hemoglobin concentration) - wird dazu der Hb-Wert mit dem Faktor 3 multi-
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piziert bzw. der Hkt-Wert durch 3 dividiert.

GFP ist nur bei bedrohlichem Mangel an Gerinnungsfaktoren (z. B. Fibrinogen < 80 I
mg/dl) indiziert.

Katecholamine

Bei - trotz suffizienter Volumensubstitution - zunachst nicht beherrschbarem Volumen-
mangel ist der Uberbriickende Einsatz von Adrenalin (oder auch Noradrenalin) erfor-
derlich.

Besonderheiten bei Friihgeborenen

Far Fruhgeborene mit schwerer arterieller Hypotonie gelten spezielle Empfehlungen
[17, 76]:

° Zur Volumensubstitution ist 0,9 % NaCl ebenso effektiv wie 5 % HA [71]. Isotone
VEL (ersatzweise 0,9 % NaCl) kann in einer Dosis von 10 - 20 ml/kg KG
fraktioniert oder als Kurzinfusion i.v. verabreicht werden.

° Bei Friih- und Neugeborenen wird zur Inotropie-Erhéhung vorwiegend noch Do-
pamin (Dosis 3 - 5 - 15 pyg/kg KG/min) benutzt [17, 76]. Alternativ kann Dobut-
amin in Dosen von etwa 5 - 15 pg/kg KG/min benutzt werden [25, 28, 75]. Bei vo-
lumen- und dopaminrefraktarer Hypotonie kommt Noradrenalin (0,1 - 1,5 pg/kg
KG/min) zum Einsatz.

° Bei schwerer, auf Volumenersatz und Katecholamin-Zufuhr refraktarer arterieller
Hypotonie kann erganzend Dexamethason in einer einmaligen Dosis von z. B.
250 ug/kg KG i.v. gegeben werden [23, 46].

Verbrennung

Im Gegensatz zum Erwachsenen lberwiegen im Kindesalter die Verbriihungen. Die
Gefahr eines traumatisch-hypovolamischen Schocks ist beim Kind wesentlich gréRer
als beim Erwachsenen [27, 29]. Beim Saugling kann schon eine Verbrennung oder
Verbriuhung Il. Grades von 20 % VKOF gravierende systemische Folgen haben. Nach
den ErstmalRnahmen zur Verhinderung des ,Nachbrennens® (Entfernung betroffener
Kleidung und kurzfristige Kihlung der betroffenen Hautareale; cave Hypothermie) so-
wie steriler Abdeckung ist fiir das weitere Vorgehen die Abschatzung der VKOF erfor-
derlich. Dazu findet eine gegentiber dem Erwachsenenalter modifizierte Neuner-Regel
Anwendung, die insbesondere den hdheren Anteil des vielfach betroffenen Kopfbe-
reichs bertcksichtigt [47].

Wegen der bekannten Hydro- und Thermolabilitat des kindlichen Organismus ist ab
5 % VKOF eine stationare Behandlung erforderlich. Gleiches gilt fir Verbrennungen
Grad lll geringeren Ausmales sowie einer Beteiligung von Gesicht, Handen und Geni-
talbereich [47].

Im Vordergrund der initialen Notfall-Behandlung steht neben der adaquaten, im Kindes-
alter haufig vernachlassigten Analgosedierung die rasche und ausreichende Fllssig-
keitszufuhr, die initial nur naherungsweise zu bestimmen ist [16]:

) Die Parkland-Formel nach Baxter [6] sieht einen initialen Ersatzbedarf von 3 - 5
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ml x kg KG x % VKOF/24 h i.v. vor, im Einzelfall bis 8 ml x kg KG x % VKOF/24 h
i.v. (die VKOF wird mit maximal 50 % berucksichtigt). Die Halfte der errechneten
24 h-Menge soll in den ersten 8 h nach dem Trauma infundiert werden, da in
dieser Zeit die Extravasation am starksten ist. Ggf. kann dieser Anteil auch in den
ersten 4 h zugefuhrt werden [55].

° Zu dieser Infusionsmenge kommt der tagliche physiologische Erhaltungsbedarf
von etwa 1,8 I/m? KOF hinzu. Als KG-bezogene Richtwerte gelten bis 10 kg KG
etwa 100 ml/kg, bis 20 kg KG etwa 80 ml/kg und bis 40 kg KG etwa 60 ml/kg.

° In der Folge orientiert sich die Infusionsmenge am Kreislauf und nicht an einem
errechneten Bedarf. Wichtige Indikatoren eines ausreichenden Volumenstatus
sind die Urinmenge (Richtgréfle 1 mi/kg KG/h, bei Sauglingen 2 ml/kg KG/h) so-
wie erganzend der CVP (Zielwert etwa 10 mm Hg). Das spezifische Gewicht des
Urins soll 1.015 g/l nicht Uberschreiten [55].

° Der Volumenverlust infolge Begleitverletzungen ist getrennt in Rechnung zu stel-
len.

Zur Volumensubstitution werden zunachst kristalloide Losungen wie isotone Ringer-L6-
sung (ersatzweise 0,9 % NaCl) verwendet; zum Ersatz gleichzeitiger Blutverluste ggf.
auch HES oder GEL.

In der Initialphase der Verbrennungskrankheit kann eine Hypokalidmie auftreten; dann
wird Kalium unter entsprechender Kontrolle mit etwa 2 - 4 mmol/kg KG/24 h i.v. substi-
tuiert. Die haufig vorliegende metabolische Azidose kann eine Pufferung mit Na-
Bikarbonat erfordern [47].

Fur den Folgetag errechnet sich die weitere Infusionsmenge aus der Halfte des initia-
len Ersatzbedarfs zusammen mit dem Erhaltungsbedarf, wobei die Na-Zufuhr verrin-
gert werden muss. Demzufolge werden kristalloide Losungen wie isotone Ringer-Lo6-
sung oder auch 0,9 % NaCl zusammen mit 5 % Glukose (etwa im Verhaltnis von 1 : 2)
benutzt. Beginnend etwa 12 h nach der Verbrennung bildet sich das Kapillarleck zu-
rick. In dieser Phase sind kolloidale Losungen zur Kreislaufstabilisierung und verbes-
serten Rickresorption der Verbrennungsédeme indiziert [2]. Dazu wird vielfach HA in
Konzentrationen von 5 - 20 % benutzt, wobei die Uberlegenheit von HA gegeniiber
kiinstlichen Kolloiden nicht durch Studien validiert ist.

Die folgenden 36 - 72 h stehen im Zeichen der Ruckresorption von Flussigkeit (Poly-
urie usw.). Zur Vermeidung von Hypervolamie und Hypernatramie muss die Infusions-
menge weiter verringert werden; insbesondere die von NaCl zugunsten von 5 % Glu-
kose [2]. Bei geringgradiger Verbrennung (< 10 % VKOF) ist bereits ab dem Unfalltag
eine orale Flussigkeitszufuhr moéglich. Darlber hinaus ist eine frihzeitige enterale Er-
nahrung erforderlich.

