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1.8 Schock (C. Geyr
und B. ZwiBler)

1.8.1 Vorbemerkungen

Schock wird definiert als Stérung des Gleich-
gewichts zwischen Sauerstoffangebot und
Sauerstoffbedarf in allen bzw. allen lebens-
wichtigen Organen. Die unzureichende Ver-
sorgung des Gewebes mit Sauerstoff flhrt
zu einer Funktionsstérung der Zellen und
schlieBlich zum Zelluntergang infolge Hypo-
Xie.

Die Mechanismen, die im Verlauf des
Schockgeschehens ausgeldst werden und
dazu fihren, daB sich das Vollbild eines
Schocks entwickeln kann, finden auf der
Ebene des Gewebes bzw. der Mikrozirkula-
tion statt. Man sollte sich also von der Vor-
stellung lésen, daB es genugt, den Puls zu
fihlen, den Blutdruck zu messen oder eine
Blutgasanalyse durchzufGhren, um festzu-
stellen, ob der Patient im Schock ist. Organe
mit einem hohen Sauerstoffbedarf sind im

Schock besonders gefahrdet. Die Haut
reagiert z.B. auf Sauerstoffmangel weniger
empfindlich als die Tubulusepithelien der
Niere. Ein langer bestehender Schock, der
nicht behandelt wird, verstarkt sich selbst
\d flihrt schlieBlich lber irreversible (=nicht
ckgangig zu machende) Organschaden
zum Untergang des Gesamtorganismus.

1.8.2 Pathophysiologie

Allen Formen des Schocks ist eine Minder-
versorgung des Gewebes mit Sauerstoff
gemeinsam. Im folgenden sollen daher zu-
nachst die maoglichen Ursachen zellularer
Hypoxie vorgestellt werden; im AnschluB
daran werden spezielle pathophysiologische
Aspekte des Schocks bzw. Schockablaufes
am Beispiel des hypovolamischen Schocks
besprochen.

1.8.2.1 Mogliche Ursachen zellularer
Hypoxie

Allgemeiner Sauerstoffmangel der Zellen
kann drei Ursachen haben, namlich:

a) einen verminderten O,-Transport aus der
Lunge zum Gewebe

b) eine verschlechterte 0O,-Abgabe vom
Hamoglobin an das Gewebe

c) eine beeintrachtigte O,-Verwertung in den
Zellen

Die Méglichkeit a) beinhaltet, daB die Zellen
mehr Sauerstoff aufnehmen und verwerten
konnten und muBten, als ihnen mit dem Blut-
strom geliefert wird. Sie werden also den Sau-
erstoffaus dem Blutwahrend der Kapillarpas-
sage starker ausschopfen als normal,d. h. die
Differenz des O,-Gehaltes von arteriellem
und gemischtvendsem Blut, die sog. avDO»,
ist hoch.

Die Moglichkeiten b) und c) bedeuten, daB
ein Teil des mit dem Blutstrom angelieferten
Sauerstoffs von den Zellen nicht aufgenom-
men bzw.verwertet werden kann und sozusa-
gen ,ungenutzt“ zum Herzen und zur Lunge
zurickflieBt. In diesem Fall kann die avDO,
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niedrig sein. Bei der uberwiegenden Zahl der
klinischen Schocksituationen liegt die M6g-
lichkeit a) eventuell kombiniert mit b) und c)
vor. Schockzustande, die ausschlieBlich
durch die Méglichkeit b) und/oder c¢) verur-
sacht werden, sind selten.

a) Verminderter O,-Transport:

Eine Storung des Antransports von Sauerstoff
zu den Zellen ist gekennzeichnet durch eine
Verminderung der Op-Transportkapazitat des
Blutes (DO,). Darunter versteht man die
Menge an Sauerstoff in Millilitern, die pro
Minute mit dem Blutstrom transportiert wer-
den kann. Die DO, wird wie folgt berechnet:

DO, = HZV x 10 x Hb x Sa0, x 1.36 (ml/min)

Die Gleichung " macht deutlich, daB ein Abfall
der DO, sowohl Folge einer Abnahme des
Herzzeitvolumens (HZV), einer Abnahme des
Hb-Gehalts im Blut und/oder einer Abnahme
der areriellen O,-Sattigung (Sa0,) sein
kann.

Die Zah! ,10“ in der Gleichung kommt
dadurch zustande, daB das HZV in Litern
pro Minute, der Hamoglobingehalt aber in
Gramm pro 100 ml Blut angegeben wird.
Wirde man den Hb-Gehalt in Gramm pro
Liter Blut ansetzen, so ware der Faktor 10 ent-
behrlich. Die Zahi 1.36 ist die Hifnersche Zahl
(vgl. Kap.2.2.7.1) und bedeutet,daB 1 g HAmo-
globin 1.36 ml O, binden und transportieren
kann.Die Sattigung (Sa0,) des Hamoglobins
muB in die Rechnung als Dezimalzahl,
also z.B. 0.5 fir 50% Sattigung oder 1.0 fir
100% Sattigung eingehen.