Kardialer Schock im Kindesalter

Pathogenese und Pathophysiologie

Im Gegensatz zum Erwachsenenalter, in dem die Koronarinsuffizienz die haufigste Ur-
sache darstellt, tritt der kardiale Schock im Kindesalter meist infolge eines angebore-
nen Herzfehlers mit duktusabhangiger Koérperperfusion sowie bei massivem Links-
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Rechts-Shunt, Kardiomyopathien, Myokarditis oder Klappeninsuffizienz auf.

Zum myokardialen Versagen mit verminderter Kontraktilitét (systolische Funktion) kann
es im Rahmen einer Myokarditis, einer dilatativen, hypertrophen oder restriktiven Kar-
diomyopathie, von septischen, endokrinologischen und toxischen Prozessen sowie
passager nach Eingriffen unter Einsatz einer Herz-Lungen-Maschine kommen. Dage-
gen fuhrt eine koronare Durchblutungsstérung nur selten zum myokardialen Pumpver-
sagen, so etwa bei Sauglingen mit Fehlabgang der linken Koronararterie aus der Pul-
monalarterie (Bland-White-Garland-Syndrom) oder bei Kindern mit Koronarlasionen in-
folge Kawasaki-Syndrom.

Ein kardialer Schock infolge diastolischer Flllungsstérung kann durch eine Perikard-
tamponade - friih postoperativ bei ineffizienter Drainage oder spat postoperativ bei
Postkardiotomie-Syndrom - auftreten. Je schneller der Erguss entstanden ist, um so
starker ist die hdAmodynamische Beeintrachtigung. Ein Perikarderguss tritt auch bei Pe-
rikarditis und Anorexia nervosa auf; wegen der langsamen Entstehung ist er nur selten
kreislaufwirksam. Auch bei den selteneren Krankheitsbildern der Pericarditis constricti-
va und der restriktiven Kardiomyopathie ist die diastolische Funktion gestort.

Auch bradykarde oder tachykarde Rhythmusstérungen, die eigenstandig oder im Rah-
men eines angeborenen Herzfehlers sowie einer entzindlichen oder degenerativen Er-
krankung des Myokards auftreten, kénnen in einen kardialen Schock minden. Bei Bra-
dykardien sinkt das HZV bei weitgehend konstantem oder kompensatorisch erhéhtem
SV, wahrend das SV bei Tachykardien nach Uberschreiten einer kritischen HR infolge
verminderter Flllung fallt.

Nach herzchirurgischen Eingriffen kann ein kardialer Schock als Folge aller dieser Ur-
sachen (systolische und diastolische Funktionsstérung, inadaquate HR) sowie bei ver-
anderter Vor- und Nachlast auftreten. Ein akuter Anstieg der rechtsventrikuldren Nach-
last bei Anstieg der PVR (pulmonalhypertensive Krise) flhrt zur akuten Rechtsherzin-
suffizienz. In diesem Fall tritt bei moéglichem Rechts-Links-Shunt eine Zyanose ein,
wahrend anderenfalls ein Linksherzversagen wegen unzureichender linksventrikularer
Vorlast droht. Eine Lungenembolie als Ursache eines akuten Rechtsherzversagens ist
im Kindesalter eine Raritat.

Diagnostik

Die klinischen Zeichen des kardialen Schocks (Zentralisation, kiihle Peripherie, vermin-
derte Mikrozirkulation, marmorierte Haut) entsprechen weitgehend denen der anderen
Schockformen. Infolge der Einfluss-Stauung sind die Venen meist prall geflillt. Der Puls
ist flach und - falls es sich nicht ursachlich um eine Bradykardie handelt - beschleunigt.
Herzgerausche weisen auf ein Vitium cordis hin. Die Koérpertemperatur, bzw. die
Differenz zwischen Kérperstamm und Extremitaten, spiegelt die Zentralisierung wieder
und soll - wie die Kapillarfillungszeit - regelmalig erfasst werden. Daneben ist die
Urin-Ausscheidung (RichtgroRe 1 ml/kg KG/h, bei Sauglingen 2 ml/kg KG/h) zu
bestimmen und der gesamte Flussigkeitshaushalt zu bilanzieren. Im weiteren Verlauf
ist der neurologische Status zu erheben und ggf. zu kontrollieren, um die Auswirkun-
gen des Schocks auf die zerebrale Perfusion zu beurteilen.

Zur weiteren Diagnostik und Uberwachung von Kindern im kardialen Schock zahlen:

° Die kontinuierliche Ableitung eines EKG zur Erfassung von Rhythmusstérungen
sowie von Koronaranomalien usw.
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Bestimmung der psaO,; sie soll bei duktusabhangiger Korperperfusion praduktal
an der rechten Hand sowie parallel dazu postduktal an einer unteren Extremitat
erfolgen.

Engmaschige oszillometrische Blutdruckmessung, wobei die invasive arterielle
Messung grundséatzlich vorzuziehen ist.

Anlage eines ZVK zur Bestimmung des CVP als Indikator der Vorlast sowie Vor-
nahme einer zentralvendésen BGA. Die zentralvendse sO, (bzw. bei zyanoti-
schem Vitium die arterio-vendse O,-Sattigungsdifferenz) ist neben der Laktat-
Konzentration im Plasma ein wichtiger Parameter zur Abschatzung des HZV
(unzureichendes HZV bei zentralvendser sO, < 65 % bzw. arterio-vendser O,-
Sattigungsdifferenz > 30 %). Bei Zentralisation (kalte Extremitaten) kann die zen-
tralvendse sO, trotz niedrigem HZV normal sein.

Unter den sonstigen Laborparametern dient die BGA in der Akutphase vor allem
der Erfassung einer Azidose. Darlber hinaus (insbesondere bei Rhythmusstorun-
gen) werden die Serum-Elektrolyte einschliellich Mg bestimmt. Die kardialen
Troponine T und | (¢cTnT, cTnl) sind bei Schadigung des Myokards erhéht, die je-
doch nicht nur Ursache (Myokarditis, toxisch, ischamisch), sondern auch Folge
eines Schocks sein kann. Bei Verdacht auf Myokarditis werden allgemeine Infekt-
parameter (wie Differential-Blutbild und CRP) bestimmit.

Die Echokardiographie zur Diagnose bzw. zum Ausschluss eines kongenitalen
Vitiums usw. (siehe ,Allgemeine Diagnostik®).

Allgemeine Therapie

Die allgemeine Optimierung der Kreislaufsituation orientiert sich an folgenden Punkten:

Zur Sicherung einer adaquaten Vorlast soll der CVP etwa 10 mm Hg betragen.
Bei Werten > 15 mm Hg ist mit negativen Effekten wie Stauungsfolgen (Pleuraer-
gusse, Aszites) usw. zu rechnen.

Glyceroltrinitrat senkt in einer Dosis von 1 - 5 (- 20) pg/kg KG/min i.v. die SVR
und PVR und damit die Nachlast beider Ventrikel; dariber hinaus sinkt die Vor-
last durch Dilatation der vendsen Kapazitatsgefalte. Alternativ wird Nitroprussid-
natrium (Dosis 1 - 10 pg/kg KG/min i.v.) benutzt.

Dopamin verbessert in niedriger Dosis (1 - 3 ug/kg KG/min i.v.) die renale Perfu-
sion. Hohere Dosen (4 - 10 pg/kg KG/min i.v.) wirken positiv inotrop und vaso-
konstriktiv und damit blutdrucksteigernd.

Dobutamin wirkt in Dosen von 5 - 15 pug/kg KG/min i.v. positiv inotrop und durch
systemische Vasodilatation nachlastsenkend. Positiv chronotrope Effekte kbnnen
- insbesondere bei geringer Vorlast - zur Tachykardie fuihren [9].

Bei Adrenalin Uberwiegt in niedrigen Dosen (0,01 - 0,1 pg/kg KG/min i.v.) die Sti-
mulation der B-Adrenozeptoren mit Steigerung des HZV. Mittlere Dosen (0,1 - 0,3
pa/kg KG/min i.v.) wirken durch zunehmende Stimulation der a-Adrenozeptoren
pressorisch, wahrend bei hoher Dosis (> 0,3 ug/kg KG/min i.v.) die a-bedingte
Blutdruckerhéhung dominiert.
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Noradrenalin wirkt vorwiegend auf die a-Adrenozeptoren und hat nur geringe po-
sitiv inotrope Effekte; die Substanz ist insbesondere zur Steigerung der SVR bei
ansonsten therapierefraktarer Hypotonie indiziert.

Phosphodiesterase-Hemmer wie Milrinon (Dosis 0,25 - 0,75 ug/kg KG/min) wir-
ken positiv inotrop und vasodilatierend [26].

Eine metabolische Azidose soll durch Pufferung mit Na-Bikarbonat vorsichtig
ausgeglichen werden. Die erforderliche Menge wird nach Formel berechnet (BE x
0,3 x kg KG = ml Na-Bikarbonat 8,4 %), wobei initial nur die Halfte der errechne-
ten Dosis verabfolgt wird.

Bei Kindern mit zyanotischem Vitium soll zur Optimierung des Sauerstoff-Ange-
bots eine Hb-Konzentration von 17 g/dl angestrebt werden [7]; hierzu ist ggf. die
Transfusion von EK (10 - 15 ml/kg KG Uber 2 - 4 h) erforderlich.

Therapie bei speziellen Krankheitshildern

Kongenitale Vitien

Zusatzlich zu den allgemeinen Therapiemalinahmen missen bei Kindern mit kongeni-
talen Vitien einige Besonderheiten bericksichtigt werden:

Bei Neugeborenen mit kritischer Linksherz-Obstruktion (Aortenisthmus-Stenose,
Aortenklappen-Stenose, hypoplastisches Linksherz) kann die Systemperfusion
nur bei offenem Ductus arteriosus aufrecht erhalten werden (ductusabhangige
Korperperfusion). Der physiologische Verschluss des Ductus arteriosus fihrt zum
kardialen Schock; entsprechend muss - zusatzlich zur allgemeinen Kreislauf-
stabilisierung - unverziglich die Wiederer6ffnung, z. B. mittels Prostaglandin E;
(Alprostadil 10 - 20 (- 50) ng/kg KG/min), angestrebt werden.

Hohergradige Aorten- oder Mitralklappen-Insuffizienzen kénnen, insbesondere
wenn die Insuffizienz akut oder im Rahmen der postnatalen Kreislaufumstellung
auftritt, zum kardialen Schock flihren. Bei Klappen-Insuffizienzen ist eine rasche
Senkung der Nachlast mit Glyceroltrinitrat oder Nitroprussidnatrium (bei langerer
Therapie mit ACE-Hemmern) erfolgversprechend.

Bei Vitien mit Links-Rechts-Shunt auf Ventrikel- oder GefaRebene (Druck- und
Volumenlast bei druckangleichendem Ventrikelseptum-Defekt, komplettem Atrio-
ventrikular-Kanal, Ductus arteriosus, Truncus arteriosus communis usw.) kann
der Shunt soweit zunehmen, dass der volumenbelastete linke Ventrikel, der zu-
satzlich zum HZV das Shuntvolumen auswerfen muss, die Systemperfusion nicht
mehr aufrechterhalten kann. Diese Form des Schocks tritt nicht in den ersten Le-
benstagen, sondern erst nach Abfall der postnatal physiologisch erhéhten PVR
auf. Da Sauerstoff den PVR senkt und somit den Links-Rechts-Shunt steigert,
muss die Zufuhr von Sauerstoff restriktiv gehandhabt werden. Bei Beatmung ist
ein PEEP von 5 - 6 mbar anzustreben, um die Lungenperfusion und den Links-
Rechts-Shunt zu reduzieren. Eine Hypokapnie soll vermieden werden, da sie
ebenfalls die PVR senkt. Neben der positiv-inotropen Therapie sind Nachlastsen-
ker und Diuretika indiziert.

Bei zyanotischen Vitien kann eine hohe saO, mit einer verminderten Perfusion im
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grolRen Kreislauf einhergehen. Bei der zugrundeliegenden Mischungszyanose
fuhrt die Gabe von Sauerstoff Uber eine Senkung der PVR zur Steigerung der
Lungenperfusion. Diese geht, wenn das SV durch den Systemventrikel nicht
adaquat gesteigert werden kann, zu Lasten der Koérperzirkulation und kann zum
Schock fuhren. Daher darf keine unkritische Sauerstoff-Gabe erfolgen. Die ange-
strebte psaO, soll 70 - 80 % betragen, wobei die zentralvendse sO, zusammen
mit klinischen Parametern zur Beurteilung der Systemperfusion dient [3]. Der Hb-
Wert soll bei zyanotischen Vitien etwa 17 g/dl betragen.

Pulmonalhypertensive Krise

Bei der pulmonalhypertensiven Krise mit akuter Rechtsherz-Insuffizienz und Vorwarts-
versagen des linken Ventrikels infolge inadaquater Vorlast steht die Senkung der PVR
im Vordergrund, damit der systemische Perfusionsdruck wieder den pulmonalen Perfu-
sionsdruck Ubertrifft. Dies kann durch Sauerstoff-Zufuhr, Glyceroltrinitrat, Alkalisierung
mit Na-Bikarbonat bis pH 7,55 [34], NO sowie intravendse oder inhalative Prostanoide
erreicht werden. Mdglicherweise ergeben sich durch Endothelin-Antagonisten oder den
Phosphodiesterase-Hemmer Sildenafil neue Optionen. Stets ist zu berlcksichtigen,
dass die SVR in gleicher Weise sinken kann [37, 66].