Beispiel: Ein Patient mit einem HZV von
5 I/min, einem Hb-Gehalt von 15 g pro 100 mi
Blut (=15 g%) und einer 100% Séttigung des
Héamoglobins hat eine O,-Transportkapazitat

1) In der Formel ist der physikalisch geldste Sauerstoffim
Blut der Einfachheit halber vernachlassigt worden. Er
kann bei hohen PaO2-Werten quantitativ von Bedeutung
sein.

von 5x10x15x 1.0x1.36 =1020 mi//min, d. h.
unter den angegebenen Bedingungen wer-
den rund 1000 ml Sauerstoff pro Minute mit
dem Blut transportiert.

Da der normale Sauerstoffverbrauch (VO,)
etwa 250 ml/min betragt, wird das Blut bei
der Kapillarpassage nur zu einem Viertel ent-
sattigt. Die gemischtvendse Sattigung des
Hamoglobins (SVO,) betragt daher normal-
erweise 75%. Unter bestimmten Bedingun-
gen konnen zusatzlich weitere 25% der
O,-Transportkapazitast von den Geweben
aufgebraucht werden. Damit sinkt die
gemischtventse Sattigung auf 50%. Da die
meisten Gewebe nicht in der Lage sind, mehr
als 50% der O,-Transportkapazitat auszu-
schopfen, ist in dieser Situation die Sauer-
stoffversorgung der Zellen akut gefahrdet.

Die Abnahme des HZV dlrfte die haufigste
isolierte Schockursache sein. Betrachten wir
das HZV wiederum als Produkt aus Schlag-
volumen und Herzfrequenz, so wissen wir
(vgl. Kap. 1.7 und Abb. 1.563), daB das Schlag-
volumen des Herzens reduziert wird durch
eine Abnahme der Vorbelastung, eine Zu-
nahme der Nachbelastung sowie eine Ab-
nahme der Kontraktilitat.

Eine Abnahme der Vorbelastung, also der
diastolischen Fullung der Ventrikel, kann
verursacht sein durch eine absolute oder
relative Hypovolamie (d.h. ein absolut oder
relativ zu kleines Blutvolumen im Verhaltnis
zur Kapazitat des GefaBbettes). Eine abso-
lute Hypovolamie wird z.B. bei schweren
Blutungen oder Flissigkeitsverlusten (z.B.
lleus) beobachtet. Eine relative Hypovolamie
findet sich z.B. bei plotzlicher Weitstellung
der GefaBe im anaphylaktischen Schock
(s.u.) oder bei Sympathikuslahmung (z.B.
hohe Spinalanasthesie, hohe Querschnitts-
lahmung). Auch zu Beginn einer Beatmung
mit PEEP kann durch Drosselung des veno-
sen Riuckstroms selbst bei vdllig normalem
Blutvolumen eine relative Hypovolamie auf-
treten. Eine Herzbeuteltamponade und tachy-
karde Rhythmusstorungen bewirken uber
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eine Minderung der diastolischen Vorflllung
der Ventrikel eine Abnahme des HZV. Dage-
gen kdnnen bradykarde Rhythmusstorungen
infolge der verminderten Herzfrequenz bei
eher hohem Schlagvolumen zum Schock
fihren. Eine akute Erhohung der Nachbe-
lastung des linken Ventrikels ist beispiels-
weise bei hypertensiven Krisen, eine solche
des rechten Ventrikels bei pulmonaler
Embolie zu beobachten. Die Kontraktilitat
des Herzens ist typischerweise beim Myo-
kardinfarkt beeintrachtigt, kann jedoch
auch durch Pharmaka (z.B. B-Blocker,
Cat*-Antagonisten) deutlich reduziert wer-
den (vgl. 1.8).

Ein verminderter Hb-Gehalt des Blutes
(Anamie) durfte als isolierte Schockursache
sehr selten sein, da er meist in Kombination
mit einer Hypovolamie auftritt. Dagegen ist
eine Hypoxamie mit Abnahme der SaO,
(z.B. bei akuter respiratorischer Insuffizienz,
Kohlenmonoxidvergiftung) als Schockursa-
che sicher haufiger, als allgemein vermutet
wird.

b) Verschlechterte O,-Abgabe:

Eine verschlechterte Abgabe von Sauerstoff
in der Peripherie kann im wesentlichen durch
drei Faktoren verursacht sein:

- eine erhdhte O,-Affinitat des Hamoglobins
- Ergffnung arteriovendser Shunts
- Minderperfusion der Endstrombahn

Ein ernohte O,-Affinitat des Hamoglobins
wird durch eine Linksverschiebung der
Sauersteffdissoziationskurve ausgeldst (vgl.
Kap. 2.2 und 3.1) und bedeutet, daB Sauer-
stoff aufgrund einer verstéarkten Bindung an
Hamoglobin weniger leicht an das Gewebe
abgegeben wird. Als Ursachen kommen
Hypothermie, Alkalose und ein 2.3-DPG-
Mangel der Erythrozyten in Frage. 2.3-
Diphosghoglycerat ist ein Nebenprodukt
des Glukosestoffwechsels, fordert die Sauer-
stoffabgabé vom Erythrozyten und ist bei
Sepsis und in alten Blutkonserven vermin-
dert.

Eine Erdffnung arterioventser Anastomosen
in der Kreislaufperipherie bedeutet, daB Kurz-
schluBverbindungen zwischen Arteriolen
und Venolen entstehen (z.B. bei Sepsis),
durch die arterielles Blut unter Umgehung
des Kapillarbetts direkt in den vendsen
Schenkel des Kreislaufs gelangt; eine Sauer-
stoffabgabe an das Gewebe kann also trotz
ausreichender arterieller O,-Sattigung nicht
erfolgen.

Eine Minderperfusion der Endstrombahn
kann durch Verengung bzw. VerschiuB3
(aktive Vasokonstriktion, Endothelschwel-
lung, Mikrothrombose, Mikroembolie) von
GefaBen im Bereich der Mikrozirkulation her-
vorgerufen werden (z.B. bei Sepsis). Storun-
gen der GefaBwandmotorik im Schock haben
dartberhinaus zur Folge, daB es neben einer
verminderten auch noch zu einer ungleich-
maBigen Durchblutung der Gewebe kommt.
Ein sichtbares Beispiel hierfiir ist die fleckige,
marmorierte Haut des Patienten im Schock.

c) Beeintrachtigte O,-Verwertung:
SchlieBlich kann die Sauerstoffeinschleu-
sung und -verwertung in den Zellen, z.B.
beim septischen Schock und bei Cyanid-Ver-
giftung, behindert sein und in allgemeinem
Sauerstoffmangel der Zellen (= Schock)
resultieren.

Die Faktoren, die zur zellularen Hypoxie und
damit zum Schock flihren kénnen, sind in
Abb. 1.53 nochmals im Uberblick darge-
stellt.

1.8.2.2 Schockablauf am Beispiel des
hypovolamischen Schocks

Der hypovolamische Schock ist gekenn-
zeichnet durch eine Abnahme des zirkulie-
renden Blutvolumens (zu moglichen Ursa-
chen vgl.1.8.3.1). Als Folge hiervon kommt es
zu einer Verminderung des venodsen Rick-
flusses zum Herzen und damit zur Abnahme
des HZV. Dieser Vorgang setzt eine Reihe
von korpereigenen Kompensationsmecha-
nismen in Gang (Abb. 1.54).
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Abb. 1.53: Mdgliche Auslbser zelluldrer Hypoxie.
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Abb. 1.54: Pathophysiologie des hypovolamischen Schocks.
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- Zunachst kommt es Uber eine Stimulation
des Sympathikus zur Ausschittung von
Katecholaminen (Adrenalin und Noradre-
nalin), mit Tachykardie (HZV 1) und Kon-
striktion von Venen und Arterien. Die Eng-
erstellung der Venen (sie enthalten 80%
des Blutvolumens!) fuhrt zu einer Mobili-
sation von Volumenreserven, erhoht da-
durch den vendsen Ruckstrom zum Her-
zen und kann kurzfristig einen weiteren
Abfall des HZV verhindern. Die Verengung
der Arterien und Arteriolen dient v.a. der
Aufrechterhaltung des Blutdrucks. Aller-
dings sind nicht alle Organe im gleichen
Ausmaf von der Vasokonstriktion betrof-
fen. Katecholamine verengen bevorzugt
GefaBe der Haut, der Muskulatur, der Nie-
ren und des Splanchnikusgebietes (reiche
a-adrenerge Innervation); im Gegensatz
dazu weisen GefaBe von Herz und Gehirn
praktisch keine a-Rezeptoren auf und
werden daher auch nicht verengt. Insge-
samt kommt es also zu einer Drosselung
der Durchblutung peripherer Organe zu-
gunsten der zentralen, lebenswichtigen
Organe Herz und Gehirn. Diesen Vorgang
bezeichnet man auch als ,Zentralisation®.

- Zusatzlich erfolgt aufgrund der vermin-
derten intrakapillaren hydrostatischen
Drucke in der Frihphase des Schocks
nach der STARLING’schen Gleichung (vgl.
Kap. 1.2.6) ein vermehrter Einstrom von
interstitieller Flissigkeit in die Kapillaren,
derin begrenztem MaBe zur Aufflllung des
Intravasalraumes fihrt.