Rhythmusstdérungen

Bei den haufigeren Rhythmusstérungen sind folgende Malinahmen indiziert [51, 68]:

° Eine symptomatische Sinusbradykardie wird mit Atropin (0,01 - 0,04 mg/kg KG
i.v.) oder Orciprenalin (0,01 mg/kg KG oder 0,01 - 0,1 pg/kg KG/min i.v.) behan-
delt. Je nach hamodynamischer Situation kommen auch Dobutamin oder Adre-
nalin zum Einsatz. Bei Erfolglosigkeit medikamentdser Mallnahmen oder langer
dauernder Bradykardie wird ein passagerer oder permanenter Schrittmacher ein-
gesetzt.

[ Bei akuten AV-Blockierungen II. oder Ill. Grades ist eine medikamentdse Thera-
pie oft nicht ausreichend; in diesen Fallen ist eine Schrittmacher-Stimulation er-
forderlich.

) Bei der haufigen sog. paroxysmalen supraventrikularen Tachykardie auf Grundla-
ge einer akzessorischen AV-Leitungsbahn (z. B. Wolff-Parkinson-White-Syn-
drom) wird zunachst versucht, die Tachykardie durch vagale Stimulation zu be-
enden (Valsalva-Manéver, Spateldruck auf die Zunge, Eisblase auf das Gesicht).
Zur medikamentésen Kardioversion (Unterbrechung des ,Re-Entry“ im AV-Kno-
ten) ist Adenosin (rasche Bolusinjektion von 0,1 - 0,25 mg/kg KG i.v.) geeignet.
Bei wiederkehrender Tachykardie kann die Kardioversion mit Propafenon (1 - 2
mg/kg KG fraktioniert in Einzeldosen von 0,1 mg/kg KG i.v.), bei alteren Kindern
auch mit Verapamil (0,1 mg/kg KG fraktioniert in Einzeldosen von 0,01 mg/kg i.v.)
mit der Option einer nachfolgenden Dauertherapie erfolgen [38, 39, 79].

) Bei instabilen Patienten mit Vorhofflattern oder -flimmern muss eine Rhythmisie-
rung durch elektrische Kardioversion - bei Vorhofflattern ggf. durch atriale dso-
phageale Uberstimulation - erfolgen. Bei hdmodynamisch stabilen Patienten
kann eine Verlangerung der AV-Uberleitungszeit mittels Verapamil (0,1 mg/kg
KG fraktioniert in Einzeldosen von 0,01 mg/kg KG i.v.) oder 3-Blockern (0,1 - 0,5
mg/kg KG/min Esmolol fur 2 -3 min, Erhaltungsdosis 0,1 - 0,2 mg/kg KG/min i.v.;
oder 1 - 3 mg/kg/24 h Propranolol i.v.) erfolgen. Auch Amiodaron verlangert die
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AV-Uberleitung und kann darlber hinaus durch Unterdriickung des Vorhofflat-
terns oder -flimmerns den Rhythmus stabilisieren [51, 79].

Kammertachykardien bedurfen in der Regel einer schnellen Therapie durch elek-
trische Kardioversion oder Defibrillation. Bei stabilen Patienten kann auch eine
medikamentdse Therapie mit Lidocain (1 - 3 mg/kg KG i.v.) oder Amiodaron (5
mg/kg KG uber 10 min i.v.) versucht werden.

Die Torsade de pointes, eine spezielle Form der Kammertachykardie, kann z. B.
beim Long-QT-Syndrom auftreten. Sie wird mit Mg-Sulfat (20 - 50 mg/kg KG i.v.)
oder einem B-Blocker (bis 0,1 mg/kg KG Propranolol fraktioniert; oder 0,1 - 0,5
mg/kg KG/min Esmolol fur 2 -3 min, Erhaltungsdosis 0,1 - 0,2 mg/kg KG/min i.v.)
behandelt. Ihr Auftreten kann auch durch eine schrittmacherinduzierte Frequenz-
steigerung verhindert werden.

Die junktionale ektope Tachykardie kann nach herzchirurgischen Eingriffen auf-
treten und sistiert dann haufig nach 2 - 3 Tagen. Bei unzureichendem HZV ist
Amiodaron (5 mg/kg KG uber 10 min i.v.) indiziert. Falls dies zu einer relevanten
arteriellen Hypotonie fuhrt, kann die Therapie auch durch Kihlung auf 34 - 35 °C
erfolgen.

Wenn die medikamentdse Therapie erfolglos und der Patient hAmodynamisch
stark beeintrachtigt ist, ist die elektrische synchronisierte Kardioversion (0,5 - 2
J/kg KG) indiziert.

Anaphylaktischer Schock im Kindesalter

Pathophysiologie und klinische Diagnostik

Allergien sind bei Kindern und Jugendlichen sehr haufig. Sie flihren nur selten zu
schweren anaphylaktischen Reaktionen oder zum anaphylaktischen Schock, der auch
im Kindesalter mit schweren Umverteilungsphdnomenen des Kreislaufs einhergeht [18,
30] und insbesondere durch folgende Organmanifestationen gekennzeichnet ist:

Allgemeinsymptome wie Warmegefihl und Angst.
Hautreaktionen wie Blasse, Jucken, Zyanose und Urtikaria.

Atemwegsobstruktion mit Rhinitis, Stridor, Laryngospasmus, Bronchospasmus,
Husten und Lungenddem.

Kreislaufreaktionen wie Tachykardie, Hypotonie und Rhythmusstérungen sowie
ggf. Thoraxschmerz bei Myokardischamie.

Gastrointestinale Symptome wie Ubelkeit, Erbrechen, Tenesmen und Durchfall.

Die initialen Symptome lassen keine Abschatzung des weiteren Verlaufs zu. Fur ein
progredient schweres Bild spricht ein rascher zeitlicher Ablauf mit gleichzeitigen hetfti-
gen Reaktionen mehrerer Organsysteme. Es ist unverziglich eine effiziente Therapie
einzuleiten; eine abwartende Haltung ist gefahrlich.
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Therapie

ErstmalRnahmen

Folgende Erstmalinahmen sind unerlasslich:

° Unterbrechung der Antigen-Zufuhr, z. B. durch Entfernung des Insektenstachels.

) Bei intravendser Zufuhr der Noxe ist die Kanlle zu belassen und nur das Infusi-
onssystem bzw. die Injektionsspritze auszutauschen. Ansonsten ist unverziglich
ein vendser Zugang anzulegen, solange dies noch ohne besondere Schwierig-
keiten moglich ist. Falls kein vendser Zugang zu schaffen ist, ist ein intraossarer
Zugang zu wahlen (siehe Abschnitt ,Hypovolamischer Schock®).

° Kontinuierliche Uberwachung mittels Pulsoxymetrie, EKG und oszillometrischer
Blutdruckmessung.