Die genannten Mechanismen treten in der
Frihphase einer Hypovolamie (,frithe Kom-
pensation®) auf und sind verantwortlich da-
far, daB der Organismus Verluste von 20 bis
30% des Gesamtblutvolumens ohne Thera-
pie Uberstehen kann. Halt der Volumenver-
lust jedoch an, kommt es zur ,spaten
Dekompensation“ des Schocks. Mehrere,
sich gegenseitig verstdrkende Faktoren
spielen hierbei eine Rolle:

- Inden minderdurchbluteten Geweben ent-
steht ein Sauerstoffmangel. Der Stoffwech-
sel der Zelle muB sich vom aeroben (= mit
Sauerstoff) auf einen anaeroben Abbau-
weg (= ohne Sauerstoff) von Kohlehydra-
ten umstellen (vgl. Kap. 12.2). Der Abbau
von Glukose erfolgt deshalb nur noch bis
zur Milchsaure, da der weitere Stoffwech-
selweg sauerstoffabhdangig und deshalb
bei Hypoxie blockiert ist. Dies hat zwei
gravierende Nachteile: 1) Der anaerobe
Abbau von Glukose liefert im Vergleich
zum aeroben Abbau wesentlich weniger
Energie. 2) Die Anhaufung saurer Stoff-
wechselprodukte (v.a. Milchsaure) im Ge-
webe fuhrt zu einer lokalen Ansduerung
(= Azidose), die spater auch im stro-
menden Blut als metabolische Azidose
nachweisbar wird (vgl. Kap. 3.1).

- Die Endothelzellen der Kapillarwande ge-
héren zu den stoffwechselaktivsten Ge-
weben des Organismus und leiden daher
in besonderem MaBe unter dem Sauer-
stoffmangel. Wahrend die dinne Endo-
thelschicht normalerweise weitgehend
undurchlassig fur groBe, im Blut befindli-
che EiweiBmolekile ist, geht diese Bar-
riere-Funktion bei O,-Mangel rasch verlo-
ren. In den minderperfundierten Geweben
kommt es wegen dieser gesteigerten
Kapillarpermeabilitat zum Austritt  von
Plasmaproteinen und Wasser in das Inter-
stitium (Extravasation). Die bestehende
Hypovolamie wird dadurch noch weiter
verstarkt.

- Die Extravasation von EiweiB und Flissig-
keit flhrt zur Eindickung des Blutes, zur
Aggregation (Verklumpung) der Erythro-
zyten, zur Zunahme der Blutviskositat
und schlieBlich zum Stillstand der Blut-
saule in den Kapillaren (Stase). Die Stase
verschlechtert die Perfusion der Organe
weiter und hat schlieBlich eine diffuse
Schadigung aller Zellen zur Folge. AuBer-
dem fuhrt sie zur lokalen Aktivierung der
Gerinnungskaskade. Dies hat zwei nega-
tive Auswirkungen: Einerseits kommt es
durch die vermehrte intravasale Gerin-
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nung zur Thrombenbildung in der Mikro-
strombahn (2 Verstarkung von Stase und
zellularer Hypoxie), zum anderen fihrt
der UberschieBende Verbrauch von Ge-
rinnungsfaktoren und Thrombozyten auf
lokaler Ebene bereits nach kurzer Zeit zu
einem schweren Gerinnungsdefekt mit
erhdhter Blutungsneigung (3 Verstarkung
einer Hypovolamie). Es entsteht das furden
Schock typische Vollbild der sog. Ver-
brauchskoagulopathie (vgl. Kap. 5).

Bevorzugte Schockorgane sind Lunge (2
ARDS, vgl. Kap. 2.5.2) und Niere (2 akutes
Nierenversagen, vgl. Kap. 3.5). Weiterhin wer-
den im Schock auch der Magendarmtrakt,
das Pankreas (@ Hyperglykdmie) und die
Leber (* Anstieg der Transaminasen) minder-
perfundiert. Die durch Ischamie bedingte
Schédigung der Mucosa von Magen und
Darm kann dazu fihren, daB vermehrt
Mikroorganismen und Toxine durch die
Darmwand in die Blutbahn gelangen. Dies
wlrde erklaren, warum viele Patienten im
Schock zusatzlich eine Sepsis entwickeln.

Abb. 1.54 zeigt die im Schock ablaufenden
Vorgange auf einen Blick. Besonders wich-
tig ist es, sich dabei immer vor Augen zu
halten, daB die einzelnen Phanomene (z.B.
Zellhypoxie, Extravasation, Verbrauchskoa-
gulopathie, Stase etc.) nicht unabhangig
voneinander sind, sondern sich gegenseitig
im Sinne eines ,Circulus vitiosus" (Teufels-
kreislauf) verstarken. Dies ist der Grund da-
flr, warum ein Schock im fortgeschrittenen
Stadium haufig auch durch maximale Thera-
pie nicht mehr durchbrochen werden kann.

1.8.3 Verschiedene Schockformen

1.8.3.1 Hypovolamischer Schock

a) Ursachen:

Hypovolamische Schockzustande sind in
der Notfallmedizin sehr haufig. Als Ursachen
des hypovolamischen Schocks finden sich
einerseits groBe Blutungen (z.B. bei Gefal3-
verletzungen, Frakturen, Muskelguetschun-
gen, Leber- und Milzruptur, blutenden Oso-
phagusvarizen und Magenulzera), anderer-
seits erhebliche Flussigkeitsverluste (z.B.
bei lleus, Peritonitis, Erbrechen, Durchfall,
Verbrennungen, Polyurie, Verlusten dber
Sonden und Fisteln). Zu beachten ist also,
daB nicht nur Blutverluste nach auBen, son-
dern auch Volumenverluste nach innen in
Form von Hamatomen bei Frakturen oder
Plasmaverlusten bei Peritonitis oder lleus zu
einer Hypovolamie fihren konnen.

b) Diagnostik:

Neben der Anamnese (Trauma, Blutung,
lleus, Polyurie) konnen eine Reihe von klini-
schen Zeichen auf das Vorliegen eines hypo-
volamischen Schocks hinweisen (Tab. 1.20).

Tab. 1.20: Klinische Zeichen des hypovoldmi-
schen Schocks.

- kubhle, feuchte, blasse und blaulich
marmorierte Haut

- Unruhe und BewuBtseinstribung,

- Dyspnoe und Tachypnoe

- schneller, fadenférmiger Puls

- kollabierte Halsvenen

- niedrige Blutdruckamplitude

Der systolische Blutdruck kann, muB jedoch
nicht immer erniedrigt sein. So findet sich
auch bei niedrigem HZV und vollig unzurei-
chender Gewebeperfusion haufig ein noch
Lnormaler” arterieller Blutdruck, wenn gleich-
zeitig der periphere GefaBwiderstand infolge
Katecholaminfreisetzung hoch ist (OHM’-
sches Gesetz, vgl. Kap. 1.2.5). Einen gewissen
Anhalt fir das AusmaB des Volumenver-
lustes kann der Schockindex als Quotient
aus Pulsfrequenz und systolischem Blut-
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druck geben. Der Schockindex ware beim
normalen Menschen in Ruhe etwa 0.5 (z.B.
60:120). Steigt er im Schock auf 1.0 oder
sogar 1.5 (Pulsfrequenz = arterieller Blut-
druck), so deutet dies auf groBere Volumen-
verluste hin.

Fur die weiterfihrende Diagnostik des
hypovolamischen Schocks ist die Messung
des ZVD unerlaBlich. Bei nennenswerten
Volumenverlusten liegen die Werte um 0
mmHg bzw. sind bei forcierter Spontanat-
mung sogar negativ. Bestehen Zweifel an
einer gleichmaBigen Funktion beider Ven-
trikel (ZVD =PCWP) und ist die Abschatzung
des PAP und die Berechnung der avDO,
von Interesse, so ist das Einlegen eines
SWAN-GANZ-Katheters ratsam (Vgl. Kap.
1.7). Beim hypovolamischen Schock sind
HZV, PAP und PCWP niedrig, wahrend die
avDO, als Ausdruck einer vermehrten
O,-Ausschopfung des Blutes durch die
Gewebe ansteigt. AufschluB3 Uber das Aus-
maB der peripheren Vasokonstriktion gibt
neben der Berechnung des peripheren
GefaBwiderstandes auch die Bestimmung
der Temperaturdifferenz zwischen Korper-
kern (Osophagus, Rektum) und Korper-
schale (Haut). Liegt diese Uber 2°C, so
besteht eine Zentralisation.

Haufige arterielle Blutgasanalysen, die Er-
fassiing der Urinausscheidung und regelma-
Bige laborchemische Messungen (Tab. 1.21)
dienen neben der Diagnostik auch der Ver-
laufs- bzw. Therapiekontrolle im hypovolami-
schen Schock.

Tab. 1.21: Laborchemische Messungen im hypo-
voldmischen Schock.

wichtig )

- Hamoglobin, Hamatokrit,

- Elektrolyte (Natrium, Kalium)

- Gerinnungsstatus, Thrombozyten

- Gesamteiweif3 im Serum

winschenswert

- Kolloidosmotischer Druck (KOD)
im Plasma

- Osmolaritat in Serum und Urin

Die arterielle Blutgasanalyse wird im Schock
in der Regel eine arterielle Hypoxamie
(erhohte alveolo-arterielle Sauerstoffdruck-
differenz = AaDO,, vgl. Kap. 2.3) trotz Hyper-
ventilation (pCO, unter 40 mmHg) anzei-
gen. Der pH-Wert liegt im sauren Bereich und
der Base-excess (BE) ist negativ (metaboli-
sche Azidose). Bei Urinvolumina unter etwa
50 ml/h besteht eine Oligurie, die auf eine
schlechte Nierendurchblutung und ein nied-
riges Glomerulumfiltrat hinweist. Liegt die
Urinosmolalitdt dabei im Bereich von 300
bis 400 mosmol/l, so besteht auch Verdacht
auf einen Tubulusschaden (vgl. Kap. 3.5).

Der Gerinnungsstatus gibt AufschluB uber
Vorliegen und Ausman einer Verbrauchskoa-
gulopathie. Im Schock ist eine erhohte Fibri-
nolyse mit Verbrauch von Antithrombin Il
nachweisbar. Fibrin- bzw. Fibrinogenspalt-
produkte fihren durch ihre plattchenaggre-
gierende Wirkung zur Verklumpung von
Thrombozyten und Granulozyten. Im wei-
teren Verlauf kommt es zum Verbrauch von
Gerinnungsfaktoren und Thrombozyten. Der
Serumkaliumwert ist im Schock sehr haufig
pathologisch verandert. Hypokalidmien sind
haufiger als Hyperkaliamien. Ein niedriges
GesamteiweiB und ein niedriger KOD weisen
auf erhebliche Proteinverluste nach auBen
oder in das Interstitium hin. Damit steigt die
Gefahr des weiteren Flissigkeitsaustritts aus
dem Kapillarbett, wobei insbesondere das
interstitielle Odem der Lunge gefiirchtet ist
(vgl. Kap. 2.3).