° Zufuhr von Sauerstoff (iber Maske oder Nasensonde (1 - 5 I/min).

° Bei Obstruktion der oberen Atemwege (Stridor usw.) Inhalation von 4 - 8 mg Epi-
nephrin (7 - 14 Hibe zu je 0,56 mg Epinephrin).

° Bleibt eine rasche Besserung aus, wird die Intubation erforderlich.

Ein Odem der oberen Atemwege (insbesondere ein Larynxédem) kann die Intubation
unmaoglich machen; in diesem Fall ist die Koniotomie indiziert.

Volumengabe

Das relative intravasale Volumendefizit wird durch rasche Zufuhr kristalloider Lésungen
aufgefulit.

Initial werden 20 - 30 ml/kg KG isotone VEL (ersatzweise 0,9 % NaCl) i.v. zugefihrt,
nach erster Stabilisierung des Blutdrucks gefolgt von 5 - 10 ml/kg KG/h i.v..

Katecholamin-Therapie

Beim lebensbedrohlichen anaphylaktischen Schock steht neben der dargestellten Vo-
lumentherapie die Zufuhr von Adrenalin im Vordergrund.

) Eine Ampulle Adrenalin 1 : 1.000 (1 ml = 1 mg) wird mit 0,9 % NaCl auf 10 ml
verdinnt (Verdinnung 1 : 10.000; 1 ml = 100 ug). Davon werden bis 10 ug/kg KG
(1 ml/10 kg KG) titrierend nach Wirkung sowie unter laufender Blutdruck- und
Pulskontrolle (moglichst auch EKG-Ableitung) langsam i.v. injiziert. Als Ne-
benwirkungen koénnen Stenokardien, Rhythmusstérungen (Tachykardie, VES)
und Kopfschmerzen auftreten.

° Bei Bedarf werden anschlieliend etwa 0,05 - 1,5 pg/kg KG/min Adrenalin ber
Spritzenpumpe i.v. infundiert.

° Falls kein vendser Zugang zu schaffen ist, ist der intraossare Zugang zu wahlen.

) Die Applikation kann auch Uber den liegenden Endotrachealtubus erfolgen; dann
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ist die 3fache Dosis zu applizieren, die ggf. zuvor auf ein Gesamtvolumen von 2 -
10 ml zu verdiinnen ist.

Intramuskulare oder subkutane (i.m. / s.c.) Injektionen kommen nur im Rahmen der
Selbsthilfe mittels Autoinjektor oder als ultima ratio in Betracht. Dazu werden folgende
Adrenalin-Dosen empfohlen [nach 54]:

[ Im Alter < 2 Jahren 62,5 ug i.m. / s.c. (0,13 ml der Lésung 1 : 1.000 verdinnt mit
0,9 % NaCl im Verhaltnis 1 : 1).

° Im Alter von 2 - 5 Jahren 125 ug i.m. / s.c. (0,13 ml der Lésung 1 : 1.000).
° Im Alter von 6 - 11 Jahren 250 pg i.m. / s.c. (0,25 ml der Lésung 1 : 1.000).
° Im Alter > 11 Jahren bis 500 pg i.m. / s.c. (0,5 ml der Lésung 1 : 1.000).

Durch inhalative Zufuhr von Adrenalin ist kein verlasslicher Aufbau systemischer Wirk-
spiegel moglich [70], so dass die Injektion in jedem Fall vorzuziehen ist. Allerdings sind
die Kenntnisse von Jugendlichen im Umgang mit Adrenalin-Autoinjektoren fur gefahr-
dete Personen oft unzulanglich [67].

Bei adrenalinrefraktarer schwerer Hypotonie wird zusatzlich Noradrenalin eingesetzt,
um Uber dessen spezifische a-mimetische Wirkung die periphere Vasokonstriktion zu
verstarken [47]:

° Initial werden 0,5 - 1,0 ug/kg KG Noradrenalin langsam und ggf. repetitiv i.v. in-
jiziert. Dazu wird die Ampulle 1 : 1.000 (1 ml = 1 mg) mit 0,9 % NaCl zumindest
auf 10 ml verdinnt (1 ml = 100 pg).

) Anschlielend werden ggf. 0,1 - 1,0 pg/kg KG/min Noradrenalin mittels Spritzen-
pumpe als Dauerinfusion i.v. appliziert.

Vereinzelte Berichte weisen auf die gunstige Wirkung von Vasopressin-Analoga im
anaphylaktischen Schock hin, ohne dass diese Therapie derzeit empfohlen werden
kann.

Glukokortikoide

In der Therapie des anaphylaktischen Schocks haben Glukokortikoide einen festen
Platz.

° Prednisolon wird initial in einer Dosierung von 20 mg/kg KG i.v. verabreicht, ge-
folgt von 2 - 5 mg/kg KG alle 6 h fur 1 - 2 Tage.

Weitere medikamentodse Therapie

Histamin-Antagonisten werden in der Therapie des anaphylaktischen Schocks lediglich
erganzend eingesetzt.

° Als H;-Antagonist wird Dimetinden im Kindesalter wegen seiner relativ grol3en
therapeutischen Breite bevorzugt. Die Initialdosis betragt 0,05 - 0,1 mg/kg KG
i.v.. Alternativ kann Clemastin in einer Dosis von 0,05 mg/kg KG i.v. benutzt wer-
den.
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° Uber die Verwendung von H,-Antagonisten im Kindesalter liegen kaum klinische
Daten vor, jedoch erscheint - analog zum Erwachsenenalter - die probatorische
Zufuhr von Ranitidin (1 mg/kg KG als Kurzinfusion alle 6 - 8 h i.v.) oder Cimetidin
(6 - 8 mg/kg KG alle 6 h als Kurzinfusion i.v.) in Kombination mit einem H;-Ant-
agonisten gerechtfertigt.

Bei schwerer bronchialer Obstruktion wird zusatzlich ein B,-Mimetikum injiziert:

° Terbutalin-Injektionslésung (1 ml = 0,5 mg) wird subkutan (5 - 10 ug/kg KG, maxi-
mal 500 pg) oder i.v. (5 pg/kg KG uber 10 min als Kurzinfusion) verabreicht; ggf.
gefolgt von Terbutalin-Inhalationen.

Additiv kann ein Bolus von 5 - 7 mg/kg KG Theophyllin langsam i.v. verabreicht wer-

den.

Septischer Schock im Kindesalter

Pathophysiologie und klinische Diagnostik

In Abgrenzung zur Sepsis (systemische inflammatorische Reaktion plus Infektion) und
schweren Sepsis (plus Organdysfunktionen) liegt auch beim septischen Schock im
Kindesalter eine trotz situationsgerechter Flissigkeitszufuhr persistierende arterielle
Hypotonie vor [59, 12]. Das Krankheitsbild ist weiter durch periphere Vasodilatation,
Kapillarleck mit interstitieller FlUssigkeitsuberladung sowie schwere myokardiale Dys-
funktion gekennzeichnet.