Alle der genannten diagnostischen Parame-
ter mussen wahrend und nach vermeintlicher
Behebung des Schocks in kurzen Abstanden
kontrolliert und exakt protokolliert werden,
denn wichtiger als die Beurteilung von stich-
probenartigen Einzelwerten ist eine licken-
lose Verlaufskontrolle. Nur die Trendanalyse
|aBt etwaige Komplikationen frihzeitig erken-

" nen.
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Eine Sonderform des hypovolamischen
Schocks stellt der sog. traumatische Schock
dar. Zusétzlich zum Volumenverlust stehen
hier groBflachige Gewebsverletzungen im
Vordergrund (z.B. Polytrauma). Im traumati-
sierten Gewebe werden Stoffe freigesetzt, die
sowohl die Gerinnung als auch andere
Kaskadensysteme aktivieren und so die
ohnehin negativen Folgen der Hypovolamie
auf die verschiedenen Organsysteme ver-
starken.Haufig kommt es daher als Folge des
traumatischen Schocks zum Multiorganver-
sagen (Nieren-, Leber-, Lungenversagen),
was fur die hohe Letalitat bei dieser Schock-
form verantwortlich ist.

c) Therapie:

Da der hypovolamische Schock die haufigste
Schockform in dertaglichen klinischen Praxis
ist, soll die Therapie etwas ausfihrlicher eror-
tert werden. Die ErstmaBnahmen bei der The-
rapie des hypovolamischen Schocks beste-
hen in Schocklagerung, Sauerstoffzufuhr, evt.
Intubation und Beatmung, Blutstillung und
Anlegen mehrerer groBlumiger GefaBzu-
gange. Samtliche Medikamente muissen im
Schock intravends gegeben werden, da
wegen der schlechten Perfusion der Unter-
hautgewebe und der Muskulatur subkutan
und intramuskular applizierte Stoffe nur lang-
sam und unsicher resorbiert werden.

Im Mittelpunkt der weiteren Therapie steht die
Volumensubstitution. Zunachst muB das
intravasale Volumen vergroBert werden.
Daneben muB, insbesondere bei Volumen-
verlusten durch Erbrechen, lleus oder Poly-
urie, auch der interstitielle Raum aufgefillt
werden. Die Volumentherapie im Schock
muB weiterhin einen ausreichend hohen
Hamoglobingehalt, einen  ausreichend
hohen kolloidosmotischen Druck des Plas-
mas und eine gunstige Viskositat des Blutes
zur Verbesserung der Mikrozirkulation zum
Ziel haben.

Der primare Volumenersatz kann je nach
spezieller Schockursache und klinischem
Befund mit kristallinen Lésungen (z.B. Voll-

elektrolyt, Ringer-Laktat) sowie kunstlichen
oder naturlichen Kolloiden erfolgen. Die
Zufuhr von Erythrozyten ist erst in der Klinik
maglich. Transfusionen konnen im Notfall
mit Erythrozytenkonzentrat der Gruppe O,
Rh negativ, erfolgen (sog. Universalspender-
konzentrat). Zur Steuerung der Volumen-
therapie sind ZVD, evt. der PCWP, Urinaus-
scheidung und Hb-Gehalt des Blutes von
entscheidender Wichtigkeit.

Wir hatten bei der Betrachtung der Mikro-
zirkulation im Schock auch kapillare Hamo-
konzentration, Zellaggregation und Stase als
Faktoren erkannt, die den Schockverlauf
ungunstig beeinflussen. Zu ihrer Behebung
werden hyperonkotische Kolloide eingesetzt,
die nach intravenoser Gabe wegen ihrer was-
serbindenden  Eigenschaften erhebliche
Mengen Wasser aus dem Interstitium in das
GefaBinnere ziehen und damit die kapillare
Durchblutung wieder in Gang bringen kon-
nen.

Analgetika und Sedativa kénnen gegeben
werden, wenn fir eine ausreichende Oxige-
nierung und Beatmung gesorgt ist. Eine
metabolische Azidose kann ab einem BE von
etwa -5 mmol/l mit 8.4% Natriumbikarbonat
gepuffert werden (vgl. Kap. Kap. 3.1). Nach
Volumengabe, Atemtherapie, Analgesie und
Pufferung sind in zweiter Linie die Gabe
von Dopamin, Diuretika, Thrombozyten und
Gerinnungsfaktoren zu erwagen. Dopamin
istim hypovolamischen Schock das Katecho-
lamin der Wahl. Es wirkt in niedrigen Dosie-
rungen (5-10 pg/kg/min) deutlich positiv
inotrop und steigert daruber hinaus Nieren-
durchblutung, Glomerulumfiltrat und Diurese.
Hat die disseminierte intravasale Koagulation
bereits zu einem kritischen Verbrauch ge-
fihrt, so missen Gerinnungsfaktoren und
Trombozyten in Form von FFP bzw. als
Konzentrate gegeben werden. Kommt die
Diurese trotz guter Flllungsdrucke des Her-
zens und guter avDO, nicht in Gang, so kon-
nen auch Diuretika indiziert sein. Insgesamt
missen Intensivtherapie und Uberwachung
bei schwerem Schock und nach dessen
Behebung Uber Tage fortgefuhrt werden, um
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sekundare Organschadigungen (v.a. an
Niere und Lunge) frihzeitig erkennen und
behandeln zu kdnnen.

1.8.3.2 Besonderheiten des kardiogenen
Schocks

Der kardiogene Schock wird priméar durch
ein myokardiales Pumpversagen ausgelost.
Haufigste Ursache ist der Myokardinfarkt (vgl.
Kap. 1.3.4); daneben kdénnen auch schwere
Herzrhythmusstorungen (vgl. Kap. 1.5), Herz-
klappenfehler, eine akute Erh6hung der
Nachlast des linken oder rechten Ventrikels
(vgl. Kap. 1.3.3) oder eine Behinderung der
diastolischen Fullung des Herzens (Herz-
beuteltamponade, Spannungspneumotho-
rax, Hamatothorax, Lungenembolie) einen
kardiogenen Schock zur Folge haben. Die
Hypotonie ist hieralso in erster Linie durch die
Abnahme des HZV bei meist normalem Blut-
volumen bedingt. Der periphere Widerstand
steigt i.d.R. reflektorisch an. Klinisch imponie-
ren hohe Fullungsdrucke (ZVD und PCWP
20-30 mmHg und hoher), die in gestauten
Halsvenen und akuter LebervergroBerung
zum Ausdruck kommen. Als Folge des
linksventrikularen Pumpversagens kann sich
ein Lungenddem ausbilden.

Ziel der Therapie ist es, die Oxigenierung
des Blutes (groBzlgige Indikation zur Beat-
mung) und den Hb-Gehalt des Blutes zu opti-
mieren, um bei dem erniedrigten HZV wenig-
stens uber diese beiden Komponenten die
Oo-Transportkapazitdt noch so hoch wie
maoglich zu halten. Die Inotropie kann durch
Dobutamin, Dopamin, evt.in Kombination mit
Adrenalin gesteigert werden. Dabei steigt
allerdings auch der myokardiale Sauerstoff-
verbrauch. Die Volumengabe sollte auBerst
zurlckhaltend erfolgen, evtl. muf3 Uber Diu-
retika eine Verkleinerung des Blutvolumens
angestrebt werden.

Bleibt das HZV trotz der genannten MaBnah-
men kritisch niedrig, so kommt die zusatz-
liche Verminderung der Vor- und Nachlast
mit Nitroglyzerin oder Nitroprussidnatrium in
Betracht. Die hierdurch erzielte Abnahme

des peripheren Widerstandes, die allerdings
nicht so stark sein darf, daB der koronare Per-
fusionsdruck kritisch absinkt, fihrt zur Ab-
nahme der Wandspannung des Ventrikels
und der Herzarbeit. Damit sinkt der myokar-
diale Sauerstoffverbrauch bei gleichzeitiger
Zunahme der Koronarperfusion. Fihrt auch
diese MaBnahme nicht zum Erfolg,kann noch
die intraaortale Ballonpumpe (IABP) einge-
setzt werden. Insgesamt ist die Prognose des
kardiogenen Schocks ungunstig.

1.8.3.83 Besonderheiten des
anaphylaktischen Schocks

Der anaphylaktische Schock wird durch
eine Immunreaktion ausgelost. Hierbei treffen
im Korper von auBen zugeflihrte Fremd-
stoffe (,Antigene”) auf bereits im Organis-
mus vorhandene Antikoérper und verbinden
sich miteinander. Bei diesem Vorgang (sog.
Antigen-Antikdrper-Reaktion) werden sehr
potente vasoaktive Substanzen (sog.,Media-
toren®, z.B. Histamin, Serotonin, Bradykinin)
freigesetzt. Diese fuhren einerseits zu einer
Weitstellung arterieller und venoser GefaBe,
andererseits zur Schadigung von Kapillaren
(3 Plasmaverlust ins Gewebe) und als Foige
hiervon zur akuten Hypovolamie. Histamin
und Leukotriene fuhren zur Konstriktion
der glatten Muskulatur der Lungenstrom-
bahn und der Bronchiolen. Klinische Zeichen
des anaphylaktischen Schocks sind Tachy-
kardie, Hypotonie, Flush, Urtikaria, Dyspnoe,
QUINCKE-Odem, Bronchospasmus, evtl. bis
hin zur BewuBtlosigkeit. Die Diagnose des
anaphylaktischen Schocks 146t sich aus der
Anamnese bzw. der unmittelbar vorausge-
gangenen, meist medikamentdsen Interven-
tion ableiten. Als mdgliche Antigene kommen
u.a.EiweiBkorper (Blut, Serum, Insektenstich),
Roéntgenkontrastmittel, Penicillin oder kolloi-
dale Volumenersatzmittel in Frage.