Das zugrundeliegende Erregerspektrum ist zum Teil vom Lebensalter abhangig:

° Beim Frihgeborenen dominieren Streptokokken der Gruppe B, Plasmakoagula-
se-negative Staphylokokken, Staphylococcus aureus und gramnegative Erreger.

° Beim Neugeborenen handelt es sich meist um Streptokokken der Gruppe B oder
Escherichia coli und andere gramnegative Erreger.

° Sauglinge und Kleinkinder weisen Infektionen mit Pneumokokken, Meningokok-
ken, Streptokokken der Gruppe A sowie Haemophilus influenzae b auf.

° Bei Schulkindern dominieren Pneumokokken, Meningokokken sowie Haemophi-
lus influenzae b.

) Bei immunsupprimierten Kindern kommen zahlreiche andere, u. a. nosokomiale
gramnegative Keime, in Frage.

Bei jedem septischen Krankheitsbild muss eine Fokussuche und ggf. -sanierung erfol-
gen [24, 62], ohne dass der Beginn der Antibiotika-Therapie durch diagnostische Mal3-
nahmen verzdgert werden darf. Auf Blutkulturen kann im Notfall verzichtet werden, da
ein Erregernachweis auch mittels Polymerase-Kettenreaktion mdglich ist. Eine Lumbal-
punktion zum Ausschluss einer Meningitis soll im manifesten septischen Schock unter-
bleiben, da bei einer Meningitis immer mit einer intrakraniellen Drucksteigerung mit
konsekutiver transtentorieller Herniation zu rechnen ist.
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Therapie

Grundlagen und allgemeine Therapiemalnahmen

Die Letalitat im septischen Schock hangt insbesondere vom Zeitpunkt und Ausmalf} der I
initialen Volumentherapie sowie der friihestmoéglichen Initiierung einer kalkulierten
Antibiotika-Therapie ab. Bei Meningokokken-Sepsis ist bereits im Verdachtsfall - noch I
vor Klinikaufnahme - eine antibiotische Therapie (z. B. mit Cefotaxim i.v.) einzuleiten
und auf diagnostische MalRnahmen zu verzichten, sofern diese den Beginn der Anti-
biose verzbgern.

Noch wahrend der initialen Stabilisierung muss Komplikationen vorgebeugt werden:

° Die Basistiberwachung erfolgt mittels Pulsoxymetrie, EKG und oszillometrischer
Blutdruckmessung. Darlber hinaus ist grundsatzlich eine invasive Blutdruckmes-
sung sowie die Anlage eines ZVK indiziert.

° Zur Volumensubstitution sind mindestens zwei periphervendse Zugénge erfor-
derlich. Wenn dies nicht zligig gelingt, ist der intraossare Weg zu wahlen.

° Schon bei der Untersuchung und Initialbehandlung ist mit der Sauerstoff-Zufuhr
(1 - 5 1/min) zu beginnen.

° Intubation und Beatmung sollen friihzeitig erfolgen, z. B. bei erheblicher Somno-
lenz (fehlende Abwehrreaktion des Kindes bzw. GCS < 8) oder drohendem Lun-
genddem infolge hohen Volumenbedarfs (> 40 ml/kg KG i.v.). Darlber hinaus
wird durch lungenprotektive Beatmung und geeignete Lagerung die Gefahr eines
schweren Lungenversagens vermindert.

) Beim haufig eintretenden akuten Nierenversagen muss friihzeitig eine Nierener-
satz-Therapie - auch im Hinblick auf die pulmonale Situation - erfolgen.

° Die Empfehlungen zur Behandlung der regelmafig vorhandenen Verbrauchskoa-
gulopathie sind uneinheitlich [21, 48, 49, 60]. Die Substitution des plasmatischen
Gerinnungspotentials mit GFP in Dosen von 10 - 30 ml/kg KG i.v. ist allgemein
akzeptiert, wahrend die gezielte Substitution von AT Il nicht durch padiatrische
Studien belegt ist [12].

° Der Nutzen von aktiviertem Protein C (Drotregocin alfa, aktiviert [8]) bei schwerer
Sepsis und septischem Schock im Kindesalter ist derzeit nicht belegt [5, 35], da
padiatrische Studien fehlen. Insgesamt erscheint ein Einsatz wie beim Erwachse-
nen gerechtfertigt (siehe Kapitel ,Septischer Schock®).

Volumenersatz

Der initiale Volumenersatz erfolgt primar durch rasche und suffiziente Zufuhr kristalloi-
der Loésungen.

Kristalloide Losungen verbleiben zwar nur teilweise intravasal; im Gegensatz zu kolloi-
dalen Losungen besteht jedoch - unter den Bedingungen des Kapillarlecks - nicht die
Gefahr eines Ubertritts onkotisch wirksamer Makromolekdle in das Interstitium:

° Zur Auffillung des intravasalen Volumens werden initial 10 - 25 ml/kg KG isotone
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VEL (ersatzweise 0,9 % NaCl) rasch i.v. infundiert.

In den ersten 24 h kann ein Volumenersatz von 150 - 200 ml/kg KG oder auch
mehr erforderlich werden, dies insbesondere im Rahmen einer Meningokokken-
Sepsis [53]. Bei diesen hohen Volumina kdnnen Verdlinnungseffekte wie Dilu-
tionsazidose und -koagulopathie auftreten, die entsprechende Korrekturen (Puf-
ferung, Zufuhr von GFP) erforderlich machen.

Der Stellenwert von HA ist offen [72]. Die Substanz wird bezlglich der Prognose
teilweise negativ bewertet [15, 44]. Andere Autoren konnten durch Einsatz von
HA eine deutliche Senkung der Letalitdt des septischen Schocks bei Meningo-
kokken-Sepsis erreichen [53]; sie empfehlen einen teilweisen Volumenersatz mit
10 - 20 ml’kg KG 5 % HA i.v., wenn bereits groRere Mengen (> 40 ml/kg KG)
Kristalloide gegeben worden sind.

Fir den Einsatz von HES gelten @hnliche Uberlegungen; hier ist die Datenlage
noch unsicherer als beim HA [72]. Eine Einhaltung der praparatespezifischen
Maximaldosen wird empfohlen, um negative Gerinnungseffekte und eine maogli-
che Blockierung des RES zu vermeiden.

Die Zufuhr von GFP zum Volumenersatz ist nicht indiziert und darf nur im Rah-
men einer Gerinnungsstérung erfolgen.

Inotrope Substanzen

Zur Sicherung einer ausreichenden Gewebeperfusion ist neben dem suffizienten Volu-
menersatz regelmalig der Einsatz von inotropen Substanzen erforderlich, da im septi-
schen Schock - neben der Vasodilatation - stets auch von einer beeintrachtigten myo-
kardialen Funktion auszugehen ist [11, 12, 60]:

Zur Steigerung der myokardialen Kontraktiliat und der SVR wird vielfach noch
Dopamin in Dosen von 3 - 15 ug/kg KG/min i.v. benutzt [61]. Alternativ kann Do-
butamin in Dosen von 5 - 15 pg/lkg KG/min i.v. zugefuhrt werden; bei Volumen-
mangel und peripherer Vasodilatation kann der alleinige Einsatz von Dobutamin
jedoch die arterielle Hypotonie verstarken [78].

Zur gezielten Steigerung der SVR ist Noradrenalin in Dosen von 0,1 - 1,5 pg/kg
KG/min i.v. indiziert.

Die ultima ratio zur Erhaltung eines ausreichenden HZV sowie myokardialen und
zerebralen Perfusionsdrucks ist Adrenalin, das in Dosen von 0,1 - 5 pg/kg
KG/min i.v. zugeflhrt wird.

PDE-Hemmer wirken positiv inotrop und peripher vasodilatierend und kénnen
damit im Einzelfall die Gewebeoxygenierung verbessern. Die gunstige Wirkung
von Milrinon ist gut belegt [4]. In einer Initialdosis von 50 ug/kg KG i.v., gefolgt
von einer Dauerinfusion von 0,5 pg/kg KG/min i.v., steigert Milrinon das HZV und
das SV und damit das Sauerstoff-Angebot, wahrend die SVR und PVR sinken
und HR und arterielle Driicke unbeeinflusst bleiben. Enoximon (Intialdosis 0,5
mg/kg KG Gber 30 min i.v., gefolgt von einer Dauerinfusion mit 10 pg/kg KG/min
i.v.) wurde erfolgreich bei Kindern mit katecholaminrefraktdrem Schock bei Me-
ningokokken-Sepsis eingesetzt [57].
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Auch andere Substanzen wurden im Einzelfall erfolgreich benutzt. So konnte bei Kin-
dern im noradrenalinrefraktaren septischen Schock der periphere Blutdruck mit Angio-
tensin I (0,1 - 0,8 pg/kg KG/min i.v.) normalisiert werden [81]. Weiter wurde Uber guns-
tige Effekte von Terlipressin, einem synthetischen Vasopressin-Analogon, im katechol-
aminrefraktdren hyperdynamen septischen Schock berichtet [42, 52, 58]; Einzeldosen
von 0,02 mg/kg KG alle 4 h i.v. fuhrten zu einem deutlichen und anhaltenden Anstieg
des MAP. Ahnliches wurde im schweren septischen Schock des Neugeborenen
beobachtet [41].

Sonstiges

Die infolge verminderter Gewebeperfusion fast regelmaRig auftretende Laktazidose soll
zumindest teilweise mit Na-Bikarbonat (1 - 2 mmol/kg KG uber 20 min i.v.) bis zu ei-
nem Basendefizit < 10 mmol/l - entsprechend einem pH > 7,25 - kompensiert werden.

Der Nutzen von Dexamethason ist nur bei gleichzeitig vorliegender Meningitis belegt
[63, 64]. Es wurden Dosen von 0,4 mg/kg KG alle 12 h i.v. appliziert [64], wobei die
Substanz initial zusammen mit der ersten Antibiotika-Gabe verabreicht wurde. Ansons-
ten ist der Nutzen von Glukokortikoiden offen [10, 36]. Die Zufuhr von Hydrokortison in
sog. Stressdosis (5 - 10 mg/kg KG taglich, maximal 300 mg) erscheint insgesamt
sinnvoll [53], ohne dass dies durch padiatrische Studien belegt ist. Ebenso ist der Nut-
zen von Methylenblau im septischen Schock bei Kindern offen [19].

Neurogener Schock

Pathophysiologie und klinische Diagnostik

Der neurogene Schock ist im Kindesalter selten. Es handelt sich um einen distributiven
Schock; Ursache ist die gestorte Balance von sympathischer und parasympathischer
Regulation mit profunder Vasodilatation und relativer Hypovolamie [14].

Die haufigsten Ursachen sind:

) Spinale Traumen, SHT mit Hirnstamm-Beteiligung und (selten) intrakranielle
raumfordernde Prozesse [14, 59] sowie virale Rhombenzephalitiden [22]. Insbe-
sondere bei hohen thorakalen und zervikalen Verletzungen ist ein plétzlicher Ver-
lust des sympathischen Vasomotorentonus mit schwerer Hypotonie und Brady-
kardie mdglich [20, 59].

° Auch beim Guillain-Barreé-Syndrom, das im Kindesalter nicht selten ist, muss mit
einer schweren Stérung der Vasomotorenregulation und konsekutiver Hypotonie
gerechnet werden.

° Bei ausgepragter Hypotonie mit Bewusstseinsstorung (ohne durch Schadel-So-
nographie oder MRT usw. erkennbare Ursache) sind sowohl exogene Intoxikatio-
nen wie auch die zahlreichen, im Kindesalter und insbesondere bei Neugebore-
nen vorkommenden angeborenen Stoffwechselerkrankungen im Sinne einer en-
dogenen Intoxikation zu erwagen [63].

Therapie

Die Therapie ist symptomatisch und orientiert sich am klinischen Bild:
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Bei entsprechender Indikation (erhebliche Somnolenz bzw. GCS < 8, Verdacht
auf Hirn- oder Lungenddem) ist die frihzeitige Intubation (cave HWS-Verletzung)
und Beatmung indiziert.

Die eigentliche Schockbekampfung erfolgt durch Anhebung des Gefaltonus mit
Noradrenalin (0,1 - 1,5 pg/kg KG/min i.v.) sowie moderate Volumentherapie (10 -
15 ml/kg KG HES, GEL oder auch VEL i.v.).

Ein nicht selten vorkommendes begleitendes Lungendédem, das auch auf einer
myokardialen Schadigung beruhen kann [40], wird ggf. zusatzlich mit Dopamin,
Dobutamin oder Adrenalin behandelt.

Bei frischer Riickenmarkverletzung wird auch bei Kindern mdglichst friihzeitig
Methylprednisolon verabreicht. Initial werden 30 mg/kg KG als Kurzinfusion tber
15 min i.v. gegeben, in den nachsten 24 h gefolgt von 6 mg/kg KG/h i.v. [59, 73].
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Tab. 1. Anhaltswerte fur Atemfrequenz (AF), HR in Ruhe, SAP und DAP sowie Hb-

Konzentration und Hkt in Abhangigkeit vom Lebensalter [nach 33, 43, 74].