Nach der Schwere des Krankheitsbildes und
der jeweils erforderlichen Therapie lassen
sich Unvertraglichkeitsreaktionen entspre-
chend Tab. 1.22 in vier Grade unterteilen:
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Tab. 1.22: Schweregrad-Einteilung von Uberempfindlichkeitsreaktionen.

Grad Symptome Therapie

Grad | Lokale Venenreaktion Infusionsstop
Hautreaktion (Rotung, Urtikaria) | Antihistaminika
Juckreiz, leichtes Fieber

Grad Il Tachykardie Antihistaminika
Ieichter Blutdruckabfall Kortikosteroide
Ubelkeit, Erbrechen

Grad Il Schock Adrenalin
Bronchospasmus Kortikosteroide

Volumenersatz
Grad IV Kreislauf-/Atemstillstand kardiopulmonale Reanimation

1.8.3.4 Besonderheiten des septischen
Schocks

Der septische Schock kann durch Infektio-
nen mit Bakterien, deren Zellwandbe-
standteile (Endotoxine) bzw. deren Stoff-
wechselprodukte (Ektotoxine), sowie durch
Viren und Pilze ausgelost werden. Das Ein-
schwemmen dieser Mikroorganismen in die
Blutbahn fuhrt Gber zwei unterschiedliche
Mechanismen zum O,-Mangel der Zellen:
Zum einen werden in der Kreislaufperipherie
arteriovendse Kurzschilsse eroffnet, durch
die das Blut bevorzugt stromt. Die echten
Kapillaren, die der Sauerstoffabgabe ans
Gewebe und dem Abtransport von Stoff-
wechselprodukten dienen, werden vermin-
dert durchstromt. Zusétzlich wird die Affinitat
des Sauerstoffs zum Hamoglobin erhoht.
Insgesamt resultiert hieraus eine gestorte
0O,-Abgabe ans Gewebe (vgl. 1.8.2.1 b). Dar-
Uberhinaus kommt es aus noch nicht genau
bekannten Grinden auch zu einer Stérung
der O,-Verwertung, d.h. die Zelle kann mit
dem ihr angebotenen Sauerstoff nichts
anfangen. Insgesamt entsteht hierdurch -
auch bei normalem oder sogar erhdhtem
HZV - eine Sauerstoffmangelversorgung,
wie sie allen Schockformen letztlich zu-
grunde liegt. Diese hyperdyname Verlaufs-
form des septischen Schocks kann durch

Volumenverluste ins Gewebe und durch kar-
diotoxische Einflusse (Toxine, Azidose, Hypo-
xie) in die hypodyname Verlaufsform tberge-
hen (niedriges HZV und periphere Vasokon-
striktion). Die Diagnose eines septischen
Schocks ist schwierig; sie kann anhand allge-
meiner Schockzeichen und durch Hinweise
auf das Vorliegen einer Sepsis (Sepsisherd,
erhdhte  Temperaturen, vorangegangene
Darmischamie) gestellt werden. Die Haut des
Patienten istwarm, trocken und rosig, der zen-
tralvendse Druck und das HZV normal bis
erhdht. Im Gegensatz zu allen anderen
Schockformen ist die avDO, aufgrund der
ungentgenden Sauerstoffextraktion stark
vermindert.

1.8.3.5 Differentialdiagnose verschiedener
Schockformen anhand hdmodynamischer
Parameter

Um einzuschatzen, welche Ursache dem
Schockzustand zugrunde liegt, kann es hilf-
reich sein, neben den besprochenen kli-
nischen Zeichen auch Veranderungen
wichtiger hamodynamischer Parameter (HZV,
SVR, PCWP, ZVD) zu analysieren und in
Beziehung zueinander zu setzen. Folgende
Muster lassen sich differenzieren:
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1.HZVi-PCWP (ZVD) | - SVR *:
hypovolamischer Schock

In diesem Fall ist die ventrikulare Fullung
erniedrigt (PCWP, zZVD ), damit fallt das
HZV und der SVR steigt kompensatorisch an.

2.HZV{-PCWP (ZVD) t - SVR *:
kardiogener Schock

Durch die ungentigende Pumpfunktion des
Myokards (HZV ) kommt es zu einem Rick-
stau im Lungenstromgebiet (PCWP 1) bis

hin zum rechten Ventrikel (ZVD 1); der peri-
phere Stromungswiderstand steigt meist
reflektorisch an (SVR 1).

3. HZVt - PCWP! - SVR |
Sepsis (hyperdynam)

Der Verlust der peripheren Widerstandsre-
gulation flihrt zur relativen Hypovolamie
(PCWP ) und peripheren Vasodilatation
(SVR }) mit kompensatorischem Anstieg des
HZV.