Alter AF HR SAP / DAP Hb Hkt
[1/min] [1/min] [mm Hg] [g/dl] [%0]
Neugeborene |30 -40 95 - 145 60/ 35 13-19 39-57
Sauglinge 30-40 90 - 160 96 / 66 9-14 27 - 42
2 -5 Jahre 20-30 95 - 140 99/65 10 - 14 30-42
5-11Jahre [15-20 80-120 105/ 57 11-14 33-42
> 11 Jahre 12-16 60 - 100 115/59 12-15 36 -45
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Anforderungen an die Ausstattung von Intensivstationen

Grundlagen

Die suffiziente Versorgung von Schockpatienten ist an bestimmte infrastrukturelle und
personelle Voraussetzungen gebunden, auf die hier lediglich verwiesen werden soll:

° Fir die stationare Aufnahme ist eine spezielle Notfallaufnahme-Einheit erforder-
lich.

) Wahrend der stationaren Erstversorgung ist die ununterbrochene facharztliche
Betreuung der Patienten zu gewahrleisten.

° Die personelle Besetzung der Intensivstation muss die durchgehende und ausrei-
chende facharztliche und fachpflegerische Versorgung der Patienten sicherstel-
len [3].

Die weiteren Anforderungen an die Ausstattung erstrecken sich sowohl auf die Gerate-
ausstattung als auch auf die Verfugbarkeit bestimmter Techniken im Sinne diagnosti-
scher und therapeutischer MalRnahmen. Die allgemeine Infrastruktur eines Akutkran-
kenhauses - wie die Verfugbarkeit von Konsiliardiensten und die Versorgung durch
Apotheke und Blutbank usw. - wird vorausgesetzt [3].

Grundsatzlich muss die apparativ-technische Ausstattung einer Intensivstation den
moglichen Gefahrdungen oder Stérungen der Vitalfunktionen der dort behandelten Pa-
tienten gerecht werden. Daher ist auf jeder Intensivstation - auch kleiner Krankenhau-
ser - eine Grundausstattung zur Uberwachung und Aufrechterhaltung der Vitalfunktio-
nen erforderlich, die je nach Patientenspektrum individuell zu erganzen ist. Verfahren,
die einen gewissen Aufschub dulden, mussen nicht Uberall vorgehalten werden und
sind unter Beachtung ihrer Dringlichkeit verbindlich zu organisieren.

Sind auf einer Intensivstation bestimmte Therapieoptionen nicht gegeben, ist die recht-
zeitige Verlegung des Patienten mit einem geeigneten Rettungsmittel einzuleiten. Dazu
sind vor allem Intensivtransportwagen (ITW) und Intensivtransporthubschrauber (ITH)
heranzuziehen, die neben einer speziellen intensivmedizinischen Ausstattung auch
Uber besonders geschulte Besatzungen verfiigen. Die organisatorischen Ablaufe sind
vorab festzulegen. Dies gilt insbesondere fur Kinder, die nach Primarversorgung und
initialer Stabilisierung in ein padiatrisches Zentrum zu verlegen sind.

In Anlehnung an entsprechende Vorgaben von Fachgesellschaften [1, 2, 4, 5] gibt die

folgende Aufstellung einen Anhalt fur die allgemeine apparativ-technische Ausstattung
von Intensivstationen.

Apparativ-technisches Spektrum der Station

Apparative Ausstattung der Station
Auf der Station soll folgende apparative Grundausstattung unmittelbar verfligbar sein:

° ZentralUberwachung mit Ereignisdokumentation,
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° Intensivrespiratoren,

° Defibrillator mit transkutanem Schrittmacher,

. mobiles Mehrkanal-EKG,

° invasive Kreislaufiberwachung mit HZV usw.,

° Notfallinstrumentarium fiir Koniotomie und Thoraxdrainage,

° patientennahes Labor flir BGA, Hb, Na, K, Ca, Glukose und Laktat,

° Transportmonitor mit EKG, Pulsoxymetrie, Kapnographie sowie oszillometrischer
und invasiver Blutdruckmessung (zweifach),

) Transportrespirator mit differenzierten Beatmungsmustern.

Je nach Patientenspektrum ist zusatzlich eine spezielle apparative Ausstattung, z. B.
fur intrakranielle Druckmessung, NO-Beatmung oder zur Versorgung von Kindern und
Verbrennungspatienten, erforderlich.

Weiter ist die

° durchgehende Verfugbarkeit eines Systems zur Erwarmung bzw. Abkihlung von
Patienten sowie

° die kurzfristige Beschaffung von Spezialbetten zur Lagerungstherapie
organisatorisch sicherzustellen.
Verbindlich zu organisierende allgemeine Mal3Bhahmen

Folgende allgemeine diagnostische und therapeutische MalRnahmen sind verbindlich
Zu organisieren:

) Differenzierte Laborleistungen (z. B. Gerinnungsparameter, Toxikologie),
° mikrobiologische Diagnostik,

° mobile Réntgen-Diagnostik,

° Sonographie einschliellich TTE und TEE,

° Fiber-Bronchoskopie,

° Tracheotomie,

° transvendser Schrittmacher,

) Nierenersatzverfahren,

° gastrointestinale Endoskopie.
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Verbindlich zu organisierende spezielle Verfahren

Folgende spezielle diagnostische und therapeutische Verfahren sind je nach Dringlich-
keit und ortlicher Situation innerhalb der Klinik oder im Klinikverbund zu organisieren:

CT,

MRT,

apparative Kreislaufunterstitzung (IABP),
invasive Koronardiagnostik,
interventionelle Angiologie und Radiologie,

spezielle neurologische Diagnostik (EEG, Doppler, somatosensorisch evozierte
Potentiale).

Grundausstattung eines Platzes fiur Intensivtherapie

Zur Behandlung von Patienten, deren Vitalfunktionen gestort sind und kinstlich auf-
rechterhalten werden muissen, ist folgende Ausstattung am Platz erforderlich:

EKG-Monitor (mdglichst funfpolige Ableitung sowie Arrhythmie- und ST-Strecken-
analyse),

oszillometrische Blutdruckmessung,

invasive Blutdruckmessung (zweifach),
Pulsoxymetrie,

Temperaturmessung,

Sauerstoff-Insufflation,

Beatmungsbeutel mit direktem Sauerstoff-Anschluss,
Intensivrespirator,

Absaugung,

Vakuum-Anschluss fir Thoraxdrainagen,
Spritzenpumpen,

Infusionspumpen.
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Grundausstattung eines Platzes fir Intensiviberwachung

Zur Behandlung von Patienten, deren Vitalfunktionen lediglich gefahrdet sind und ber-
wacht werden mussen, ist folgende Ausstattung am Platz erforderlich:

EKG-Monitor (mdglichst flnfpolige Ableitung sowie Arrhythmie- und ST-Stre-
ckenanalyse),

oszillometrische Blutdruckmessung (ggf. invasiv),
Pulsoxymetrie,

Temperaturmessung,

Sauerstoff-Insufflation,

Beatmungsbeutel mit direktem Sauerstoff-Anschluss,
Absaugung,

Vakuum-Anschluss fir Thoraxdrainagen,
Spritzenpumpen,

Infusionspumpen.
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